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1. INTRODUCCION

La lepra es una enfermedad infecto-contagiosa de curso evolutivo crénico,
causada por el Mycobacterium leprae, con marcada apetencia del bacilo por el
sistema nervioso periférico, al que suele invadir en un principio, afectando también
piel y mucosa oro-nasal, y otros tejidos como visceras, huesos y érganos de los

sentidos.

La enfermedad es de cardcter endémico, y presenta una mayor tasa de
infeccion que de patogenicidad. Se ha observado en la mayoria de los paises, aunque
en la actualidad parece acantonada en determinadas regiones de clima himedo y
calido, especialmente en los trépicos. En las areas corporales de baja temperatura,
donde la sangre circula lentamente, los bacilos suelen multiplicarse mas facilmente,

por lo cudl suele decirse que la lepra tiene una mayor afinidad de ubicacion en las
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1. Introduccién

zonas mas "frias" del cuerpo ( piel y nervios periféricos superficiales), de las

personas "calientes” (residentes en regiones tropico-ecuatoriales).

La incidencia de la enfermedad es mas frecuente en medios inhéspitos, donde
predomina la pobreza y el subdesarrollo. Unos 2,400 millones de personas viven en
areas donde la prevalencia de la enfermedad es superior al 1 por mil habitantes. En
términos generales, el contagio de la misma requiere un contacto intimo y reiterado

durante varios afios, siendo muy susceptibles los nifios y los adolescentes.

Las manifestaciones cutdneas predominantes son manchas o maculas,
infiltraciones, nédulos (llamados lepromas), alopecia de cola de cejas, y en
particular, zonas de anestesia muy caracteristicas, que se pueden acompafiar de
paralisis en algunos musculos de cara, manos y pies. Su curso puede ser muy
prolongado y en general carente de riesgo vital, hasta tal punto, que salvo raras
excepciones de casos multibacilares no tratados, se comenta que el paciente "llega

a morir con la enfermedad, pero no de ella".

Sus variadas expresiones clinicas e histolégicas dependen de la reaccién
huésped-parasito, es decir, de la inmunidad que presente el enfermo ante la agresién
bacilar, debiéndose a la reaccion organica mediatizada por la liberacién de las
citoquinas, y no al dafio directo del germen en si. Un alto porcentaje de la poblacién
es inmune y no enferma. En algunos sujetos, la infeccién se mantiene subclinica y
cura espontineamente, y tan solo en un pequefio grupo de individuos contagiados
susceptibles, la infeccién subclinica -tras largo periodo de tiempo- aboca al

desarrollo de las primeras lesiones. Los estudios inmunolégicos demuestran que la
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1. Introduccién

infeccion subclinica por M.leprae es mucho mas frecuente que lo que indican los
casos de enfermedad manifiesta, pudiendo tener lugar al poco tiempo de la

exposicién inicial al bacilo.

El cuadro clinico estd relacionado por tanto con el tipo de respuesta
inmunitaria del huésped, y en virtud de ello se distinguen varias formas clinicas, que
se han ido modificando en el curso de este siglo, destacando la clasificacién
establecida durante el VI Congreso Internacional de Lepra de Madrid del afio 1953,
de fundamento eminentemente clinico, que consideraba en sintesis cuatro formas
distintas; indeterminada, tuberculoide, dimorfa, y lepromatosa. En la década de los
afios 60, RIDLEY, y JOPLING (1) propusieron un nuevo sistema de clasificacion
basado en estudios clinicos, bacterioldgicos e histopatoldgicos, que pronto encontrd
un apoyo inmunoldgico. Los grupos propuestos fueron: lepra tuberculoide polar
(TT), lepra dimorfa tuberculoide (BT), lepra dimorfa bordeline (BB), lepra dimorfa
lepromatosa (BL) y lepra lepromatosa polar (LL). Posteriormente se incluye en este
esquema un grupo mas, la lepra Indeterminada (LI), forma inicial y de transicion,
dificil a veces de detectar, que se manifiesta en forma de pequefias maiculas, casi
siempre Unica, acrémica o ligeramente eritematosa, y con hipoestesia frecuente.
"Cuédndo el dedo que examina palpa los bordes de la lesién, ésta deja de ser
indeterminada”, segin JOPLING. Su infiltrado histopatologico es de tipo
linfohistiocitario y de predominio perivascular, y perianexial, siendo poco usual la

mnfiltracién perineural.

La importancia de ésta forma inicial radica en que estd considerada como

punto de origen de la enfermedad y encrucijada, a partir de la cudl -siguiendo el
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1. Introduccién

espectro continuo de RIDLEY y JOPLING- puede evolucionar hacia dos formas
estables llamadas polares. La forma Tuberculoide (TT), benigna, quiescente y
paucibacilar, cuya inmunidad mediada por células -poco deteriorada o normal y
ostensible por una reaccién leprominica (Mitsuda) intensa- es capaz de aniquilar la
presencia de los escasos bacilos, cursando solo con alteraciones cutineas v marcado
neurotropismo. Clinicamente se caracteriza por una distribucion asimétrica de
méculas o placas anestésicas relativamente grandes y escasas en nimero, de bordes
netos y elevados, cuyo centro es de apariencia normal, ofreciendo el aspecto de
platillos, y que se acompafia de unos o0 dos troncos nerviosos engrosados y
arrosariados. Los granulomas tuberculoides rodeados de una corona linfocitaria en
su periferia, ocupan toda la dermis y contienen células histiocitarias epiteliodes y
de Langhans con algunas células gigantes, afectando los troncos dérmicos nerviosos,

que destruyen a menudo.

La otra forma clinica polar, en el lado opuesto del espectro, es la forma
Lepromatosa (LL), grave y sistémica, multibacilar, muy rica en bacilos en el
interior de las células de Schwann y macréfagos, donde la inmunidad celular estd
ausente o es muy deficitaria, conservandose intacta la inmunidad humoral. En su
cuadro clinico predominan multiples elementos simétricos, maculo-papulosos o |
nodulares, e infiltraciones difusas, de superficie brillante y con bordes apenas
reconocibles, que se palpan mejor que se ven. Se acompafia de engrosamientos
neurales simétricos, edematosos y fusiformes, mds tardios y menos anestésicos que
en las formas TT, siendo frecuente tanto la afectacién visceral -sobre todo ocular-
como los severos episodios reaccionales de eritema nudoso (tipo II de JOPLING).

El infiltrado histopatolégico muy vascularizado, respeta la capa dérmica papilar
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1. Introduccién

(banda conjuntiva sub-epidérmica de UNNA), y lo forman células histiocitarias de
amplio citoplasma vacuolado o espumoso (células de VIRCHOW) cargadas de
bacilos y lipidos, que se mezclan con linfocitos de forma muy heterogénea, sin

afectar los anejos cutaneos.

Existe otra forma clinica, bipolar, intermedia e inestable, denominada
Dimorfa o "Bordeline", con caracteristicas comunes a las anteriores, y que segun
su cercania clinica, bacterioldgica, histolégica e inmunoldgica a una u otra forma
polar, se subclasifica en BT, BL, o BB, alineada ésta ultima en el centro del
espectro dimorfo, y donde no son raras en estas formas vulnerables las recidivas y
las reacciones de reversion ( tipo I de JOPLING ). En los estamentos clinicos mas
cercanos a las formas TT, el borde de las lesiones es menos circunscrito,
aumentando la infiltracién desde la periferia hacia el centro, adoptando las lesiones

aspecto de platillos invertidos.

En algunos enfermos LL, sobre todo pertenecientes a zonas endémicas del
sudeste asiatico, hubo indicios de que la enfermedad se originaba en un principio
como una lepra Bordeline, y que al no recibir tratamiento, evolucionaba a una
forma LL, clasificindose desde entonces dichos casos como tipo subpolar
lepromatoso (LLs). Al mismo tiempo se describe y agrega otro tipo menos
definido, denominado subpolar tuberculoide (TTs). Estas formas subpolares son
inmunolégicamente inestables (2). En el subcontinente asidtico estd claramente
reconocida por los leprélogos hindies la clasificacién de los Siete Grupos, que
afiade a los 5 grupos de Ridley, la forma Indeterminada (LI) y la forma Polineuritica

(P), ésta ultima con manifestaciones exclusivas neuroldgicas (3).
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1. Introduccién

La resistencia o susceptibilidad a la infeccion por el M. leprae corresponde
a perfiles distintos de citoquinas. El patrén del espectro inmunoldgico en las lesiones
cutdneas, se caracteriza en la lepra tuberculoide por un predominio de cé€lulas T
CD4+ y citoquinas tipo I, incluyendo interleuquina-2 e interferén gamma,
responsables de la citotoxicidad y activacién macrofdgica. En el polo antagénico
lepromatoso, es peculiar el auge de células T CD8+ y citoquinas tipo 2, incluyendo
interleuquinas 4 y 10. Un determinante clave en la regulacién de células T y
respuesta de citoquinas en la lepra puede ser la interleuquina-12, la cudl favorece

selectivamente la expresion de células T CD4+ que producen interferén-gamma (4).

El diagnéstico precoz es la base deseada en el programa de erradicacion de
la enfermedad, pues con ello se consigue interrumpir su transmision, reducir la
incidencia, y lograr con terapia adecuada una curacién sin secuelas. Los criterios
del diagnéstico clinico se fundamentan sobre todo en el examen de las lesiones
cutdneas, y en la alteracién de la sensibilidad superficial, que puede alcanzar la
pérdida total de las sensaciones dolorosas, térmicas y tictiles. Otro sintoma de gran
valor diagndstico y muy peculiar, es la hipertrofia de los nervios periféricos. Los
exdmenes bacteriolégicos en los frotis de piel y mucosa nasal,e histopatalégicos de
la piel, y en casos de duda de los nervios periféricos, son también medios muy

valiosos para el diagnéstico y clasificacion de la enfermedad.

Desde que hace mds de 20 afios se disponen de medicaciones eficaces en
régimen multiterapico (Multidrug Therapy), ha disminuido el nimero de enfermos
y de leprorreacciones, con una mayor rapidez en la negativizacién, y un menor

nimero de recaidas al suspender el tratamiento. Asimismo, han remitido las
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1. Introduccién

deformidades y mutilaciones. Los expertos opinan que esa disminucion se debe
sensiblemente a la administracion de la multiterapia (MDT), con arreglo a las pautas
recomendadas por el Grupo de Quimioterapia de la lepra de la Organizacion

Mundial de la Salud (5).

Existe hoy dia una expectativa de futuro demasiado optimista, en el sentido
de que la lepra pueda erradicarse al final de este siglo, definiendo la eliminacion
como la obtencién de una prevalencia menor de un caso por 10.000 habitantes y que
se traten todos los enfermos con multiterapia (6). No obstante, un grupo de
acreditados leprélogos recomiendan prudencia y cautela, pensando que la lepra

constituye ain un importante problema sanitario mundial.

La dificultad de la erradicacién se sustenta en que sigue todavia sin cultivarse
in vitro el Mycobacterium leprae, la incidencia anual de nuevos casos en
determinadas zonas es alta, siendo también elevado el nimero de enfermos
discapacitados que necesitan tratamiento y reinsercién. En el terreno epidemiolégico
existen en el momento presente problemas sin dilucidar, tales como el mecanismo
intimo del contagio y sus circunstancias. En el campo de la patologia general, no
conocemos bien la duracién del periodo de incubacién, pasando con frecuencia
inadvertidas las lesiones iniciales. En la parcela inmunolégica, a pesar de haberse
conseguido importantes adquisiciones, la naturaleza de la inmunodeficiencia no se
explica todavia satisfactoriamente (7), y el estudio de anticuerpos contra el
glicolipido fendlico -como modelo de deteccion precoz- no ha respondido a las
esperanzas depositadas en €l durante los ultimos afios. Asimismo, las vacunaciones

e inmunoterapias utilizadas no han resultado del todo eficaces (8).
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La incertidumbre de la eliminacidén en los paises de gran endemia se agrava
ain mas, por la penuria de las condiciones higiénicas, socio-econdémicas y
culturales, y la escasez de personal especializado. A pesar de ello es previsible, al
menos en los paises con programas eficaces, que el nimero de casos de lepra pueda
disminuir en méas del 50 % al término de este siglo, aunque los problemas asociados,
como la incapacidad entre los pacientes antiguos curados y la aparicién de casos
nuevos debido a infecciones ocurridas hace varios afios, es probable se mantengan
durante mucho tiempo. Se insiste cada vez mds, en la necesidad de obtener vacunas
efectivas, condicion estratégica de la OMS para eliminar la lepra a partir del afio

2000.

La multiterapia sigue siendo actualmente la mayor aportacién para el control
de la enfermedad. La lepra se cura, con mayor facilidad cudnto mis precoz se
establezca el diagnéstico, y mis idéneo sea el tratamiento instaurado. Existen en la
actualidad nuevas drogas en estudio, tales como las fluoroquinolonas tipo Pefloxacin
y Ofloxacin, y derivados de las tetraciclinas, entre las cudles la Minociclina aparece
como altamente eficaz. Dentro del grupo de los macrélidos, la Claritromicina ha
mostrado una elevada eficacia y utilidad, asi como otros nuevos derivados de las
ansamycinas, entre las que destaca la efectividad del Rifabutin. Las combinaciones
de estos productos aparecen como muy prometedoras. Se espera que con la
incorporacién de los recientes firmacos, se puedan realizar esquemas de tratamiento

mds cortos y de mayor eficacia (9).

En Espaiia, no constituye en la actualidad un problema grave de salud, tan

solo se declararon doce casos nuevos en el afio 1.991. La provincia de Sevilla ha
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1. Introduccién

sufrido desde antaiio el azote de esta enfermedad y, teniendo en cuenta que llevamos
controlando a los pacientes de lepra en la antedicha provincia desde hace mas de dos
décadas, nos ha parecido interesante precisar las caracteristicas epidemioldgicas de
la endemia de este colectivo, cuyo conocimiento es de suma importancia para
desarrollar una profilaxis eficaz. En el amplio disefio de estrategias de nuestro
estudio, tratamos de investigar la frecuencia de la enfermedad (incidencia y
prevalencia), su relacién con distintas variables en busca de la identificacién de los
factores de riesgo, y el esclarecimiento de las vinculaciones con el entorno laboral
y el medio ambiente. Asimismo, y entre otros objetivos, el marco de este trabajo

se orienta a la evaluacion terapéutica de estos pacientes.

En lineas generales, hemos circunscrito este estudio epidemiolégico a datos
exclusivos referentes a la provincia de Sevilla, aunque por factores socio-
econdmicos, culturales, histdricos, y geopoliticos, su 4mbito rebasa los limites
geogréficos fronterizos, estando intimamente relacionado con las provincias
colindantes de Andalucia Occidental, y de Badajoz, zonas de caracteristicas

climéticas y connotaciones ambientales muy similares.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Para la planificacién de la hipétesis de este trabajo, y en la medida que nos
ha sido posible, hemos revisado la bibliografia actual disponible acerca de la
epidemiologia de la lepra, asi como la relacionada con la evolucién histdrica de la
enfermedad y lucha antileprosa a lo largo del tiempo en la provincia de Sevilla, para
que en base del anélisis de los datos obtenidos, formular un planteo de objetivos

concretos sobre el estudio de la endemia leprosa en la referida provincia.

e
! .w. \'
A

2.1. SITUACION MUNDIAL DE LA LEPRA FIL )
e ?;A .
2.1.1. La lepra como problema de salud piiblica. g ,‘va/’

Aunque la morbilidad global de la lepra es baja comparandola con otras

enfermedades transmisibles, la endemia leprosa es ain un importante problema
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2. Planteamiento del problema

social y de salud en una gran parte de los paises de Africa, Asia, y América latina.
La gravedad no puede evaluarse exclusivamente sobre la base estadistica del nimero
de enfermos o de las tasas de prevalencia. Hay que valorar también la cronicidad
de la enfermedad, las incapacidades fisicas permanentes y progresivas que causa,
y las consecuencias psicoldgicas y estigmas sociales que sufren tanto los enfermos
como sus familiares (10). Se ha dicho, que la lepra es una enfermedad que afecta

el cuerpo del paciente, y a la mente de las personas que lo rodean.

En relacién con la prevalencia de la lepra, se consideran areas de gran
endemia los indices superiores al 1/1.000 habitantes, de mediana endemia si oscila
entre 0,2 al 1/1.000, y de pequefia endemia los inferiores al 0,2/1.000. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) presta la mayor atencién a las zonas de
gran endemia, y en este sentido se ha comunicado recientemente que mas de 2.400
millones de personas residen actualmente en zonas rurales y urbanas de paises
endémicos donde la prevalencia es mayor de un caso por mil habitantes, y por tanto
con riesgo significativo de contraer la enfermedad (11). Aunque se supone que dicho
riesgo es igual para todos, es posible que varie dentro de la poblacién, dada la

distribucién irregular de la lepra.

A pesar del descenso paulatino de las tasas de prevalencia e incidencia de la
enfermedad observado ultimamente, -y de la disminucién de los casos activos desde
un 56% en 1990 hasta un 23 % respecto a 1993 (12), existen todavia mas de dos
millones de incapacitados, y una cifra similar de pacientes curados que pueden tener

recaidas, habiéndose registrado en 1991 cerca de 600.000 casos nuevos, aunque
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su estimacion era sensiblemente superior, con un mill6én de invidentes, todo lo cual
se acompaiia de una alarmante preocupacion por el aumento de las resistencias
medicamentosas, lo cudl es preocupante a la hora de abordar el problema de la

erradicacion de la lepra prevista para afios venideros.
2.1.2. Casos estimados.

Calcular con exactitud los casos de lepra existentes en el mundo es muy
comprometido, contribuyendo a ello que los criterios y definiciones para el
diagndstico no estdn bien clarificados, estando el registro de casos en muchas
regiones incompleto, o manteniendo en los mismos sujetos ya curados, emigrados,
e incluso fallecidos. Asimismo, suelen incluirse en los registros no solo los
enfermos que necesitan o reciben tratamiento, sino también los que han completado
la quimioterapia pero requieren o estin en vigilancia, y los que ya no estin en
vigilancia pero si asistencia por tener alguna incapacidad. La falta de especificacién

entre éstas categorias, proporciona datos estadisticos erréneos.

A tenor de lo expuesto, la OMS -con fines operativos para los Programas de
Lucha antileprosa- recomienda que todos los paises adopten la siguiente definicién
de caso de lepra: " es una persona que muestra signos clinicos de lepra, con o sin
confirmacidn bacterioldgica del diagnéstico, y que requiere quimioterapia” (13). La

prevalencia de la lepra deberd calcularse de acuerdo con ésta denominacion.
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Entre los métodos para determinar el mimero de enfermos de lepra en un pais
o zona determinada, los mds fidedignos se basan en encuestas por muestreo
aleatorio, pero ello -aparte de costoso- conlleva un largo periodo de estudio, por lo
cudl las estimaciones que la OMS comunica periédicamente, estin fundamentadas
-a pesar de los riesgos inherentes- en la extrapolaciéon a través de los datos
existentes de casos registrados. Las estimaciones de casos de lepra para el afio 1991
era del orden de 5.511.000, la mitad aproximadamente de los casos estimados en
1985. Esta importante reduccién coincide con una disminucién de los casos
registrados, lo cual parece estar muy de acorde con la realidad. Este descenso se
estima en parte a la aplicacién més estricta de la definicion de caso de lepra, y a la

introduccion de la multiterapia.

2.1.3. Casos registrados.

Si se examina la evolucién general de la situacién mundial desde los afios
1966 hasta 1987, el mimero de enfermos fue incrementindose de una manera
paulatina, desde unos 2.900.000 de casos declarados en 1966 (14), alrededor de
3.600.000 en 1976 (15), ascendiendo el nimero de casos hasta 4.000.000 en 1985,
y culminando con 5.100.000 casos registrados en 1987. Pero ya a partir de entonces
se observan signos evidentes de mejoria, con el inicio de una curva descendente,
con una cifra ya menor de alrededor de 3.800.000 pacientes en 1990, y con tan s6lo
3.087.788 casos comunicados en febrero de 1992 (16). Ello supone un 42,50%

menos que en el afio 1985, con una prevalencia mundial actual de 0,69 por mil
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2. Planteamiento del problema

habitantes (cuadros 1, 2, y 3, y Figura 1, en paginas 80, 81, 82 y 86,

respectivamente).

El aumento del nimero de casos registrados en las Regiones de las Américas
y del Mediterraneo oriental, se explica en parte por el mantenimiento de un cierto
nimero de casos inactivos en los registros de ciertos paises. En cudnto a los casos
registrados en Europa en 1992, la cifra de pacientes debe ser mayor, dado que no
constan en la relacion -entre otros paises- los datos de Espaiia, cuyo censo en dicha
fecha era de 4.100 casos notificados, con una prevalencia de 0,10 por mil habitantes

(17).
2.1.4. Distribucion geografica.

La lepra se sigue distribuyendo primordialmente en el cinturén tropical y
subtropical de Africa y sur de Asia, hogar ancestral de la enfermedad desde hace

mas de dos milenios y medio de afios.

En el norte de Europa, cuya endemia se remonta a mas de diez siglos, la
afeccion ha declinado, sobre todo en Noruega, "cuna del bacilo", con 2500
enfermos a mitad del siglo XIX (18), estando en la actualidad practicamente
erradicada, debido en parte a las medidas adoptadas e iniciadas a finales del siglo

pasado, y al progresivo desarrollo econémico (19).
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Los datos més significativos en relacioén con las cifras disponibles en febrero

de 1992 (16), lo sintetizamos a continuacion.

Comunican casos 157 paises, 79 de ellos con mds de un enfermo por 10.000
habitantes. El 70 % de los casos estin localizados en Asia, el 29 % entre Africa y

Las Américas, y un 1 % en el resto del mundo.

El pais con mayor censo sigue siendo la India con 1.965.000 enfermos y una
prevalencia de 22,56 por 10.000 habitantes. Aproximadamente uno de cada dos
casos registrados de lepra en el mundo residen en dicho pais. Le sigue en orden de
frecuencia de casos Brasil, con 259.000 pacientes y una prevalencia de 16,95 por
diez mil habitantes. Paises muy endemiados también son Nigeria con 156.120 casos,
y en el sudeste asidtico, Indonesia, y Myannar, con 81.438 y 78.499 casos,
respectivamente. En estos cinco paises se concentran el 82% de todos los casos

notificados.

La prevalencia més alta actual en todo el orbe corresponde a los Estados
Federales de Micronesia, con un indice de 67,03 por 10.000 habitantes, aunque con

tan solo 677 casos registrados (16).

En los paises europeos del sur, endemiados hace 2.000 afios, la prevalencia
es baja, focal y también en declive (20). En Italia, con 538 casos en 1982, de los
cudles 101 eran inmigrados (21), la cifra de enfermos disminuye a 410 en 1992. Un

descenso parecido pero mds acusado sucede en Portugal, que con 2.500 casos en
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1980 (22), comunica en la actualidad solo 117 pacientes en control. En Grecia la
prevalencia actual es minima; de un censo de 3.000 casos aproximados en 1980

(23), solo declara 19 casos nuevos en 1992 (24).

En Rusia la endemia declina igualmente, con 2.596 casos registrados en
1992, frente a los 6.000 del afio 1979 (25). Algo similar ocurre en las provincias
occidentales de China, a pesar de los 55.000 casos declarados en 1992, pero con

una prevalencia baja de 0,04 por mil habitantes.

En América del sur el mayor foco endémico sigue siendo Brasil, aprecidndose
una notable disminucién en Venezuela, con 12.540 casos en 1988 (26) que se

reducen en 1992 a 2.921 pacientes.

Es bien conocido, que la lepra en los paises endémicos coincide con el
subdesarrollo, estableciéndose en zonas rurales y urbanas donde predomina el
hambre, el hacinamiento, la promiscuidad, y las deficientes estructuras socio-
sanitarias (27). La presencia de la enfermedad en algunos paises desarrollados,
como los Estados Unidos de América (28) o Francia (29), se explica sobre todo, por
la inmigracién de enfermos, no suponiendo en los referidos paises problemas de
Salud Publica, dada su baja prevalencia (30). En Inglaterra y Alemania Federal, la
prevalencia actual es minima, con mayoria de inmigrados, al igual que en Holanda,
que comunicaba 600 casos inmigrados en 1980 (31), y declara dltimamente solo 8

casos autéctonos.
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En un estudio realizado en los Estados Unidos de América por MASTRO y
col. (32), observan un incremento constante de casos desde los afios 1971 a 1977,
con un promedio de 119 casos por afio, que aumentaron a 305 en 1985, y
decreciendo a 102 en 1988. De los 957 casos registrados desde 1978 a 1988, el 73,4
% correspondian a personas inmigradas desde el sudeste asiatico, de las cudles el
51,3 % procedian del Vietnam, Camboya, y Laos (Indochina). La endemia
principal de los Estados Unidos radica en Texas, Louisiana, y posiblemente en

California.

La distribucion de los casos registrados de acuerdo con el tipo clinico, varia
en las distintas regiones del mundo, aunque no se conoce con certeza en qué medida
esto refleja diferencias ambientales, culturales o genéticas entre las poblaciones
afectadas. En general se considera que la proporcién de casos multibacilares es
mayor -con mas de un 20 %- en Europa, Australia y Las Américas, que en Asia

Meridional y Africa, con menos de un 20 % de formas multibacilares (33).

2.1.5. Tendencias a lo largo del tiempo.

Se ha observado en la mayor parte de las zonas endémicas de lepra un nivel
relativamente constante de prevalencia, con un ritmo estable de aparicion de casos
nuevos. No obstante, en algunas regiones del mundo han surgido cambios
importantes en la prevalencia, motivando diversos modelos temporales, que se han

hecho evidentes en la actualidad.

Pigina - 17 -



2. Planteamiento del problema

En comunidades donde la lepra llevaba poco tiempo en desarrollo, se han
descrito epidemias con indices altos de prevalencia, del orden de 10 al 30 por mil
habitantes, ejemplos -entre otros- de Nauru, Hawai y este de Nigeria (15), y uno

mas reciente en Polinesia (34).

Estas epidemias parecen caracterizarse por un aumento rapido de los casos
paucibacilares, con escasa participacion multibacilar, y minima acumulacion de
casos en familia, siendo pareja la distribucion de los casos en cudnto a la edad. A
la incidencia maxima de la enfermedad, le sigue una disminucién rapida espontdnea,
tal vez atribuible a la infeccién de todos los individuos susceptibles, con un aumento
en la proporcién de las formas multibacilares, y una mayor incidencia entre los
nifios (35), que se acompafia de una mis amplia acumulacién de casos. De una

manera gradual, se restablece el patrén habitual de la lepra endémica.

Aun antes de la instauracién de la quimioterapia moderna, se observé en
varios paises una disminucién natural de la incidencia de la lepra. Como se ha
comentado anteriormente, en los Estados Unidos, Venezuela y Europa septentrional,
se han aportado datos sobre la disminucién progresiva de la lepra autdctona, que
estan conduciendo gradualmente a la virtual desaparicion de la enfermedad entre la
poblacion aborigen. Informes detallados de la disminucion de los indices de
incidencia en Noruega (19), Hawai (36), y Jap6n (37) han revelado a lo largo del
tiempo, caracteristicas parecidas a las observadas durante la disminucién de la
tuberculosis en esos mismos territorios (38), y cuyo singular patrén epidemiolégico

se puntualiza asi:

P4gina - 18 -



2. Planteamiento del problema

a/. Aumento gradual del nimero de pacientes en su inicio, y disminucion de

los indices de incidencia por edad en cohortes sucesivas.

b/. Declive de la edad media al comienzo de la enfermedad, aunque
permaneciendo estable la edad de incidencia méxima, alrededor dc¢ 20-30

anos.

c¢/. Incremento progresivo de formas multibacilares entre los casos nuevos,

relacionado con la incidencia decreciente.

Estas observaciones implican que se han modificado en el tiempo los factores
de riesgo (39), como resultado del desarrollo econémico (40), no siendo imputable
esta disminucioén a la instauracién de la terapia multimedicamentosa. Estos mismos
hechos han sido corroborados recientemente en Malawi (41), donde en un estudio
realizado entre los afios 1977 y 1991, se ha registrado una declinacién media anual
de un 11,6 % en los porcentajes de deteccién de todos los tipos de lepra, sin que
se hubiera apreciado ninguna modificacién de este patrén en 1991, a pesar de la

introduccién de la multiterapia en 1983.

Se ha comprobado que a nivel local, le lepra tiende a agruparse en forma de
acumulacion de casos, hecho mis evidente en areas de baja prevalencia.
DANIELSSEN, y BOECK (18) a mediados del siglo pasado dieron a conocer una
astuta idea epidemiolégica, en el sentido de que "la lepra tiende a agruparse en

familia". Ello ha hecho pensar en el importante papel genético sobre la
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susceptibilidad del individuo para contraer la enfermedad, al tiempo que se discute
también la cuestion de si el agrupamiento se debe a factores ambientales, o
simplemente se debe al contacto de los casos infecciosos. Cualquiera que sea la
causa, la distribuciéon de casos en acumulaciones, debe ser tenida en cuenta a la hora

del disefio de las encuestas por muestreo.

En un estudio realizado en la India (42) desde los afios 1986 a 1992 entre 120
casos indices, 44 % de ellos multibacilares, se controlaron periédicamente 410
contactos, para determinar el riesgo de transmision intrafamiliar. Se comprobé que
14 contactos desarrollaron la enfermedad, el 85 % en menores de 14 afios, siendo
la incidencia de 7,3 por mil habitantes en los contactos de enfermos multibacilares,

y de 2,7 en los convivientes de los paucibacilares.

ZHICHENG (43) describe en China en 1987, 7 casos de lepra entre 8
hermanos, hijos de madre leprosa, exceptuindose solo una hija que se casé, de la
cual no se pudo conocer si desarroll6 la enfermedad. Ello sugiere la importancia del

papel de la segregacion entre los contactos estrechos de lepra.

Es indudable la evolucién urbana de la lepra en las dltimas décadas en todos
los paises endémicos, con una emigracién del medio rural al urbano (44), sobre todo
a las grandes ciudades, en biisqueda de trabajo, o deseosos de encontrar una
existencia mas feliz en el anonimato de las grandes urbes, donde los prejuicios
contra la lepra no son tan pronunciados. Este hecho ha sido también constatado en

Espafia, donde en 1914 estaban censados solo 2 enfermos en Madrid, y 3 en
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Barcelona, superando en la actualidad mas de 500 casos cada una (11), con la
particularidad de que ésta emigracion se localiza mayormente en la periferia de las
grandes concentraciones urbanas, en los "cinturones de pobreza", habitando muchas
veces los pacientes en chabolas, junto a otras bolsas de marginacion, en condiciones
socio-higiénico-econémicas muy deficientes, donde las condiciones de transmision
son muy favorables para que puedan originarse nuevos casos. Este mismo fenémeno
se observa y agrava en las populosas ciudades de los paises endémicos del

subcontinente asiatico (45,46).

El mismo panorama se plantea con la inmigracién de enfermos desde otros
paises, escasos la mayoria de recursos econémicos, y que suelen convivir en las
mismas circunstancias adversas. En Espaiia se registran actualmente unos 100 casos
de inmigrantes, siendo este problema mas importante en el resto de Europa, lo cuil

puede replantear un cambio en el mapa epidemioldgico europeo.

El perfil clinico de la lepra ha variado ostensiblemente en los tltimos 25
anos, ya que no es frecuente ver en la actualidad las lesiones nodulares ulcerosas,
y las tipicas facies leoninas de la lepra lepromatosa. Tampoco suelen observarse las
temidas complicaciones de la lepra laringea y perforacién del paladar duro de los
casos avanzados. Estos cambios son mas evidentes en las zonas donde se han venido
desarrollando programas de lucha contra la lepra. Las reacciones tipo eritema
nudoso, con el grave riesgo de amiloidosis y sindrome nefrético, se aprecian cada
vez menos. Este cambio clinico puede atribuirse a una terapia mejor orientada, tanto

de la enfermedad como de las reacciones.
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2.2. EPIDEMIOLOGIA ACTUAL DE LA LEPRA

2.2.1. Aspectos bacteriologicos del M.leprae.

El noruego Gerhard Henrich Armauer HANSEN, nacido en Bergen
(1841-1912), encuentra el 18 de Febrero de 1873 -cuando tenia 32 afios- bacterias
en forma de bastoncillos tefiidos en negro, en el interior de los "cuerpos amarillos”
descritos anteriormente por DANIELSSEN, y BOECK (18). Sus observaciones
fueron publicadas en 1874, desterrando de ésta forma la teoria hereditaria de la
época sobre la lepra, anticipandose casi 10 afios al descubrimiento del bacilo de la
tuberculosis por KOCH. Si se exceptiia la Pseudomona aureginosa (B. piocidnico)
y el bacillus anthracis, es probablemente la bacteria mas antigua conocida por el

hombre (47).

El Mycobacterium leprae es una bacteria incluida en el género
Mycobacterium, de la familia Micobateridceae, perteneciente al orden de los
Actinomycetales (48). Se trata de un germen Gram positivo, cuya dcido-alcohol
resistencia fue puesta de manifiesto por NEISSER en 1879 (49), aunque no cumple
los postulados de KOCH.

El M. leprae se presenta en su forma vegetativa habitual como un elemento
bacilar, cuyas dimensiones oscilan entre 1-7 u de longitud, por 0,2-1,4 x de ancho,
en forma de bast6n, recto o ligeramente curvado, con bordes paralelos, y engrosado

en algunas de sus extremidades, adoptando una especie de maza o palillo de tambor,
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conteniendo a veces un granulo metacromético cercano al polo o en el centro, cuya

funcién aan no se conoce (50).

Es caracteristica su agrupacion en haces, que se ha comparado a mazos de
cigarros, llamados globis, de 100 a 200 u de tamafio, englobados e inmersos en
una masa gelatinosa lipoidica llamada glea. En ocasiones, se pueden apreciar
elementos fragmentados, ovoides o redondeados (51). La valoracién biolégica de
las granulaciones ha sido muy discutida, para algunos se tratan de formas de
resistencia o degenerativas, y otros lo interpretan como expresion de un ciclo vital,
observandose con frecuencia en pacientes sometidos a tratamiento, y en brotes

agudos.

Diversas y conocidas tinciones permiten ponerlo en evidencia; desde el
meétodo clasico de tincion de Ziehl-Neelsen con carbol-fucsina, a otras coloraciones
como las de Baumagarten, o Fite-Faraco, tifiéndose adecuadamente también con
colorantes fluorescentes tipo auramina, rodamina, y Orange G (52), lo cual permite
observar los bacilos con mas facilidad. En ocasiones para distinguirlo de otras
micobacterias 4cido-alcohol resistentes se recurre a las coloraciones con Negro

Sudén B, y la safranina, que tifien las otras micobacterias pero no el M.leprae.

Otras técnicas diferenciales especificas de esta bacteria es su propiedad
fenolasa positiva, y la capacidad de oxidar la 3,4 dihidroxifenilalanina 0 DOPA
(53).
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El hecho de que un bacilo 4cido-alcohol resistente se desarrolle en medios
de cultivo de micobacterias, aunque util, no significa que sea M. leprae, y para
caracterizarlo se puede utilizar la técnica de extraccion con piridina purificada, con
la cudl el M. leprae pierde su acido-alcohol resistencia (54). Aunque esta propiedad
no sea exclusiva del bacilo de la lepra, si una micobacteria después de la extraccién

sigue siendo acido-alcohol resistente, obviamente no es el M. leprae.

El M. leprae es un obligado parasito intracelular, siendo representativa su
afinidad por los macréfagos, y en especial por la célula de Schwann, "su preferida”,
siendo en general mas afectadas las células de Schwann de las fibras amielinicas en
comparacion con las mielinicas. En el interior de su citoplasma se reproducen con
una elevada densidad, donde un gramo de tejido lepromatoso puede contener 7 x 10°
de bacilos (+ 0,1 mg. en gramo seco) mimero muy superior a la de cualquiera otra

micobacteria (55), siendo poco t6xico a pesar de su elevada bacteriemia.

Su compromiso nervioso y crecimiento en la almohadilla plantar del ratén
normal es caracteristico del M. leprae, aunque técnicamente no son pruebas
taxonoémicas. Una preparacion de M. leprae derivada de tejido infectado de
armadillo ( lepromina A) e inoculada por via intradérmica, produce a los 21-28 dias
una reaccion caracteristica (Mitsuda) en determinados pacientes con lepra y en
muchos sujetos sanos. Estas propiedades solo las tiene el bacilo de Hansen y no las
otras micobacterias. La reaccion a la lepromina es un indicador de la capacidad de
respuesta inmuno-celular del huésped frente al M. leprae, siendo qtil para la

clasificacién una vez diagnosticada la lepra.
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En las muestras de linfa obtenidas a partir de pacientes baciliferos, es
importante en el examen microscopico determinar el indice bacteriolégico (IB), que
nos indica la densidad de bacilos, incluyendo tanto los bacilos vivos como a los

muertos.

La cuantia bacilar se puede recoger y expresar de muchas maneras, pero el
sistema mas comprensivo es la escala logaritmica de RIDLEY, basada en el niimero
de bacilos en promedio observados en un campo visual microscépico, utilizando un
objetivo de inmersién en aceite, y cuyos conocidos grados en campos/promedios

(56) se establecen asi:

IB=0 Ningin bacilo en 100 campos

IB=1 1-10 bacilos en 100 campos

IB=2 1-10 bacilos en 10 campos

IB=3 1-10 bacilos en 1 campo

IB=4 Mas de 10-100 bacilos en 1 campo
IB=5 Mis de 100-1000 bacilos en un campo

La importancia del IB es primordial para el diagnéstico de las recidivas (13),
siendo un indicador tardio de la eficacia del tratamiento, habiéndose comprobado
que con la terapia multimedicamentosa la mejoria clinica se produce antes del

descenso del IB (47), aunque no hay pruebas hasta ahora de que con ella se
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obtengan mas rapidamente frotis negativos. La tasa de depuracién de bacilos con la

multiterapia es de aproximadamente 0,6 a 1 log. por afio (13).

Como ya se ha comentado, el IB recuenta tanto a los bacilos vivos como a
los muertos, requiriéndose para valorar la accidn terapéutica en los enfermios, de un
indice mas sensitivo de clasificacion bacilar, por lo que se introdujo el indice
morfoldgico (IM), que establece la proporcion de bacilos viables, diferenciando los
bacilos vivos y muertos. En dicho indice se consideran bacilos viables o vivos, los
sélidos o completos ¢ intensamente coloreados, y bacilos muertos, los fragmentados
cortos o mas gruesos y con tincién mas débil y huecos en su coloracién, y como
bacilos granulares se estiman las granulaciones que tienen una o mas zonas
decoloradas. El conocimiento del IM orienta acerca de si el paciente es infeccioso
o no, y es fiel exponente de la respuesta al tratamiento, representando su aumento
un empeoramiento del paciente, siendo por el contrario su disminucién indicativo

de mejoria.

La determinacién precisa del IM, es decir, el recuento de las formas bacilares
viables entre todos los bacilos contados, es muy delicada. Para ello se cuentan el
namero de bacilos uniformente tefiidos en toda su longitud sobre un total de 200

bacilos, y el resultado se muitiplica por 100.

En general, se ha constatado que al comienzo del tratamiento el IM puede
estar entre 25 y 75, y que con la continuidad terapéutica durante unos meses puede

alcanzar una etapa de descenso en el que disminuya a cero (57).
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El grupo de Estudios de la OMS sobre Quimioterapia de la lepra, establecié
en 1982 una nueva clasificacion de casos con fines de la multiterapia (5),
agrupandolos en paucibacilares (PB), y en multibacilares (MB). El Comité de
Expertos de la OMS, por razones clinicas y operativas, la modificé levemente con

posterioridad (13), quedando en sintesis como sigue:

a/ Lepra paucibacilar: incluye casos de LI, TT y BT de la clasificacién de
Ridley-Jopling con frotis negativos, o casos LI y LT de la clasificacién de
Madrid. Cualquier caso de estos grupos con frotis positivos se clasifica como

multibacilar.

b/ Lepra multibacilar: comprende los casos BB, BL y LL de
Ridley-Jopling, o LD y LL de la clasificaciéon de Madrid.

Los casos tratados en su inicio como multibacilar, se clasifican como tales
prescindiendo del indice bacteriano actual, mientras que los catalogados como
paucibacilares al comienzo del tratamiento, se clasifican de acuerdo con su actual

estado clinico y bacteriolégico.
2.2.2. Cultivo in vitro del M. leprae.
A pesar de que muchos investigadores de distintos paises han conseguido

cierta multiplicidad del M. leprae (58-62), cuya evaluacién y caracterizacién ha sido

revisada y estudiada en detalle por KATOCH (63,64), no existen hasta la fecha
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métodos confirmados de cultivos in vitro, por ello al M. leprae se le conoce como
"el enigma del microbiélogo” . Es posible que con técnicas de manipulacion genética
pueda solucionarse este problema, siendo prometedores los nuevos cultivos de

fibroblastos en el ratén (con pérdida de infectividad) y en células de Schwann (13).

Recientemente, se encontraron bacilos capaces de multiplicarse en la
almohadilla plantar del ratén, a partir de muestras liofilizadas mantenidas durante
4 afios a 4° C, aunque la viabilidad del M. leprae se redujo durante la liofilizacion
de 10* a 10 en relacién con el material inicial. Los resultados sugieren que el

M .leprae podria preservarse in vitro por medio de la liofilizacion (65).

2.2.3. Viabilidad del M.leprae.

Se consideraba muy escasa fuera de los macréfagos del enfermo, pero gracias
a la inoculacion del bacilo en la almohadilla plantar del ratén, se ha demostrado que
puede permanecer activo fuera del paciente hasta 10 dias, siendo el tiempo de
reproduccion durante la fase de crecimiento logaritmico de 12 a 14 dias, el mas
largo de todas las bacterias, sobre todo en comparacion con el bacilo de KOCH que

es tan solo de 20 horas (13).

Para conocer la viabilidad del bacilo se ha utilizado la determinacién del
contenido de adenosina-trifosfato (ATP) en el M.leprae, método rentable y sensible,
cuyo resultado se puede conocer en pocas horas (64). Asimismo y en este mismo

sentido, se ha preconizado también un test de coloracién fluorescente, con diacetato
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de fluoresceina y bromuro de etidio, tifiéndose las bacterias viables de verde, y las

no viables en rojo (66).

Es generalmente aceptado desde las ensefianzas de SHEPARD, y McRAE
(67), que solo las bacterias sélidas coloreadas de M. leprae son viables, y que las
no solidas no eran infectantes para el ratén, aunque el indice bacteriolégico sea
positivo, siempre que el indice morfolégico fuera cero. No obstante, experiencias
realizadas en la India, inoculando formas no sélidas en la almohadilla plantar del
raton con IM cero, han encontrado bacilos viables. Basado en estas observaciones,
los leprélogos hindiies recomiendan cautela, a la hora de valorar los pacientes con

indice morfoldgico cero como no infecciosos (68).

La pared celular del bacilo le confiere una naturaleza hidréfoba resistente a
sustancias quimicas y agentes climaticos. El1 M. leprae crece de 30 a 33° C (69),
manteniendo su actividad en procesos de congelacion y descongelacién (70),
resistiendo 30 minutos a la luz ultravioleta, 2 horas la luz solar, y 7 dias la
temperatura ambiente (71), y hasta nueve dias en las secreciones nasales secas, y

46 dias en suelos himedos (72).
2.2.4. Corinebacterias relacionadas con el M.leprae.
Microorganismos "difteroides” denominados asi por su semejanza

morfoldgica al C. difteriae (73), han sido aislados en numerosos tejidos de pacientes

de lepra, tanto en las lesiones cutineas como en el torrente sanguineo. Estas
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bacterias Gram positivas y no 4cido-alcohol-resistentes, fueron posteriormente
incluidas por estudios bioquimicos en un grupo taxonémico homogéneo y singular
del género Corynebacterium (74), motivo por el que se les designé como
Corinebacterias derivadas de la lepra (LDC), habiéndose sin embargo establecido

una mayor relacién inmunolégica con las micobacterias que con la corinebacterias.

Su posible papel patogénico se ha demostrado experimentalmente, dado que
la inoculacién de pequeiias cantidades de LDC viables en la almohadilla plantar del
raton facilita la multiplicacién del M.leprae (75). El parentesco inmunolégico de las
LDC y M.leprae, sugiere un sinergismo, especuldndose en su posible cooperacién

para el desarrollo de la lepra.

El grupo LDC ha sido renombrado como Corynebacterium tuberculostearium
sp. nov., al determinarse que produce un 4cido 10-metiloctadecanoide
tuberculostearium (76). El pequefio tamafio del genoma de las LDC, y su falta de
relacion con el del M.leprae, y el de los organismos del grupo CMN
(Corynebacterium, Mycobacterium, y Nocardia), ha revelado la unicidad del Grupo

LDC (77).

La composicién en bases del DNA del cociente guanina/citosina, sirve para
diferenciar el M.leprae de otras micobacterias. Los valores de guanina-citosina de
M-leprae y LDC estan cercanos al 56 mol. %, mientras que los organismos del
grupo CMN contienen un DNA con cociente de 56-70% para Corynebacterium,

69-72% para Mycobacterium, y 68-70% para Nocardia (75).
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De lepromas humanos, se han aislado y cultivadas otras micobacterias como
la ICRC, que contiene antigenos comunes con el M. leprae. Igualmente, se han
podido cultivar de ndédulos leprosos otros bacilos acido-alcohol-resistentes, de
parecido antigénico con el M.leprae, que al deslipidificar su pared aumentaban la

inmunogenicidad, a través de moléculas 35-39 kD (78).

Recientemente se ha sugerido la presencia de un bacilo fluorescente no

acido-alcohol-resistente del M.leprae (79).

2.2.5. Organismos quimio-autétrofos nocardioformes y M. leprae.

Tras numerosos intentos de cultivar in vitro el bacilo de la lepra sin resultado
positivo, CHAKRABARTY, y DASTIDAR (80,81) aislan en repetidas ocasiones
organismos quimio-autdtrofos nocardioformes (CAN) en cultivos puros de casos
multibacilares de lepra. Encuentran que éstos (CAN) recuerdan al bacilo de la lepra
en muchos aspectos, y sugieren que el mismo puede estar mds cerca del género
Nocardia que del Mycobacterium, y que puede ser un quimio-autétrofo, requiriendo
solamente fuentes simples de carbono y nitrégeno para su crecimiento. Esto se
contrapone a la mayoria de patogenos humanos, los cuiles son heterétrofos que
requieren fuentes complejas de carbono y nitr6geno para su crecimiento. Esto
-seguan dichos autores- podria ofrecer una posible explicacién al fallo repetido de

cultivar in vitro el bacilo de la lepra.
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CHAKRABARTY vy col. en comunicaciones mdis recientes (82-85),
manifiestan la evidencia de una asociacion muy acusada entre los depésitos de
combustible fosil y la frecuencia de la lepra alrededor del mundo, creyendo posible
que la infeccion del suelo sea la fuente principal y posiblemente origen de la
infeccion de la lepra en los paises ricos en combustible fésil, y que se mantenga a
través de infecciones hombre-hombre. En otros lugares donde no hay combustibles
fosiles, estiman que el mecanismo principal de transmision pudiera ser el contagio
de persona a persona. Los referidos autores afiaden, que ello es evidente por la
desaparicion virtual de la lepra en casi la totalidad de Europa, probablemente
ocasionada por las mejores condiciones de vida e higiene, simbolizadas por
"zapatos, jabones y escobas”. La persistencia de la lepra hasta hace poco en el oeste
de Escocia, la isla Zetland (Reino Unido) y al oeste de Noruega -en Bergen, donde
trabaj6 HANSEN -, lo achacan posiblemente a causa del factor adicional de suelos
ricos en combustible fosil en todos esos lugares. Estos indicadores les sugieren con
logico fundamento, que el bacilo de la lepra podria ser un organismo

quimio-autétrofo libre facultativamente adaptado a la patogenicidad humana (86).

2.2.6. Caracteristicas bioquimicas del M.leprae.

La pared celular de las micobacterias poseen una estructura compleja muy
similar, aunque el M. leprae difiere de ellas en la composicion de las unidades
peptidicas y en la multiplicidad de las capas de peptidoglicano polimerizadas (87,88)

comun a otras bacterias, pero donde en el M.leprae la alanina es reemplazada por
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la glicina (75). El microorganismo contiene filamentos en forma de cuerda a nivel

de la pared celular, formados por péptidoglicolipidos.

Entre los componentes quimicos se encuentran dcidos mic6licos de alto peso
molecular, relacionados con los que se encuentran en M. tuberculosis y M.
kansassi, e idénticos a los presentes en el armadillo inoculado, y distintos de otras
micobacterias (89), y que DATTA y col. aislan de cultivos de lesiones leprosas

(90).

En 1982, YOUNG (91) describe la presencia de una peculiar cera
micobacterial presente en el M.leprae, la phithiocerol dimycoserosate (PDIM), bien
caracterizada por DRAPER y col. (92) de estructura muy similar a la producida por
el M. tuberculosis, aunque los fitiogenoles homoélogos y los componentes de los

acidos mycocerdsicos del M. leprae son distintos (75).

Respecto a las vias metabolicas, se han identificado muchos sistemas
enzimaticos, inclusive los que controlan el metabolismo de la glucosa (93,
habiéndose demostrado que el M.leprae sintetiza adenosina trifosfato (94). La
fosfotranscetilacién parece deficiente (95), no detectindose moléculas de hierro

quelantes (7).

El M. leprae puede sintetizar pirimidina, aunque las enzimas para esta
actividad estdn inhibidas en el M.leprae obtenido de tejidos del huésped. Asimismo,

es capaz de sintetizar sus propias purinas, tomando del huésped el anillo purinico,
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y presenta una enzima difenoloxidasa no detectada en otras micobacterias, asi como
un 4acido glutdmico decarboxilasa especifico (69). El nivel de catalasa esta

disminuido, aunque puede detectarse con métodos de inmunoprecipitacion (96).

El citoplasma posee una gran actividad fosfolipasica, que puede ser inhibida
por el antigeno glicolipidico fendlico (GLP-I) y su trisacérido terminal (97). El M.
leprae contiene antigenos comunes a otras micobacterias y nocardias (98,99),
estando la reactividad inmunoldgica aparentemente dirigida hacia la mitad
polisacarida durante la fase tuberculoide, y a la mitad polipeptidica durante la fase

lepromatosa (75).

2.2.7. Ultraestructura del M.leprae. Biologia molecular.

La morfologia ultraestructural del bacilo de la lepra fue bien estudiada por
REES, y VALENTINE (100), surgiendo a partir de entonces nuevas y numerosas
aportaciones recogidas en detalle por DRAPER (101). La pared celular muestra un
sistema complejo de membranas, desde la cubierta hacia en interior de la bacteria,
con tres capas simétricas, dos densas y una intermedia mds clara. Una caracteristica
importante es la presencia de una zona electrotransparente que rodea al bacilo como

una cépsula.

La capa interna compuesta de péptidoglicano o mureina le confiere rigidez,
y muestra remanentes de estructuras fibrosas parecidas a cuerdas. En la capa media,

las cuerdas tienen apariencia mds gruesa y arrugada, posiblemente por el
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plegamiento de glicolipidos o péptido glicolipidos, pensandose estén constituidas por
micolatos solubles solos, o esterificando el complejo mureina arabinogalactana (99).
Los micésidos, glicolipidos, y residuos oligosacaridos fosfatidil inositolmandsidos
y arabinomandsicos, forman parte de la capa mas superficial, que es reconocible
por la presencia de filamentos, cintas o bandas. En los cortes ultrafinos, la pared
celular presenta una imagen en forma de gotitas esféricas alrededor del bacilo,
idénticas a las que se observan en el ratén desnudo, y armadillos infectados o con
infeccion natural, cuya disposicién no se observa en muchas de las micobacterias

cultivables.

HIRITA (102) estudia las inclusiones intracitoplasmaticas, que son
homogéneas y esféricas, no delimitadas por estructuras membranosas y poco
uniformes en su distribucién, y de parecido con lo observado en el bacilo de la lepra

murina.

Con las actuales técnicas inmunoldgicas de recombinaciéon de ADN in vitro
por ingenieria genética (103,104), se pueden replicar los 4cidos nucleicos del M.
leprae, especialmente su ADN en grandes cantidades, permitiendo un mejor
conocimiento de la composicién del bacilo. Esto se puede llevar a cabo tomando
segmentos del ADN (genes) de M.leprae, colocindolos en un vehiculo apropiado
(vector) y multiplicindolos en Escherichia coli, que es una bacteria muy ficil de
crecer en grandes cantidades (105). Siguiendo el ejemplo anterior, ESTRADA y
col.(106) insertan en un vector - el plasmido pUCS- el gene que codifica para la

proteina 65 kD del M.leprae, y la expanden en E.coli. Recientemente ha sido
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posible formar una genoteca del bacilo de Hansen, empaquetando ADN completo

del M.leprae en fagos.

El entero genoma del M.leprae fue clonado en un vector bacteriofago A gl11
y expresado en E. coli por YOUNG vy col. en 1985 (107), y en el mismo afio, €l

DNA fue clonado también dentro de un vector "cosmid" (108).

Usando una estrategia formidable (50),ha sido posible construir un vehiculo
que permite multiplicar rapidamente un determinado gene en E. coli y luego pasarlo
al bacilo de Calmette y Guerin (BCG). La idea es transformar dicho bacilo
tuberculoso bovino con genes de M.leprae, para que el BCG los exprese, de tal

manera que el BCG protegiera contra la tuberculosis y la lepra.

Basado en lo anteriormente expuesto, BLOOM vy su grupo (109) construyen
un vector de intercambio que llaman Shunttle plasmid, mezcla de fago y plasmido,
que lleva dentro de su ADN un plasmido capaz de replicarse y crecer en E.coli, con
lo cudl pueden multiplicar genes de M.leprae en forma rdpida y abundante.
Posteriormente y formando parte del fago, que infecta micobacterias, introducen y
llevan la informacion del bacilo de la lepra al BCG. Esto ha sido posible gracias a
una técnica de "electroforacién”, por choque eléctrico, que permite hacer mas
permeables a las micobacterias -que tienen una barrera formidable de lipidos en su
superficie- y de ésta manera introducir informacion en forma mucho mais efectiva

a las micobacterias, incluyendo BCG .

P4gina - 36 -



2. Planteamiento del problema

El futuro de estas nuevas metodologias es esperanzador, ya que obtener
proteinas y 4cidos nucleicos del M.leprae por los plasmidos de intercambio,
permitird disefiar "sondas" para la identificacion del bacilo, a partir de la secrecién
nasal u otras muestras, y mediante el empleo de la polymerase chain reaction
(PCR), que puede amplificar el nimero de copias del ADN e hibridizarlo con una

sonda especifica de ADN de M.leprae (50).

2.2.8. Antigenos del M.leprae.

El M. leprac contiene un gran nimero de componentes, que pueden
comportarse como epitopes o determinantes antigénicos. La recuperacién del bacilo
a través del higado del armadillo inoculado, ha permitido estudios de antigenicidad,
que si no se consiguen en estado de gran pureza puede conducir a error, dado que

existe una sensibilidad cruzada entre algunos péptidos del animal y el hombre (110).

Las nuevas técnicas de anticuerpos monoclonales especificas de M.leprae, y
los métodos de clonado de células T (111-113) han permitido identificar varios
epitopes caracteristicos del bacilo, que en contraposicién a las moléculas enteras
representan la fraccion molecular con actividad antigénica, y a partir de los cudles
se han podido generar una bateria de pruebas fundamentales para evaluar la
respuesta inmunitaria protectora, detectar infecciones subclinicas, y en un futuro no

muy lejano, posible origen para la elaboracién de vacunas de segunda generacion.
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ROOK (114) cuestiona la existencia de epitopes especificos para el M. leprae,
que para él serian comunes a una parte del género Mycobacterium, asi como de la
validez de algunos anticuerpos monoclonales, basandose en que al ser obtenidos la
mayor parte de las veces del ratén, la sensibilidad y especificidad puede ser distinta

en el animal y en el hombre.

La lisis de los bacilos en los macréfagos no impide se procesen antigenos de
su membrana, apareciendo algunos de ellos a las 48 horas de su fagocitosis, aunque
los que proceden de estructuras mas profundas no lo hacen antes de los 7 dias (115).
Se ha comprobado que los linfocitos cuindo contactan con el bacilo vivo no
reconocen antigenos del M.leprae, pero si a los determinantes antigénicos contenidos
en las fracciones del mismo, obtenidos bien por sonicacién o en el sobrenadante de
otras micobacterias, lo cudl hace suponer que se localizan en su interior o son

productos de secrecion bacteriana (116)

Entre los antigenos mds importantes se encuentran los proteicos y los
compuestos por carbohidratos. En lo que respecta a las proteinas del M.leprae,
varias de éstas han podido ser identificadas, estimindose que algunas puedan ser
proteinas del estrés o choque térmico (heat schock protein), las cudles estimulan las
interleuquinas aumentando la capacidad citotéxica (117). Las mas estudiadas son las
de peso molecular 10, 12, 18, 28, 35, 36 y 65 kiloDalton, estando expresadas de
librerias DNA recombinante, conociéndose ya la secuencia completa de genes y

amino4cidos para la proteina 65kD y 18kD, y parcialmente para la proteina 10kD
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(118,119). Epitopes especificos de éstas proteinas han sido estudiados y obtenidos

por clonacidn linfocitaria y reconocidos por anticuerpos monoclonales (120,121).

La proteina de choque térmico (hsp) 70kD del M.leprae, presenta una alta
identidad en secuencias con proteinas de choque térmico de Escherichia coli,
obteniéndose respuesta de anticuerpos en humanos y ratones frente a ella, e induce
proliferacion de células T en pacientes y testigos (50). Los linfocitos T especificos
para la proteina 70kD procedente del M.leprae, reconocen a la proteina de choque
térmico humana presentada por las células de Schwann (122). Cuando existe un
dafio neural, la infeccion de las células de Schwann por el M.leprae -que carece de
efecto citopdtico sobre ellas- origina en el curso de 1 a 7 dias la aparicién de la
proteina de choque térmico 70kD, pudiendo ser utilizada como marcador del dafio
neural periférico, siendo muy util determinar su incremento en las reacciones de

reversion (123).

La proteina de choque térmico 15kD tiene una alta identidad con una proteina
de E.coli denominada GroES. BRITTON y col. (124) detectan antigenos de
M.leprae 15kD en sueros de pacientes leprosos que reaccionaban con sonicados de
M.leprac y BCG. VEGA-LOPEZ y col. sefialan que los anticuerpos del suero de
pacientes con LL, van dirigidos contra el antigeno 15kD, y ademas contra 12-18-25

y 33kD (125).

Asimismo, la proteina 65kD de choque térmico del M.leprae, tiene una

elevada identidad con proteinas de choque térmico de E. coli y humana,
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comportindose su antigeno como un inmundgeno celular T dominante, en un estudio
realizado en pacientes de lepra y contactos sanos de zona endémica (126).
LAUNOIS vy col. comprueban que tanto el suero de pacientes con LL como un
anticuerpo anti-hsp de 65kD del M.leprae, reaccionan con hsp de 67-68kD del
nervio cidtico (127) Las proteinas de choque térmico (hsp) de 65kD y el antigeno
85, comparten tres epitopes situados en el citosol del bacilo, detectandose tanto en
el higado del armadillo inoculado como en pacientes de LL (128). Todas las

proteinas descritas anteriormente tienen sus funciones bien identificadas.

Las proteinas que mencionamos a continuacion, se les conoce su secuencia,
pero todavia no su funcion. La proteina 36kD origina una respuesta especifica en
los pacientes de lepra. La 28kd posiblemente involucrada en la regulacién del hierro
(50), produce una respuesta humoral y celular en enfermos de lepra, y es capaz de
activar linfocitos (129). En sueros de pacientes lepromatosos, CHERAYIL, y
YOUNG encuentran anticuerpos anti-proteina de 28kD, que posiblemente forma

parte del citoplasma del bacilo (130).

La proteina de choque térmico 18kD ocasiona respuesta de anticuerpos en
humanos y ratones. Un epitope peptidico de la misma, parece suscitar una
estimulacion intensa de linfocitos en las personas inmunizadas, lo que sugiere la
posible utilidad para el desarrollo de vacunas, representando un objetivo diana para
la respuesta inmune de la lepra (131), aunque ROCHE y col. no lo creen especifico,

sefialando que en los pacientes de tuberculosis puede producir activacién (132).
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Existen otras proteinas que todavia estdn en investigacion, y que son
antigénicas como las anteriores, y reconocidas por pacientes lepromatosos, tanto por
anticuerpos como por células T, entre las que se encuentran la 12kD, 35kD, 45kD,
y 30-31kd. Esta tltima induce una respuesta celular y humoral muy acusada (133).
Una proteina de 10kD del M.leprae, cuya secuencia de aminoadcidos presenta casi
un 50 % de homologia con la hsp 10 de la E.coli, se comporta como un estimulante
intenso tanto de las células mononucleadas sanguineas como de las que se
encuentran en ¢l infiltrado cutineo de un test de Mitsuda, provocando su inoculacién
intradérmica en el cobayo una reaccién de hipersensibilidad retardada, motivo por
el cudl MEHRA 'y col. sugieren su posible utilidad como sustituto de la lepromina

(134).

Recientemente se han logrado aislar dos proteinas de membrana de 35 y
22kD por el grupo de la OMS (135), que aparte de su interés, parecen ser
abundantes, ya que de cada gramo de bacilos se obtienen 0,5 mg. de cada proteina.
Este mismo grupo han aislado una proteina de la pared celular 17kD, y otra proteina
del citosol de 14kd. Esta tltima, parece ser la proteina mas abundante del bacilo de
Hansen, ya que representa el 1% de la masa bacteriana, presentando una cierta
homologia con una proteina del bacilo de la tuberculosis, aunque inmundlogicamente
son distintas. La referida proteina 14kD parece ser una de las mas importantes

candidatas para el desarrollo de futuras vacunas (129,136).

En México, en 1963, ZAMORA y col.(137), en la época pre-armadillo,

definen e identifican el primer antigeno carbohidrato, encontrando un polisacarido
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grupo especifico presente en las nocardias, caracterizado inmuno-quimicamente
como un polimero formado por D-arabinosa, el azicar inmunodominante, y
D-galacto piranosa, en relacion molar 3:1 y que daba reacciones cruzadas en

algunos sueros de pacientes de lepra y tuberculosis (138).

Eliminando los 4cidos nucleicos y las proteinas de un extracto de leproma
humano, demuestran la presencia de carbohidrato, dando bandas de identidad con
sueros selectos de tuberculosis, lepra, y el polisacirido de nocardia. En un estudio
posterior con bacilos de lepra purificados y rotos por sonicacién, comprueban
positividad para D-arabinosa, cuya reaccion era abolida si el extracto se trataba con

peryodato.

Como la arabinosa en el polisacirido de nocardia estaba presente en su forma
furanosa, pudieron predecir que los epitopes del polimero en el M.leprae estarian

formados por D-arabofuranosa (139).

Otro carbohidrato de gran interés es el glicolipido fendlico, es decir, un
glicolipido de superficie conteniendo fitiocerol. Este compuesto se encuentra en gran
abundancia en el bacilo de Hansen, habiéndose aislado del suero y orina de

pacientes.

En 1981, HUNTER, y BRENNAN (140), obtuvieron de tejidos de armadillo
infectados este antigeno, caracterizandolo quimicamente, siendo reconocido como

el primer antigeno especifico del M. leprae (PGL-I), y representando el 2% de la
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masa del bacilo. Esta formado por un trisacarido (3 6-di-O-metilglucosa unido por
un enlace a-1-4 a un 2°3-di-O-metilramnosa que se une a través de un $-1-2 a
3-O-metil ramnosa) que se enlaza glicosidicamente a un fenol, el cudl se fija a un

29-carbén fitiocerol colocado junto a dos ramas tetrametilo de acidos mycoséricos

.

Los derivados disacaridos y trisacdridos terminales, que son los
inmunolégicamente activos o inmunodominantes, fueron obtenidos sintéticamente
acoplados a la molécula de albumina bovina para que le sirviera de portador, por
FUJIWARA y col. en 1984 (141), y por GIGG y col. en 1985 (142), con lo que se

disponen actualmente de anidlogos semisintéticos del antigeno nativo.

Posteriormente se han reconocido y caracterizado otros dos productos
catabllicos o derivados del PGL-I, los denominados con las siglas PGL-II, y

PGL-III, producidos por el M.leprae en menor cantidad (143).

YOUNG vy col. encuentra el PGL-I en la piel de pacientes lepromatosos
dando lugar a la produccion de anticuerpos antiglicolipidos tipo IgG e IgM (144),
habiéndose localizado mediante técnicas de inmunomarcaje con oro coloidal en las
paredes del bacilo, en los espacios vacuolares de los fagolisomas, y ocasionalmente

en el citosol y membrana celular del microorganismo (145).

Mediante técnica ELISA, se ha detectado también por BRETT y col. en

sueros de pacientes no tratados, y cuya positividad es del orden de un 90% en los
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casos multibacilares, y de un 30-60 % en los paucibacilares, no detectindose en otras
micobacteriosis (146), lo que implica que es un indice de enfermedad activa y de
gran sensibilidad, Esta técnica de ensayo inmunoenzimitico se ha utilizado
igualmente para conocer el nivel de anticuerpos especificos anti GLP-I del tipo IgM
en el suero de personas residentes en dreas endémicas de lepra, y en el de los
contactos y poblacion en general, para conocer el riesgo de infeccion de éstos (147).
Aunque en la actualidad existe controversia sobre la utilidad del PGL-I para detectar
infecciones subclinicas. ESTRADA y col. sugieren que puede resultar valioso, ya
que una prueba repetida y con titulos altos por ELISA, representa una mayor
probabilidad de desarrollar la enfermedad (50). En virtud de ello, y a pesar de los
dispares resultados obtenidos al respecto, son cada vez mds numerosas las
publicaciones sobre este antigeno, orientadas la mayoria en la conduccién de
estudios epidemioldgicos, y en el seguimiento de la quimioterapia antileprosa

(148-151).

Otro carbohidrato de gran interés es el antigeno glicolipidico comin
micobacteriano, tipo arabinomannano LAM, denominado LAM-B en su referencia
original, aislado del M.leprae y M.tuberculosis. El protocolo para la purificacion
fue establecido y caracterizado parcialmente por HUNTER y col en 1986 (152),
resultando ser uno de los inmunégenos dominantes de los M.leprae y tuberculosis,
siendo también amplisimas las referencias bibliograficas de estudios serolégicos
realizados con este antigeno, que demuestran su elevada sensibilidad y especificidad

(153,154).
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A los numerosos y conocidos métodos serologicos utilizados para detectar
anticuerpos en la lepra, se ha incorporado hace poco tiempo un nuevo test
denominado Serum antibody competition test (SACT) que aplica la técnica de los
hibridomas mediante anticuerpos monoclonales, contra el epitope 35kD del
M.leprae. RAMU y col. comparan este test con el FLA-ABS para predecir el riesgo

de enfermedad y lo encuentran similar (155).

Asimismo, se aplica cada vez con mayor asiduidad una reaccién en cadena
conocida con el nombre de Polymerase Chain Reaction (PCR), que analiza y
amplia el DNA que se encuentra en todas las células patdgenas, siendo muy 1til en
la lepra al no cultivarse el bacilo, método que detecta infimas cantidades del
M.leprae, y de relevante valor para diagnosticar infecciones subclinicas y casos
paucibacilares, asi como para el control de la multiterapia, y diferenciar los bacilos

vivos de los muertos (156).

2.2.9. Genética y lepra.

Aunque no existe una clara evidencia de la influencia de factores de
susceptibilidad genética en el desarrollo de la lepra, algunos estudios sugieren

dicha posibilidad (119).

Ya en el siglo pasado DANIELSSEN, y BOECK (18) invocaron una
predisposicion familiar, y en 1937 fue sugerido por ROTHBERG (157) la existencia

de un factor congénito de resistencia al que llamé "N", inicial de Natural. Las
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personas Mitsuda negativas y con resistencia al viraje leprominico por la BCG
carecerian de dicho factor, estando mas predispuestos al contagio y con tendencia
a padecer formas lepromatosas. Estudios posteriores determinan que se dan mas
casos entre los convivientes de enfermos de lepra que en la poblacion no expuesta
(158), o afectando a grupos étnicos determinados (159). CHAKRAVARTTI, y
VOGEL piensan que la enfermedad depende tanto de factores genéticos como

ambientales (160).

Actualmente se admite que la predisposicién a determinadas enfermedades
puede estar bajo el control del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC), que

codifica a una serie de moléculas presentes en todas las células del organismo.

Las investigaciones para identificar antigenos de histocompatibilidad (HLA)
caracteristicos de la lepra han sido infructuosos. Las asociaciones encontradas tienen
poca validez y varian segin las diferentes razas y poblaciones. En estudios
realizados en distintos paises se ha encontrado la enfermedad asociada al B40 en
Tailandia (161,162), al B8, B27 y B39 en Japén (163-165), en Louisiana al Bw51
(166), y en Espafia asociado al A28,B7 y B14 (167). Parece ser que los antigenos

tipo DQw1 y Bw60 son més frecuentes en la lepra lepromatosa (168).

Existen datos indicativos de (jue si bien la susceptibilidad para contraer la
enfermedad no estd codificada por factores HLA, aunque una vez contraida la
afecciéon, la forma clinica a desarrollar puede depender de dichos factores,

existiendo una clara relacién entre el HLA-DR; y la forma tuberculoide (169), y
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entre el HLA-MB, y la lepromino-reaccién negativa (170), especulandose que sin
la presencia de antigenos HLA-DR + no se produce la estimulaci6n de los linfocitos
T facilitadores, dando lugar a una inmunosupresién, con la aparicion de lepra

multibacilar de tipo lepromatoso (171).

2.2.10. Reservorios de infecciéon del M.leprae, y su cultivo en animales.

Aunque se considera que el ser humano es el huésped y reservorio principal
del bacilo de la lepra, algunas observaciones sugieren la existencia de armadillos

infectados de forma natural con micobacterias imposibles de distinguir del M.leprae.

En 1975, WALSH y col.(172) comunican la existencia en el sur de Louisiana
de una infeccién natural en armadillos salvajes de nueve bandas, el Dasypus
novencyntus, con lesiones nodulares y neurolégicas, aunque no pudieron descartar
la posibilidad del contagio a través de armadillos inoculados experimentalmente.
Casos similiares de armadillos contaminados de forma natural fueron observados
con posterioridad (173,174). SMITH y col.en 1984 examinan 451 armadillos
salvajes de la zona del golfo de Texas, y encuentran que un 5,66% de ellos

presentaban micobacterias indiferenciables del M. leprae (175).

Algo parecido fue comunicado desde México, con infeccién natural en
armadillos silvestres (176). Afios mas tarde se han podido determinar nuevas
infecciones adquiridas naturalmente, a través del estudio de armadillos capturados

o muertos accidentalmente en las carreteras de Louisiana, con lesiones lepromatosas
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en orejas y hocico, con un 2% de bacilos, y algunos de ellos con espinas clavadas
procedentes de los arbustos donde habitan los animales, por lo que se piensa en la
eventualidad de que la enfermedad pudiera‘ transmitirse entre ellos a través de los
traumatismos con las espinas de estas plantas (177). Ciertas observaciones admiten
la posibilidad de la transmision de la infeccion de los armadillos a las personas que

los manejan (178).

DONHAM Y LEININGER (179) revelan la aparicién de lesiones nodulares
espontaneas en un chimpancé (Pan troglodytes) importado de Sierra Leona,
encontrando en los macréfagos y nervios dérmicos del animal organismos
acido-alcohol resistentes que no pueden diferenciar del M.leprae, y cuya necropsia
a los 33 meses revela lesiones en visceras, nervios, ojos, epiglotis y ganglios

linfaticos, con bacilos indistinguibles del de la lepra.

MEYERS y col. (180), describen una infeccién natural en un mono
mangabey (Cercocebus terquatus atys) importado de Nigeria y que nunca habia
sido inoculado, presentando lesiones cutdneas en nariz, con bacilos
acido-alcohol-resistentes, que después de un minucioso estudio ultraestructural de
DNA, serologia y antigenos monoclonales no se pudo distinguir del M.leprae. La
enfermedad se generalizé a los 13 meses, clasificindose como BL o LL. A partir
de estos bacilos inoculan otros mangabeys, desarrollandose la enfermedad de forma
mads rapida que en los mangabeys inoculados con M. leprae humano, posiblemente

por ser endémica en estos animales desde hace afios (181).
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Con bacilos procedentes de mangabey infectados, MEYERS y col. inoculan
con posterioridad otros primates, como monos rhesus (macatta mulatta), monos
verdes africanos y monos ardillas, apareciendo lesiones en uno de los rhesus a los
14 meses y diseminaciéon de la enfermedad, a los 20 meses detectan bacilos con
histologia LL en los monos verdes, y en los monos ardilla no encuentran evidencia
de infeccidn 31 meses después del indculo (182). Entre los primates, el mangabey
es sobre todo el modelo més interesante en lepra experimental, pues su sistema
inmunitario es probablemente mis similar al humano, que el de los ratones y
armadillo, aportando otras ventajas como; amplia diseminacién de la infeccién,
presencia de afectacién neuropdtica, observacion de formas clinicas y su longevidad

de hasta 20 afios.

A pesar de estos informes acerca de otros posibles reservorios de M. leprae
ademads de en el hombre, y cuyo significado epidemiolégico se desconoce, parece
ser que la infeccién humana constituye la fuente de transmisién mas importante de
la enfermedad, si no la tnica (13). Es plausible no obstante, que la lepra como
zoonosis y fuente de transmisién no humana quizis pueda plantearse en el futuro en

los programas de control y erradicacion (183).

El cultivo del M.leprae en los animales se inicia a partir de 1960, cuando
SHEPARD (184) publica los resultados de la inoculacién de una dosis de 10° bacilos
en la almohadilla plantar del ratén nmormal (inmunocompetente), que produce
alrededor de 6-8 meses una infeccién localizada que llega al maximo a los 10

meses, con una multiplicacion que alcanza 10° bacilos, y que reinocula a otros
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ratones, cuyo antigeno preparado de estas lesiones se comporta exactamente como

el M.leprae humano en la reaccién de Mitsuda (185).

Nuevos aportes a este modelo experimental se han referido con posterioridad.
ESCALANTE e IGLESIAS (186) inoculan M.leprae en la almohadilla plantar de
90 ratones albinos innmunolégicamente intactos, presentando a los 4 meses un
granuloma repleto de bacilos, y dos meses después realizan la cosecha bacilar
obteniendo una muestra de 10° bacilos por ratén, con la cudl reinoculan 30 ratones,
disecando 8 meses después el muisculo de la almohadilla plantar de la pata

inoculada, visualizando abundantes M .leprae.

A pesar de que la enfermedad no se generaliza en el ratén normal, ésta
técnica introducida por SHEPARD se ha mostrado de enorme utilidad para
comprobar la viabilidad del M.leprae fuera del organismo y su tiempo de
multiplicacién, el estudio de nuevos medicamentos, la determinacién de
farmacorresistencias, asi como para esclarecer el papel de determinadas bacterias

en la patogenia de la enfermedad (187).

En los roedores inmunodeprimidos con timectomia e irradiacion se consigue
una mayor multiplicacion hasta de 107 y 10" a los 8-12 meses, con generalizacion
de la infeccion, que es ratificada por la aparicién de lepromas y neuropatia de
preferencia por las fibras musculares estriadas. El inconveniente es su corta

supervivencia (188).

P4gina - 50 -



2. Planteamiento del problema

SUAREZ y col.(189) recomiendan la utilizacion de ratones inmunodeprimidos
por gangliectomia para alcanzar un mayor rendimiento en la multiplicacion del
M .leprae con la técnica de la almohadilla plantar, ofreciendo mejores posibilidades
que la timectomia, ya que la operacion se realiza en animales adultos, la zona en
la que se practica presenta menos riesgo de mortalidad, y la fase de recuperacion
es muy corta, retornando ripidamente el animal a su actividad normal;
desplazamiento por la cajuela y trepado por la tapa de la misma. Este método es
muy sensible para controlar la presencia de M.leprae en pacientes que reciben

quimioterapia (190).

Asimismo se ha utilizado para el cultivo del bacilo de la lepra el ratén
desnudo, animal atimico congénito con inmunodeficiencia por herencia autosémica
recesiva, cuyas primeras inoculaciones fueron hechas en 1975 (191), encontrandose

generalizacion intensa entre los 100-200 dias e incluso mas (192).

A pesar de su breve vida, cercana a los dos afios, el ratén desnudo se utiliza
cada vez mas como modelo experimental, pues se han obtenido tasas bacilares de
hasta 10 y 10" a los 8-10 meses de la inoculacién, mis altas que en el ratén
normal, y sirve para estudios inmunolégicos y terapéuticos, y evaluar el efecto
protector de las vacunas en fase experimental (193). El efecto carcinogenético de
la sulfona observado en los ratones, se ha intentado vincular con la discutida alta

incidencia de cancer en la lepra (194).
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La introduccién del armadillo de nueve bandas como modelo experimental
de la investigacidon leproldgica fue realizada por KIRCHHEIMER Y STORRS en
1971 (195), inoculando 10® de M.leprae por via intradérmica en pata y oreja, y
también por via endovenosa, consiguiendo enfermedad generalizada a los 15 meses,
enfermando el 80% de los animales, y no aumentando esta proporcién aunque el
indculo sea mayor (196). La diseminacién bacilar ocasiona la muerte del animal al
cabo de tres afios (197), y desarrollando la mayoria de los armadillos lepra tipo LL
o BL (198). En estos animales se encuentran de 10° a 10" bacilos por gramo de
tejido de higado, a los dos afios de la inoculacién, lo cuédl supone una valiosa
cantidad de M.leprae para fines de investigacién ( Lepromina A), que se utilizan
actualmente en diferentes paises endémicos, y obtenidas a través de las granjas de

armadillos de Carville (Estados Unidos), de Caracas (Venezuela), y de México (50).

En Argentina, BALINA (199) inocula el armadillo de 7 bandas (Dasypus
hibridus) con éxito, siendo esta especie mis facil de reproducir en cautiverio. Estos
animales proporcionan material para vacunas, inoculaciones e identificacion de

antigenos para pruebas serolégicas.

Las particularidades de los estudios experimentales en las distintas especies
de primates, han sido revisadas ampliamente por WOLF (200), enfatizando al mono
mangabey como modelo experimental del futuro, por su longevidad y similitud de

la enfermedad leprosa que desarrolla, muy parecida a la humana.
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2.2.11. Modo de transmision de la lepra.

Todavia no se conoce el mecanismo de transmisién de la lepra, y aunque se
han encontrado reservorios de M.leprae en animales, y demostrada la viabilidad del
bacilo fuera del organismo en ambientes favorables (201,202), parece ser que la

transmision directa de persona a persona es la fundamental.

Desde hace afios se conoce que la mucosa oronasal y las lesiones ulceradas
de la piel constituyen importantes puertas de salida a partir de un caso infeccioso,
demostrdndose que un paciente lepromatoso puede eliminar por la mucosa nasal 2,4
x 10® bacilos en 24 horas (203,204), e igual descarga desde las lesiones ulceradas
de pacientes lepromatosos (205). En general se acepta actualmente, que la principal
puerta de salida de los bacilos tenga lugar a través de las secreciones nasales y
gotitas de Pliiger, cuyo mimero de gérmenes viables se reduce rapidamente con la
multiterapia (206). Aunque sin descartarlo por completo, se le concede menos

importancia al contagio "piel a piel".

Tampoco se conoce con certeza la puerta de emtrada del M.leprae,
aceptandose como mas probable la penetracién del bacilo por via respiratoria,
basado en su hallazgo nada raro en la mucosa nasal de convivientes (207), y en
experiencias realizadas con aerosbles en ratones (208). Sin embargo otros
investigadores piensan que la via de ingreso del bacilo pudiera ser a través de la
piel, teniendo en cuenta ademas la presencia del bacilo en fomites durante unos

nueve dias, lo cuil aumentaria las posibilidades del contacto cutineo con el bacilo.
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La experiencia de PALLEN y McDERMOTT (209) en una revision del tema,
restaba apoyo a la transmision de la via cutinea, ante la imposibilidad de infectar
ratones atimicos a través de la piel normal o abrasada. Empero, esta experiencia se
contrapone a la efectuada por JOB y col (210) quiénes impregnando ratones
desnudos con una carga de 10’ de M.leprae, y arafiando después con espinas de
cactus contaminadas con bacilos, observan a los 15 meses nédulos lepromatosos en

los sitios infectados.

Para JOB (211), apoyandose en estudios experimentales, las dos rutas mas
comunes de entrada del M.leprae cree que son la piel y la mucosa nasal,
multiplicidndose los organismos en el sitio de entrada y provocando una lesién local
antes de la diseminacién de la enfermedad, afiadiendo que existen pruebas que
demuestran que la entrada del M.leprae se produjo en el sitio de la lesion cutédnea
primaria, aunque la bisqueda de lesiones primarias en la mucosa nasal no ha podido
determinarse hasta ahora. En ausencia de respuesta inflamatoria, los bacilos se
multiplican en los macréfagos, e invaden las células endoteliales de vasos linfaticos
y sanguineos, transportindose después a los ganglios linfaticos y otros érganos del
sistema reticulo-endotelial. Se ha postulado que en los humanos, cudndo el bacilo
penetra a través de la mucosa nasal tiene lugar la forma lepromatosa, mientras que
si su entrada es por la piel origina la enfermedad tuberculoide. En lepra
experimental, tanto la entrada cutinea como la nasal del M.leprae en el animal
provoca la forma lepromatosa o bordeline, no habiéndose observado nunca la forma

tuberculoide en ningtin modelo animal (212).
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La transmisién por inoculacién de artrépodos vectores, aunque descrita,
parece poco probable (213). BANERJEE y col. sugieren en 1991 la posibilidad de
transmision a través de la picadura del mosquito Aedes aegyptium, que al absorber
el M.leprae, este se multiplica en su intestino, manteniéndose viable durante 4 dias,
con la posibilidad de transmitir el bacilo a los ratones mediante una nueva picadura
(214).

En la leche de madres lepromatosas no tratadas, PEDLEY (215) detecta un
significado nimero de bacilos, por lo cudl sugiere la posible transmision por dicha
via, aunque ello no se pueda establecer de manera concluyente (216).

La realizacion de tatuajes con agujas no esterilizadas, y las inyecciones
accidentales han sido aportados como fuentes de contagio a través de la piel (217),
aunque la importancia epidemiolégica de ésta via puede ser insignificante, pero debe
tenerse presente en paises del Tercer Mundo, en los que el tatuaje es ritual frecuente
y la esterilizacion de la aguja utilizada no es habitual, mecanismo invocado tambien
en las transmision del virus de la hepatitis B y del Sida. La propagacion a través del
tracto gastro-intestinal se ha sugerido al encontrarse lesiones especificas en dicho
aparato en estudios postmortem de pacientes leprosos, aunque los resultados no son

del todo convincentes, debiendo ser revisados y esclarecidos (218).

La via transplacentaria ha sido invocada como posible en algunas ocasiones,
habiéndose comprobada la presencia de micobacterias en placenta y en cordén
umbilical de nifios recién nacidos de madres enfermas. DUNCAN vy col (219)
estudian 113 mujeres embarazadas con lepra, 38 de ellas muy baciliferas,

observando en dos nifios con 9 y 17 meses de edad lesiones tipicas de lepra.
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Asimismo, aprecian un incremento significativo de IgA e IgM contra el M. leprae
en el suero del cordén umbilical, admitiendo por tanto la posibilidad de la
contaminacion intrauterina. La experiencia de JOB y col. al encontrar bacilos en la
placenta de armadillos y en el bazo de tres fetos del mismo, les hacen admitir dicha
posibilidad. (220). No obstante, la experiencia de leprélogos que han trabajado
muchos afios en leprocomios, es que los nifios separados al nacer de sus padres

infectados no contraen la enfermedad (15).

Aunque tampoco se conoce con exactitud el periodo de incubacién de la
lepra, se estima de 2,9 a 5,3 afios para la lepra tuberculoide, y de 9,3 a 11,6 afios

para la lepra lepromatosa (221).

El papel que juegan los factores ambientales en la transmision de la lepra
es un tema muy discutido. Dejando al margen la respuesta inmunitaria del huésped,
parece ser que el contacto intimo reiterado con la fuente multibacilar activa, supone
un importante factor de riesgo, aunque las cifras de cényuges contaminados de
pacientes lepromatosos se estima solo en un 5% (15). Los numerosos estudios
longitudinales realizados confirman que los casos multibacilares constituyen la
principal fuente de infeccién, aunque habrd que documentar mejor el posible papel
de los enfermos paucibacilares, en vista de la gran proporcién de pacientes de ésta
clase en varias zonas altamente endémicas (13). Lo que si parece ser mis cierto, es
que la lepra acaece mas frecuentemente en el medio rural, aunque los mecanismos
que se involucran para adquirir mas ficilmente la enfermedad en este medio estin

por verificar.
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La influencia del clima puede tener importancia para la supervivencia del
M .leprae, habiéndose sefialado que a la temperatura ambiente puede continuar viable
en suelos humedos durante 46 dias. Es muy difundida la creencia de que las
poblaciones que residen en zonas himedas estin particularmente propensas a
contraer la enfermedad, habiéndose observado no obstante, que la lepra es también
endémica en zonas de altitud, humedad y temperatura muy variadas. Los climas
tropicales calientes y himedos, mds favorables a la propagacién de la lepra,
coinciden muchas veces con areas de promiscuidad y pobreza, lo que hace dificil
valorar el efecto real de la climatologia. La luz solar tal vez tenga relativa
importancia, ya que se ha comprobado en experimentos con ratones, que la
exposicién del sitio de vacunacién a la radiacién ultravioleta (UV-B) inhibe la

sensibilizacién intradérmica (15).

Referente al sexo, tanto la incidencia como la prevalencia de la lepra parecen
ser mas elevadas entre los varones que en las hembras, con excepcion de ciertas
poblaciones de Africa donde se han registrado indices mas altos entre las mujeres.
Esta diferencia es mayor en los adultos que entre los nifios, y en la enfermedad
lepromatosa que en la tuberculoide, siendo la ratio varén/hembra alrededor de 2/1
(15).

La profesién actia como factor de exposicion, por ello es mas frecuente en
trabajadores agricolas, militares, misioneros, etc. siendo curiosamente rara en el

personal sanitario.
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En cuanto a la edad, la receptividad es mayor en la infancia, disminuyendo
con los afios. Los indices de prevalencia suelen alcanzar su valor méximo entre los
30-50 afios, para ir descendiendo gradualmente a partir de entonces. En las zonas
endémicas la edad de distribucion de los casos de lepra es bimodal, con un pico de
0-14 afios, y otro entre 35 a 44 afios. En la India, se han comunicados indices de
prevalencia de 42 casos de lepra por cada 1.000 nifios (22). La asociacioén de la
enfermedad con el embarazo o puerperio puede precipitar la enfermedad o sus

complicaciones.

Se ha comprobado que la lepra afecta a todas las razas sin distincién. Se
comenta con frecuencia el papel que juegan los factores sociales en el desarrollo de
la lepra, tales como hacinamiento, pobreza, deficiente alimentacién, y accién de los
bacilos en los alimentos. Aunque se admiten dichas causas como factores

coadyuvantes, desde el punto de vista epidemioldgico estan por cuantificar.

2.2.12. Lepra y SIDA.

La asociacién de infecciones micobacteriales y el Sida ha sido estudiada en
detalle por NUMN y McADAM (223). El nmimero de casos comunicados con
asociacion de lepra y Sida es muy limitado, y su estudio es esencialmente clinico
y no epidemiol6gico, no existiendo una clara evidencia que sugiera un efecto
significativo sobre la incidencia de la lepra, el cuadro clinico o la respuesta al

tratamiento.
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BASKIN vy col. (224) en un ensayo experimental con doble infeccién en
mono rhesus de M.leprae y virus de la inmunodeficiencia del simio, encuentran un
aumento de la susceptibilidad para el M.leprae. Ello ha motivado, aunque por
analogia, que algunos autores manifiesten que a pesar de no apreciarse un aumento
manifiesto en las poblaciones donde la lepra y el Sida son prevalentes, sea previsible
un incremento de la incidencia de ésta asociacion, sobre todo en los paises asiéticos,

ante la sospecha de interrelacion entre estas dos enfermedades.

En Etiopia, un estudio cruzado realizado desde 1988 a 1992, entre 644
pacientes con lepra, muestra que la infeccién VIH se increment6 desde un 3,2% a
6,5% en los pacientes hansenianos, aunque el cuadro clinico, nimero de nuevos
pacientes, y frecuencias de recidivas, no varié entre pacientes VIH negativos y
positivos, siendo por tanto poco probable que el VIH tenga un impacto significativo

sobre la incidencia de la lepra en dicha poblacién (225).

En Uganda, donde la lepra y el Sida son endémicos, se investigo
recientemente sobre una posible relacién de ambas enfermedades en un grupo de
189 casos de lepra de reciente diagnéstico y en 481 controles. Un 12,2% de los
enfermos, y un 18,3% de los controles resultaron positivos para VIH, sin
diferencias significativas (226). Se ha constatado, que a pesar de existir un déficit
inmunocelular importante en los enfermos con lepra multibacilar -que nunca es

completo- los pacientes no padecen infecciones oportunistas como en el Sida.
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Ultimamente se viene llamando la atencién en zonas endémicas de lepra,
sobre la frecuente asociacién de ésta enfermedad y anticuerpos de la hepatitis C,
hecho detectado por TANAKA y col. (227), con alrededor de un porcentaje de
positividad del 10% en enfermos de lepra, y presentado el 65% de ellos una
disfuncion hepética, lo cudl explicaria el aumento de carcinoma hepitico entre
pacientes leprosos que se observa actualmente, y existiendo segiin DENIS y col. un
elevado grado de exposicion a la hepatitis C, o a ser un portador crénico en los

enfermos de lepra (228).

2.3. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA LEPRA EN LA
PROVINCIA DE SEVILLA

2.3.1. Origen de la lepra y su difusién en la provincia de Sevilla.

Se sabe que la lepra ha existido desde tiempos muy remotos, siendo quizis
la enfermedad mas antigua y documentada de toda la historia de la humanidad, y

descrita en las mas antiguas civilizaciones.

Concretar su origen es un tema muy controvertido, existiendo cierto
confusionismo para discernir entre »los documentos antiguos lo que realmente es
desde el punto de vista médico la lepra moderna o verdadera. Parte de la
informacion se basa en la tradicion oral de generaci6n en generacién, y otras en

copias manuscritas, cuyas versiones o traducciones a distintos idiomas de los
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originales han tergiversado su significado real. Las hipdtesis mas racionales sobre

su origen descansan en tres antiguas civilizaciones; india, egipcia y hebrea.

Desde tiempo inmemorial se considera a la India como el principal foco de
origen de la enfermedad. Descripciones de la misma se han podido encontrar en los
libros sénscritos religiosos hinddes Atharvaveda y Ayurveda (siglo XVI a.C.) con
el nombre de Kushta, término comparable con lepra y otras afecciones afines (229).
En el libro "Las leyes de Manu" (880 a.C.) se prohibia contraer matrimonio a los

que padecian la enfermedad.

Fuentes mas fidedignas son los tratados médicos de la India antigua, Charaka
Samhita y Susruta Samhita. En el primero de ellos, cuyo nombre viene dado por el
médico Charaka, se transcribe la tradicién oral que sobre la materia médica se
conocia en su época. Su cronologia mas verosimil se sitida en el siglo I o II d.C.
aunque sus enseflanzas se remontan alrededor del afio 1000 a.C. El Susruta
Samhita,dificil de datar, parece que fue escrito entre el 800 a.C y el 400 d.C. Su
autor Susruta cita continuamente el Ayuverda, obra de la época védica y que ahora
estd perdida. En ambos tratados se menciona a la lepra con descripciones muy
precisas, denominindola Vat-Rakta, Vat-Shomita y Kushta (230). Para muchos
expertos, entre otros ZAMBACO (231), la India parece haber sido la "cuna de la
lepra”. Este documentado historiador médico asevera que la lepra irradiada desde
la India, fue vehiculada por Egipto, el pueblo hebreo y los fenicios por el

Mediterraneo, y difundida por el mundo greco-latino (232).
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En China era conocida también la lepra en tiempos remotos, citindose un
texto sobre Pon-iu -discipulo de Confucio- que refiere padecia enfermedad parecida
a la lepra, aunque la referencia no es totalmente satisfactoria. En el libro chino
Nei-Ching Su Wen (400-300 a.C.) atribuido a Huang Ti, se describe claramente la
enfermedad, utilizando el término Li-feng para definir la paralisis grave. El cirujano
chino Huat’o en su obra "Los remedios secretos completos” relata de manera

minuciosa las caracteristicas tipicas de la lepra (233).

En Egipto, donde la mayoria de los antiguos escritos médicos fueron
anotados en fragmentos de papiros, ya se mencionaba también la lepra desde
tiempos muy lejanos. Por la riqueza de su contenido destaca el papiro de Ebers,
descubierto por el arquedlogo alemin Gerg Ebers en 1873, y que fue redactado
durante la dinastia XXIII (1550-1500 a.C.), conteniendo 877 parrafos y depositado
en Leipzig (234). La presunta descripcion de la lepra en el referido papiro es un
tema muy polémico. Los términos "uxd" y "set" expresados en él, lo identifican
algunos autores con la lepra, y otros creen se trata de otro tipo de enfermedad
(234). Una repeticién del papiro de Ebers que data del tiempo de Ramsés II (1325-
1301 a.C.) se conserva en el Museo de Berlin, y en el cudl se mejora la descripcién
de la enfermedad. Lucrecio (97-54 a.C.) no tiene duda acerca del origen de la
enfermedad, y en "De Rerum Natura” comenta: "en la parte alta del Nilo y la parte

central de Egipto brota la terrible lepra, solamente alli" (233).

Hay pruebas de que en el Oriente Medio existia una enfermedad parecida a

la lepra lepromatosa en la época que los israelitas vivian en Egipto. Durante las
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excavaciones de los cuatro templos canaanitas de Beth San en Palestina, se
descubrié una jarra de arcilla con una cabeza humana moldeada, que representaba
la tipica "facies leonine". La jarra se encontré entre objetos sagrados y del culto en

una parte del templo de Amenofis III, que se remonta a 1411-1314 a.C. (235).

La denominada lepra de los hebreos de la antigiiedad, es citada en multiples
versiculos del Antiguo Testamento, y en especial en el Pentateuco, obra escrita por
Moisés. La controversia sobre si la Tsara’at descrita en el A.Testamento es
identificable con la lepra verdadera, ha sido motivo de numerosos articulos por parte

de médicos y comentaristas.

Los primeros libros biblicos se redactaron alrededor del siglo XIII a.C. y
fueros escritos en hebreo y algunos en arameo. La confusién sobre la discriminacion
entre la lepra real y la lepra biblica del A.Testamento arranca con el traslado de la
Biblia hebrea al griego en la primera versién de la Septuaginta (300 a.C.), en la que
siempre se traduce la voz hebrea tsara’at que abarca varias afecciones cutaneas, por
la palabra griega lepra, que etimolégicamente significa descortezar o pelar, y que
fue utilizada por Hipdcrates y los médicos de la Hélade (460-177 a.C.) para
designar a muchas enfermedades cutineas, generalmente benignas, con lesiones de
aspecto escamoso. Pero a la verdadera lepra la describieron los griegos con el
nombre de elephantiasis, debido a la deformacién de la piel por la presencia de
lepromas, que recuerda el aspecto de la piel de elefante. De ahi que los romanos

Lucrecio y Celso distinguiesen estas dos formas, llamando elefantiasis graecorum
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o elefantiasis de los griegos a la lepra verdadera, y lepra graecorum a la lepra no

verdadera, como la psoriasis o afecciones afines.

El verdadero problema sucede con las traducciones de la Biblia en la Edad
Media, al seguir traduciendo tsara’at por el vocablo lepra, cuyo amplio significado
no se corresponde con la lepra actual (234). Se insiste hoy dia sobre si realmente
la lepra biblica es la enfermedad de Hansen o dicho nombre se refiere a otras
situaciones clinicas, existiendo un acuerdo casi general de que la referencia de la
lepra del A. Testamento es anacrénica y no se corresponde con la enfermedad actual

(236).

Sea cual fuere su origen, la lepra procedente del subcontinente asidtico, India
y China, y del norte de Africa, sobre todo Egipto, Oriente Medio y el pueblo
hebreo, se extendi6 por Europa a través del comercio, las guerras vy
peregrinaciones religiosas, difundiéndose primero en el mundo greco-latino, y

dispersandose posteriormente por el resto de Europa.

La mayoria de los autores sefialan, sin prueba fidedigna alguna aunque
histéricamente aceptable, que debieron ser los fenicios, pueblo muy navegante y
comerciante, y de gran espiritu viajero, los primeros que propagaron esta
enfermedad en la peninsula Ibérica. La procedencia de los fenicios es oscura (237),
aunque se ha referido que probablemente procedian de la India, lugar endémico de
lepra (231). Su gran expansién comercial abarcaba desde la India, golfo Pérsico,

Mar Rojo, Egipto y todo el litoral africano, hasta el estrecho de Gibraltar,
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dominando el comercio varios siglos (1100-500 a.C.). Ello les condujo hasta las
costas de Espafia y Africa, fundando Lixus (Larache) y Gades (Cédiz, 1100 a.C.),

dando nacimiento a la cultura de Tartessos.

Segin CONTRERAS DUENAS, y MIQUEL SUAREZ DE INCLAN (232),
no es aventurado suponer que los fenicios llevasen a cabo sus cribas de entresacado
de leprosos y otros enfermos indeseables por el procedimiento de enviarlos a
colonias, pudiéndose considerar como pueblo vector de la lepra en Andalucia. En
el mundo greco-latino se denominé por Hipécrates a la lepra como "morbus

phenicius”.

La zona donde asienta la actual provincia de Sevilla estaba en la antigiiedad
cubierta por las aguas, formando parte del Lacus Ligustinus. Al disminuir las aguas
-poco antes del afio 1000 a.C.- se formé una isla, no existiendo habitantes en

aquella época.

Parece ser que los fenicios remontaron el Guadalquivir, y mantuvieron
comercio en el territorio que hoy ocupa la actual provincia de Sevilla, pudiendo

introducir la enfermedad.

Precisamente la leyenda cuenta que el fundador de la actual urbe de Sevilla
fue un navegante fenicio llamado Melkart (238), quién cruzé el Mediterrineo y
navegando por el Guadalquivir, cre6 un nicleo de caricter factoria-comercial,

originando la primera aglomeraci6n urbana, y descubrié posiblemente unas minas
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de plata ( Almadén de la Plata ). Al fallecer, fue considerado un héroe por los
fenicios, en razén de sus méritos religiosos, cientificos y civicos. Su devocion pasé
a Roma, modificiandose su nombre en Herokles, y posteriormente sustituido por €l
de Hércules en Roma. La ciudad fue llamada Hispalis, y los fenicios comerciaron

en ella con vinos, cobre, y ceramica del barro hispalense.

Segin SHULTEN (239) hacia el afio 1200 a.C. se fundé la ciudad de Tarsis
por los tirsenos del Asia Menor, denominada Tartessos por los griegos, que se
situaron en la desembocadura del rio Guadalquivir y alrededores. Este reinado
comprendia gran parte de la Espafia meridional, y era preponderante por sus
riquezas agricolas, minerales y comercio maritimo, existiendo una inscripciéon que
asevera que los fenicios vinieron a esta ciudad con sus naves. Con los datos
disponibles, el micleo urbano mas importante identificable con la mitica Tartessos
se localiza en Huelva (237). En la zona que es hoy la provincia de Sevilla, existia
otro micleo tartésico, como acreditan los hallazgos arqueoldgicos del Tesoro del
Carambolo (1500 a.C.). Los tartesios trabajaban el oro ( 237 a.C.), y los
"thymateria” de Lebrija (Sevilla) tienen soldaduras e incluso lafias (238). Los
tartesios erigieron en Sevilla sepulcros con grandes piedras. RODRIGUEZ
MORENO, y MONTES BRAVO, piensan que en aquella época se importaria la
lepra a la peninsula y que tal vez la teoria del foco autéctono de Lebrija proceda de
aquel tiempo, por ser zona enclavada en el reino de Tartessos (240). Todo lo
€xpuesto supone una importante contribucién epidemioldgica a la hipétesis fenicia
como origen de la lepra en Andalucia y en concreto en la actual provincia de

Sevilla, que es considerada como la mas racional (232).
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Al declinar el predominio de las metrdpolis fenicias del Mediterraneo, otro
contigente de leprosos vendria a Andalucia determinado por la presencia de los
griegos, que arriban sobre el siglo VI a.C. El rey Argantonio de Tartessos los acoge
en su reino, cuyo testimonio es refrendado por descubrimientos arqueoldgicos, como
las ceramicas descubiertas en las excavaciones de Huelva (237), y la carretera

construida desde Mainake (Torre del Mar) a Tartessos (240).

En los siglos V-III a.C. otra posible plaga de hansenianos arribaria a este
territorio con la llegada por los cartaginenses, pero posiblemente la lepra era ya

una zona endémica en este territorio.

No existen referencias sobre una continuidad de Tartessos después de la
conquista del suroeste de Espafia por los romanos tras su victoria sobre los
cartaginenses. A partir del afio 206 a.C. fue conquistada Hispalis por los romanos,
fundando Escipién el Africano la colonia de Itilica en el afio 48.a.C. y elevando
Julio César a la categoria de colonia a Hispalis y a Urso (Osuna). La dominacién
romana duré 600 afios, y aunque no hay constancia de la mencién de la lepra
durante muchos anos, es 16gico pensar que con la llegada de esclavos y soldados de
las legiones romanas procedentes de las guerras en Africa, una nueva arribada de

enfermos reforzaria la endemia ya existente.

Parece indudable que la dominacién drabe (711-1248) en este territorio

desborda en importancia epidemiolégica a lo comentado con anterioridad. Las
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invasiones arabes con nativos y estirpes procedentes del gran reservorio leprologico

del Oriente Medio, facilitarian la rapida difusién del " mal arabe" o "dzudham".

ALEMANY (241) refiere que en el "Al Andalus” de lo que més abundaba
eran los leprosos. Tras la conquista de Sevilla en 1248 por Fernando III, la

provincia de Sevilla era una zona claramente endemiada.

2.3.2. La lepra en Sevilla en la Edad media.

San Isidoro (570-636) famoso obispo conocido en la literatura con el nombre
de Isidorus hispalensis, fue el primer escritor sevillano que se ocup6 de la lepra. La
gran obra denominada "De los Origenes o Etimologias” es una enciclopedia suya
que consta de 20 volumenes que contenia todo el saber antiguo del mundo
grecolatino. A los efectos de este trabajo nos interesa particularmente el libro IV
dedicado a "De Medicina", y especialmente el capitulo VIII, titulado De las
enfermedades que se ven en la superficie del cuerpo, que para SANCHEZ DE
LA CUESTA (242) constituye un verdadero tratado de Dermatologia, representando
el primer libro escrito en Sevilla que se ocupa de la lepra, definiéndola como "una
aspereza eruptiva de la piel parecida a la de la hierba lapidae de donde toma su
nombre. El color de la piel es unas veces negro, otras veces blanco, otras rojo. La
lepra se reconoce que existe en la piel del hombre de la siguiente forma: si aparece
un color extrafio en la piel sana con un color uniforme, o si una vez que se ha

difundido se presenta toda la piel con un color uniforme de aspecto raro" (243).
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Entre los mas importantes médicos de la época dorada del mundo musulmén
espafiol, figura un destacado médico sevillano llamado por los latinos Avenzoar
(1072-1152) nacido en Peiaflor, pueblo de la provincia sevillana, que entre sus
muchos libros escritos se encuentra uno dedicado a la lepra, titulado "Epistola sobre
la lepra”, citado por Ibn Abi Usaybia, y que se encuentra perdido (234). Los
musulmanes de Espafia sentian un gran temor ante el mal incurable que afectaba a

las poblaciones medievales, como la lepra (245).

2.3.3. Real Hospital de San Lazaro de Sevilla.

La leyenda sevillana nos dice, que antes de la conquista de la ciudad de

Sevilla en el afio 1248, el Rey Fernando III el Santo ordené que fueran separados

de sus huestes unos guerreros castellanos que sufrian la lepra, y que fueron
confinados en una torre, la de los Gausines, 1lamada asi porque fue labrada por dos
famosos moros castellanos, y que estaba situada en el arrabal de la actual Macarena
(246). Durante afios se crey6é que dicha torre era el campanario de la iglesia, que
es una obra del siglo XV, cuéndo en realidad forma parte de la portada principal del
edificio en la reforma del siglo XVI (247). El verdadero fundador del hospital fue
su hijo Alfonso X el Sabio, existiendo pruebas documentales de que ya en 1253
Alfonso X habia establecido un hospital precisamente junto a la torre de los
Gausines, para "gafos, plagados y malatos". Alfonso X recuerda en el afio 1256
que la gafedad y gafo son dos vocablos antiquisimos de origen desconocido, pero

que significan lepra y leproso, respectivamente. En las Partidas denomina a los
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leprosos "gafos o malatos", distinguiendo la lepra griega, arabiga y la judaica. Este
soberano ordend que se estableciera una casa de la Orden de San Lizaro para
albergar estos enfermos tanto del Arzobispado de Sevilla como del Obispado de

Cadiz, concediendo al hospital bienes de su propio patrimonio y gracias importantes.

Puso a cargo del establecimiento un administrador con el titulo de mayoral
mampastor, al que dio renta perpetua, concediéndole privilegios, franquicias y
poder, tanto que el cargo fue desempefiado en repetidas ocasiones por individuos de
la nobleza, teniendo potestad de juez entre los enfermos, salvo en delitos contra la
Corona. Contaba también con prisién propia. Estas ordenanzas y privilegios
alfonsies fueron confirmados por todos los monarcas sucesores y especialmente por
los Reyes Catoélicos. La iglesia de San Lazaro era la inica autorizada en Sevilla para
el bautismo de hijos de leprosos, cuya antigua pila se encuentra en el Museo

Arqueoldgico.

Este hospital vino a ser el primer centro dermatolégico sevillano conocido
dedicado al cuidado de enfermedades cutineas, especialmente al cuidado y
aislamiento de enfermos de lepra, y es considerado como la primera leproseria
historica de Sevilla. Teniendo en cuenta que la palabra lepra englobaba en aquellos
tiempos otras enfermedades cutineas ulcerosas de dificil cicatrizacién, o alteraciones
de la piel de naturaleza neurotréfica, es posible que no todos los pacientes
internados padecieran la verdadera lepra, aunque desde luego no figuraban entre
ellos casos de sifilis, ya que ésta no se conocié en Espafia hasta después del

descubrimiento de América.
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En estos altimos afios, la disminucién de la lepra permitié reagrupar a los
enfermos en otras leproserias. Se puede cifrar en alrededor de 600 afios la

dedicacién antileprosa de dicho establecimiento.

Con la institucién del R. Hospital de San Lazaro, se inici6 en Sevilla un
proyecto de "lucha antileprosa" que acredita al Rey Sabio como el "primer sanitario
dermatolégico de Sevilla", estableciendo uno de los postulados profilacticos de la
lepra, cudl era el aislamiento de los enfermos. Al mismo tiempo, Alfonso X al crear
la Orden de San Lézaro engendra un organismo administrativo y profilactico, algo
parecido a lo que ¢l Estado espaiiol instauré en este siglo mediante los dispensarios
Dermatoldgicos y de Higiene Social, que atienden -entre otros- los problemas

sanitarios de la lepra.
2.3.4. La epidemia de Lebrija del siglo XVIII.

El 7 de Julio de 1764 se retine la Regia Sociedad de Medicina y demds
Ciencias de Sevilla, con motivo de una notificacién del Asistente D. Ramén de

Larumbe indicando que existian muchos leprosos en la villa de Lebrija (Sevilla).

Elegidos por la Sociedad se desplazan el 23 de Julio del mismo aiio a la
referida localidad los socios médicos Francisco Buendia y Bonifacio Ximénez de
Lorite, este ultimo a la sazén médico titular del R.Hospital de San Lézaro, y los
socios cirujanos Gregorio Arias y Juan Herrera, reconociendo a los enfermos en

unién de Pedro Campos y Cristdbal Rodriguez, médicos de la villa, elaborindose
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un informe donde constaba que catorce leprosos habian fallecido durante los 30 afios

anteriores, viven 15 padeciendo el mal, y como sospechosos se declararon a ocho.

La R.Sociedad y los médicos de Lebrija dictaminan que segun las referencias,
los enfermos se deben reducir a tres clases: leprosos elefantiasicos confirmados o
lazarinos que deben ser recluidos, enfermos incipientes o en primera especie que no
deben separarse enteramente de la gente, y los sospechosos, generalmente hijos o
convivientes de leprosos. Los primeros corresponderian a los actuales LL , y los

segundos a los casos actuales tuberculoides.

XIMENEZ DE LORITE, comunicé por aquel entonces el primer censo de
enfermos de la provincia de Sevilla, que se componia de 30 enfermos (248),
recabando la importancia del pueblo de Lebrija, como foco autdéctono de la lepra en

la provincia de Sevilla.

2.3.5. Aportaciones médicas sobre la lepra en Sevilla.

Merece ser destacado el Manuel de Dermatologia escrito a finales del siglo
pasado por el médico santanderino DE LA SOTA y LASTRA (249), en cuya
publicacion define a la lepra como "una enfermedad de todo el organismo, que se
manifiesta en la piel por diferentes lesiones, de las cuales la mas frecuente es el
tubérculo, todas acompafiadas en el periodo de estado de anestesia caracteristica,

precedida muchas veces por gran hiperestesia”.
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En 1902, DE LA SOTA tomé posesion del cargo de catedritico de
Dermatologia y Sifiliografia de la Facultad de Medicina de Sevilla, y era publico
y notorio que visitd numerosisimos enfermos, siendo muy comentados sus
diagnosticos clinicos casi instantineos con solo examinar al paciente. A este respecto
referimos un hecho anecdético publicado por el que también fuera posteriormente
catedratico de Dermatologia, el profesor SALVADOR GALLARDO (250), y que
lo relata asi: "Una tarde, Don Mauricio Adame después de examinar conmigo unas
preparaciones en las que habiamos observado el bacilo de HANSEN en abundancia,
me pidié que presentase el enfermo a Don Ramén de la Sota cuando éste fuese a la
consulta de la Policlinica. Poco después iba yo con mi enfermo a visitar a Don
Ramén.
- { Que trae Vd. Salvador ?
- Don Mauricio desea que vea Vd. las lesiones que tiene este enfermo.
Lo vio detenidamente y le mandé salir fuera.

- Esto es lepra, Salvador.
Ingenuamente le contesté:

- Pues ahora verd Vd. las preparaciones. Se ven los bacilos en abundancia.
Sonriente me contesté:

- Pues aunque no los viese Vd. eso es lepra, no le quepa ninguna duda."

En la revisién bibliografica de la aportacién leprolégica sevillana en este
siglo, hemos encontrado publicaciones relativas a bacteriologia, siendo interesante
el método recomendado por ROMERO MARTINEZ, y FERNANDEZ ALVAREZ
(251, 252) quiénes preconizan para el examen de la linfa, punzar el centro de la

lesién sospechosa con aguja fina e inyectar medio c.c. de suero fisiolégico en el
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espesor del granuloma, malaxar después suavemente con algoddn, y aspirar el

liquido intersticial para su examen microscopico.

Otras publicaciones recogidas se refieren al test diagndstico histaminico
(253), casos clinicos (254-256), terapéutica de la lepra (257,258), y una, sobre

leprorreaccion necrética (259).

Asimismo, YEBRA SOTILLO y col. (260-263) comunican recientemente sus
experiencias en las lesiones Gseas distales, apreciando como lesién més frecuente la
osteolisis, y aportando dos novedades; calcificaciones vasculares y reaccion
periéstica. Destacan la importancia del electromiograma y la termografia, como
métodos de diagnéstico precoz en lepra, y su utilidad para el despistaje de las

neuropatias periféricas hansenianas, incluida la paralisis silenciosa de los nervios.

Respecto al problema ocular tan frecuente en la lepra lepromatosa,
destacamos el trabajo de SANCHEZ CONEJO-MIR (264) que encuentra como mas
usual la afectacién corneal; con la presencia de queratitis punteadas superficiales,
queratitis punctata y lepromas. En cudnto a las manifestaciones
otorrinolaringolégicas de la lepra, GONZALEZ SIERRA (265) comunica la
presencia de alteraciones frecuentes en las formas multibacilares, sobre todo en
edades comprendidas entre 50-70 afios, detectando la perforacién septal en un 5%

de los casos, asi como epistaxis ocasionales.

Es importante la contribucién encontrada en el campo epidemioldgico

respecto a la provincia de Sevilla, iniciada por LAZO GARCIA en 1910 (266),
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continuada en 1935 y 1940 por SALVADOR GALLARDO y CONEJO MIR (267,
268), las ulteriores de RODRIGUEZ MORENO en la década de los 70 (269,270)

y otra mas reciente en 1977 del que suscribe (271).

Entre la relacién de autores que se han ocupado de este apasionante tema en
la provincia de Sevilla, queremos destacar la magnifica publicacién monogréfica del
profesor SOTILLO GAGO con motivo de su reciente ingreso como académico
numerario en la R.Academia de Medicina y Cirugia de Sevilla, desglosando de

forma brillante la leyenda y la realidad actual de la lepra (272).

Por su vinculacién andaluza, y aunque escapa del ambito de nuestra
provincia, no seria justo olvidarnos del profesor granadino HERNANDO
ESPINOSA, por su valiosa aportacién en el terreno leproldgico a finales del siglo
pasado, describiendo por primera vez el denominado signo de Bell, y las

caracteristicas de la lepra 6sea (273).

Brilla todavia reluciente la estela dejada en Sevilla por el profesor GARCIA
PEREZ como eminente leprdlogo, y cuyas publicaciones, entre otras muchas, le
avalan (48,274). Comparando la clasificacién establecida en el VI Congreso
Internacional de Madrid del afio 1953 -donde actué como secretario- con la posterior
de Ridley-Jopling, GARCIA PEREZ manifiesta que la primera es una clasificacién
eminentemente clinica y pensada junto al enfermo, mientras que la segunda es
eminentemente anatomo-patoldgica y pensada junto al microscopio, reconociendo
que aunque la de Madrid era en la prictica de maxima utilidad, escapaban de esta

clasificacion diversas formas clinicas (275).
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2.3.6. Los censos de enfermos en la provincia de Sevilla.

La labor realizada por el Estado para combatir de un modo sistematico y
organizado la endemia leprosa espafiola se remonta a siglo y medio, si bien con
anterioridad se habian dictado leyes, segin el concepto que se tenia de la lepra. Ya
los Reyes Catolicos, organizaron los "Alcaldes de la lepra" para tomar medidas de

vigilancia y hospitalizacién de los lazarinos (276).

En 1851 las autoridades sanitarias dictaron disposiciones oficiales ordenando
censos de todos los enfermos de lepra, siendo muy posible que el inspirador fuese

MENDEZ ALVARO, segun nos refiere CONTRERAS DUENAS (277).

Las primeras cifras resgistraron 284 pacientes en toda Espaiia, 24 de ellos
pertenecientes a la provincia de Sevilla. El resultado no fue muy del agrado de
MENDEZ, manifestando "que existen mas enfermos por provincias y mds
provincias con enfermos" (17). Una Real Orden de 7 de Enero de 1878, siendo
ministro de Gobernacion ROMERO ROBLEDO, dicta normas de declaracién
obligatoria de la enfermedad, vigilancia y aislamiento de enfermos, que fue
calificada de modélica en aquel tiempo, publicindose al mismo tiempo un nuevo

censo compuesto de 521 enfermos , entre los cudles se incluian 45 de Sevilla.

A partir de entonces se fueron divulgando periédicamente nuevos censos, y
respecto a los resultados del afio 1928, GIMENO DE SANDE no estaba muy

conforme comentando que "no son todo lo veridicos que se pretendia, ni todo lo
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completo que desedbamos”, seglin nos informa CORDERO SOROA (278), y en

cuyo censo se registraban solo 7 casos relativos a Sevilla.

La ley de Bases de Sanidad Nacional de 1944 encarga a la Direccién General
de Sanidad la lucha contra la Lepra, dictindose normas por Decreto de 4-7-1958,
que regulan su control oficial a través de los Dispensarios Dermatoldgicos y de
Higiene Social (279) y las pautas a seguir, entre las que destacamos por su
importancia las siguientes; realizaciéon de censos de enfermos y convivientes,
investigacion de fuentes de contagio, elaboracién de estudios epidemioldgicos, y

clasificacién de enfermos. La ley de Bases de 1986 vino a ratificar lo anterior.

Con la instauracién de las Autonomias y transferencias sanitarias, el
Programa de Lepra en la provincia de Sevilla pasa a depender desde 1982 de la
Direccion General de Atencion Primaria, organismo supeditado a la Consejeria de
Salud de la Junta de Andalucia. Este Programa tiende a la integracién paulatina de

los pacientes en la red general de Atencién Primaria.

Recopilando datos de distintas informaciones epidemiolégicas (280-286),
hemos podido conocer la evolucién del censo provincial de Sevilla a partir del 1851
hasta la fecha (cuadro 4 en pagina 83), asi como la incidencia en Sevilla por etapas
de tiempo (cuadro 5 en pagina 84), e igualmente la relacién del nimero de casos de
la provincia de Sevilla con el total de enfermos de la Comunidad Autonémica

Andaluza (cuadro 6 en pagina 85).
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A finales de 1992, el mimero total de enfermos en Espafia era de 3.053,
distribuidos en cuatro focos: el de Levante, que comprende Catalufia, Valencia,
Murcia y las Islas Baleares, con cerca de 1.000 casos; el de Andalucia y
Extremadura, el mis importante, con unos 2.000 pacientes; el de Canarias con
alrededor de 500; y un pequefio reducto en Galicia con poco mas de 100 enfermos
(284). En esa misma fecha, se registraron en concreto 1.325 pacientes en Andalucia,
con una prevalencia de 0,25 por mil habitantes, de los cudles solamente 117
pacientes estaban registrados en la provincia de Sevilla, con una prevalencia baja

del orden de 0,09 por mil habitantes (285).

La actualizacién del Registro de Lepra en Andalucia en coordinacién con el
Registro Estatal (Centro Nacional de Epidemiologia/Instituto de Salud Carlos III ),
ha permitido la depuracion de casos registrados, estableciendo criterios y
definiciones comunes para toda la Comunidad Auténoma de Andalucia, lo que
explica la disminucién apreciada del nimero de casos registrados de lepra

recientenente (286).

2.4. OBJETIVOS

La circunstancia de controlar a los pacientes de lepra en estos tltimos afios,

nos dispuso de una manera especial hacia ésta patologia.

En la revisién bibliografica concerniente a este tema, hemos encontrado

varios estudios epidemiolégicos relativos a la provincia de Sevilla, aunque
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pertenecientes a décadas anteriores. La hipétesis de nuestro proyecto epidemiolégico
es conocer el estado actual de la endemia leprosa en la provincia de Sevilla. Asi

pues, al iniciar este trabajo nos propusimos los siguientes objetivos iniciales:

1°. Conocer y valorar la distribucién de la lepra en la provincia de Sevilla,
asi como los factores relacionados con el diagndstico, discapacidad, y

evolucion terapéutica de la enfermedad.

2°. Identificar el andlisis de las tendencias de los diferentes parametros
epidemiolégicos, y en particular la incidencia en el curso de los ultimos 20
afios, y la relacion entre sexo, edad, y tipo de enfermedad, indicadores de

prediccién para la vigilancia a largo plazo.

3°. Caracterizacién de la lepra en nuestro medio.

4°. Evaluar las posibles repercusiones de algunos factores considerados de

riesgo para contraer la enfermedad.

5°. Definir el perfil socio-demografico y la problemitica social de la

poblacién afectada y de sus familiares.

6°. Analizar todos los datos epidemiolégicos mediante programas
estadisticos. Gracias a estos sistemas podemos manejar gran cantidad de
informacién, y a la vez nos permite comparar con los efectuados en otras

series.
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Poblacién | Namero Prevalencia Nimero  Prevalencia
¥ (en miles) de casos = (por 10000) de casos (por 10000) l

AFRICA . 535.355 | 916.000  17.1 352.222 6.6

_LAsngERICAs , 734.950 391.000 5.3 335.490 4.6
ASIA SUBORIENTAL 1.340.772 | 3.750.000 . 28.0 2.190.324 16.3 |
“ EUROPA i | 851.884 | 19.000 0.1 7.021 0.1
400.090 | 207.000 5.2 | 92.606 2.3

1.522.324 |  238.000 1.6 110.125 0.7

y 000

 5.385.375 | 5.511. 10.2 | 3.087.788 5.7 |

Cuadro 1: Tasa de prevalencia de la lepra pofUIOOOO habivtantes, vbaséd»a en los césos regiStrados Yy
casos estimados, por regién O.M.S. Datos actualizados a Febrero de 1992.
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1985

5
———

mero de casos registrados

1992

% Evolucién entre afios

1985-1990

1985-1992

 ﬁEbITERgAﬁgo OR.
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245,

07
5,999
;157
.794
.892
753

382222
335.490
2.190.324
7.021
vgz.seé
110.128

(=)
(+)
(=)
(-)
(+)
(=)

64.

Nk

9.

41.

23.

55.

(-)
(+)
(-)
(-)
(-)
(-)

27.
11.
18.

3.

7.

o W g O

27.

 (~)

42.5

(-)

17.4

Cuadro 2: Casos de”lepra régiStrados, por fégién 0.M.S. en los aﬁos 1985, 1990 y 1992. Evolucién

en tantos por ciento entre los afios 1982-1995 y entre los afios 1990-1992.
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A: ‘Casos B : Nuevos C : Casos en D : Namero C/A (%): C+D/A+D (%) 1
registrados casos 1991 Multiterapia acumulativo Cobertura Cobertura
4 Febre. 1992 Febre. 1992 de casos con actual por acumulativa
. MTT completa la MTT por la MTT
352.222 41.989 1 97.096 - 113.310 27.6 45.2
: | 335,490 30.532 69.013 23.082 20.6 25,7
| ASIA SUBORIENTAL 2.190.324 492.292  1.012.015 2.640.118 46.2 75.6
| EUROPA o 7021 59 2.329 183 33.2 34.9
ERRAL - 92.606 5.881 38.243 . 19.645 41.3 51.6
110.125 fisissg  76.944 74.606 69.9 82.0
3.087.788 584 412 1.295.640 2.870.944 42.0 69.9
2.897.788  984.4M2 s AT g ,

Cuadro 3 Casos de lépra registrados,b casos nuevos en 1991, cobertura actual por la multiterapia
(MTT) y cobertura acumulativa por la MTT, por regién O.M.S.
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Casos registrados en
la provincia de Sevillaj

Namero de casos | _
Afio - Totales en Espafia Ndamero Porcentaje

1851 284 24 8.45
1878 521 ; 45 8.64
1904 522 ‘ 34 6.51
1914 898 | 17 1.89
1932 . 883 ' 27 3.06
1946 | 1575 | 45 2.86
1954 3458 s 1.74
1962 | - 4098‘ | b 110 = 2.68
fas7s | 7s03 | 177 | 2.36
1983 51 a0 | 18 | 2.8
1988 | *? 4&©©*  L 151” | 3.68

1992 | 3053 {117 3.83

Cuadro 4: Prevalencia de la lepra en la provincia de Sevilla en
relacidén con Espafia, a partir del primer censo oficial de 1851.
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Nimero de casos nuevos

Totales por sexos | por forma clinica

,,Pégiodé Varones'Hémbfﬁg_ngL” LT LD | LI

fl2o12-20 | 12 10 2 fu| 1| -] -

1941-50 31 19 12 |15 | 9 e 7

f1951-73 | 168 | 101 67 100 | 56 - | 12

1974-92 | 77 | 33 | 41 |43 |15 |18 ]| 1

Cuadro 5: Incidencia de la lepra en 1a provincia de Sevilla a través de
distintos periodos de tiempo, en relacién con el sexo y la forma clinico.
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Nimero de casos

Casos registrados en
la provincia de Sevilla

Com.Aut.Andalucia. 

Ntdmero

Porcentaje

1939
1518
1428
1325

148
151
153
117

7.63
9.95
10.71
8.83

éuadfo‘G

: Prevalencia de la lepra en la provincia de Sevilla en relacidén

a la Comunidad Auténoma de Andalucia, en la iltima década.
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1 ~Casos registrados
@ Casos estimados

&

8

-
o
|

Prevalencia en tantos por 10.000
]
[

| Afn'ca ] Asia subc]n'iental | Medten'ane; oriental ‘

Mundo Las Américas Europa Pacifico Occidental
Region O.M.S.
[Casosregista | 57] 66 48] 1637 0.1] 23] 0.7]
[Casosestimad | 10,2 | 174 53] 28 | 0.1 52| 18]

Figura 1: Tasa de prevalencia de la lepra, segin los casos registrados y estimados por regién

OMS. Datos actualizados a Febrero de 1992.



3. MATERIAL Y METODO

3.1. SELECCION DE PARTICIPANTES

La poblacién de estudio de este trabajo procede del registro de enfermos de
lepra de la Delegacion provincial de Salud de Sevilla, organismo encargado del
control oficial de estos pacientes en la provincia de Sevilla, y que consta de 300
historias clinicas, correspondientes a los pacientes y convivientes censados en ésta
provincia desde el afio 1967. La fecha de toma de datos corresponde al 31 de

Diciembre de 1.993, final del periodo de nuestro estudio.

3.2. PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS

Para la recogida de datos, hemos elaborado un cuestionario previo a la

realizacion de este estudio, que ha sido disefiado en base fundamental, segun criterio
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de expertos de lepra (5,13,15), y basado en otros estudios epidemioldgicos (287),
con el objeto de codificar la informacién en una base de datos, susceptible de
andlisis y poder extraer conclusiones, para lo cudl se consignan en la ficha de cada
enfermo 152 apartados o variables, que totalizan 197 caracteres. Ciando no nos

consta €l dato o no procediera su anotacién, dejamos la casilla en blanco.

CUESTIONARIO
L. DATOS DE REGISTRO

1.Nimero de la historia provincial. . ......................... |:|:|:|

Anotamos el nimero de la historia provincial, desde el nimero 1 al 300, asignado por la Seccidn.

2.Entrada TeZiStIO. . . . . . . . . e |:]

1. Inicial

2. Inicial asociado (Enfermo nuevo con familiar afectado)
3. Recidiva tras poliquimioterapia (PQT)

4. Recidiva tras monoterapia (MNT)

5. Reentrada

6. Traslado

J.Afo entrada en regiStIo. . . ... ... ... ::]

Consignamos las dos ultimas cifras del afio de entrada en registro, desde 1.967 hasta 1.991.
Referido a su 12 deteccion.

4. Categoriacensal actual. . . . ... .. ... ... .. ... f:l:]

01. Enfermo en control y tratamiento, residente en la provincia de Sevilla

02. Enfermo en control y tratamiento en la provincia de Sevilla, residente en otra provincia
03. Vigilancia completada, requiere tratamiento no especifico

04. Rebelde, niega control, menos de 5 afios sin revision

05. Residencia desconocida, desde hace menos de 3 afios
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(continia de la pagina anterior)

06.
07.
08.
09.
10.
11.

5. Edad a la deteccidn.

Emigrado hace menos de tres afios

Transferido de otra provincia por conducto oficial

Hospitalizado permanente

Hospitalizado temporal en la actualidad

Alta por curacién. Vigilancia periédica

Sin control hace menos de 10 afios, no se conoce su situacion clinica actual

1. De 0 a 14 ainos
2. De 15 aiios en adelante

6. Salida del registro. . . ... .. ... . . I::]

01.
02.
03.
04.
0s.
06.
07.
08.
09.
10.

Alta definitiva por curacién

Alta fin de control. Vigilancia completada
Defuncién

Pérdida documentacién

Traslado a otra provincia por comunicacién oficial
Rebelde definitivo, mas de 5 afios sin revision
Residencia desconocida, desde hace mis de 3 afios
Emigrado definitivo, desde hace mis de 3 afios
Error diagnéstico

Doble entrada

7. Afio salidadel registro. . ... .. ... ... .. . .. ... |:I:]

Se anotan las dos ultimas cifras del afio de salida del registro.

8. Afo del fallecimiento. . . . . ... v i it it e e e e e ::I

Se inscribe las dos 1ltimas cifras del afio de la defuncién.
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9. Causa del fallecimiento.

01. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)

02. Afeccion renal especifica de lepra
03. Hepatopatia relacionada con lepra
04. Carcinoma pulmonar

05. Accidente vascular cerebral (AVC)
06. Neumonia

07. Infarto de miocardio

08. Coma diabético

09. Suicidio

10. Cancer de recto

11. Carcinoma prostatico

12. Leucemia cronica linfoide

13. Obstruccién intestinal

14. Otras causas

II. DATOS PERSONALES

10. Ao de nacimiento. . .. ... .. ... ...,

Se anotan las dos tltimas cifras del afio de nacimiento.

1. Varén
2. Hembra

12, Etnia. . . . .o e

1. Blanca
2. Gitana
3. Otras

13. Estadocivil. . ... .. .. .

1. Casado/a
2. Soltero
3. Viudo
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(continda de la pagina anterior)

4. Divorciado legal

5. Separado

6. Otras uniones no legales

III. DATOS GEOGRAFICOS

14. Municipio de nacimiento. . ............. ... ... . . ... ... .. ::]:l

Solo para los nacidos en la provincia de Sevilla.
Cdbdigos Municipios
001 AGUADULCE
002 ALANIS
003 ALBAIDA DEL ALJARAFE
004 ALCALA DE GUADAIRA
005 ALCALA DEL RIO
006 ALCOLEA DEL RIO
007 ALGABA (LA)
008 ALGAMITAS
009 ALMADEN DE LA PLATA
010 ALMENSILLA
011 ARAHAL
012 AZNALCAZAR
013 AZNALCOLLAR
014 BADALATOSA
015 BENACAZON
016 BOLLULLOS DE LA MITACION
017 BORMUIJOS
018 BRENES
019 BURGUILLOS
020 CABEZAS DE SAN JUAN (LAS)
021 CAMAS
022 CAMPANA (LA)
023 CANTILLANA
901 CANADA ROSAL
024 CARMONA
025 CARRION DE LOS CESPEDES
026 CASARICHE
027 CASTIBLANCO DE LOS ARROYOS
028 CASTILLEJA DE GUZMAN
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3. Material y método

(continia de la pdgina anterior)

029 CASTILLEJA DE LA CUESTA
030 CASTILLEJA DEL CAMPO
031 CASTILLO DE LAS GUARDAS (EL)
032 CAZALLA DE LA SIERRA
033 CONSTANTINA

034 CORIA DEL RIO

035 CORIPE

036 CORONIL (EL)

037 CORRALES (LOS)

CUERVO (EL): incluido en LEBRIJA *
038 DOS HERMANAS

039 ECIJA

040 ESPARTINAS

041 ESTEPA

042 FUENTES DE ANDALUCIA
043 GARROBO (EL)

044 GELVES

045 GERENA

046 GILENA

047 GINES

048 GUADALCANAL

049 GUILLENA

050 HERRERA

051 HUEVAR

052 LANTEJUELA (LA)

053 LEBRIJA (*)

054 LORA DE ESTEPA

055 LORA DEL RIO

056 LUISIANA (LA)

057 MADRONO (EL)

058 MAIRENA DEL ALCOR

059 MAIRENA DEL ALJARAFE
060 MARCHENA

061 MARINALEDA

062 MARTIN DE LA JARA

063 MOLARES (LOS)

064 MONTELLANO

065 MORON DE LA FRONTERA
066 NAVAS DE LA CONCEPCION (LAS)
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3. Material y método

(continda de la pigina anterior)

067 OLIVARES

068 OSUNA

069 PALACIOS Y VILLAFRANCA (LOS)
070 PALOMARES DEL RIO

071 PARADAS

072 PEDRERA

073 PEDROSO (EL)

074 PENAFLOR

075 PILAS

076 PRUNA

077 PUEBLA DE CAZALLA (LA)

078 PUEBLA DE LOS INFANTES (LA)
079 PUEBLA DEL RIO (LA)

080 REAL DE LA JARA (EL)

081 RINCONADA (LA)

082 RODA DE ANDALUCIA (LA)

083 RONQUILLO (EL)

084 RUBIO (EL)

085 SALTERAS

086 SAN JUAN DE AZNALFARACHE
087 SANLUCAR LA MAYOR

088 SAN NICOLAS DEL PUERTO

089 SANTIPONCE

090 SAUCEIJO (EL)

091 SEVILLA

092 TOCINA

093 TOMARES

094 UMBRETE

095 UTRERA

096 VALENCINA DE LA CONCEPCION
097 VILLAMANRIQUE DE LA CONDESA
098 VILLANUEVA DEL ARISCAL

099 VILLANUEVA DEL RIO Y MINAS
100 VILLANUEVA DE SAN JUAN

101 VILLAVERDE DEL RIO

102 VISO DEL ALCOR (EL)

(*) El municipio de EL CUERVO, segregado de LEBRIJA por decreto 179/1.992 del 6-10-
92, se incluye en este iltimo municipio por razones estadisticas iniciadas con anterioridad.
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3. Material y método

15. Provincia de nacimiento.

01.
02.
03.
04.
0s.
06.
07.
08.
09.
10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.

ALAVA
ALBACETE
ALICANTE
ALMERIA
AVILA
BADAJOZ
BALEARES
BARCELONA
BURGOS
CACERES
CADIZ
CASTELLON
CIUDAD REAL
CORDOBA
CORUNA
CUENCA
GERONA
GRANADA
GUADALAJARA
GUIPUZCOA
HUELVA
HUESCA

JAEN

LEON

LERIDA
LOGRONO
LUGO
MADRID
MALAGA
MURCIA
ORENSE
OVIEDO
PALENCIA
PALMAS (LAS)
PAMPLONA
PONTEVEDRA
SALAMANCA
TENERIFE
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3. Material y método

(continda de la pdgina anterior)
39. SANTANDER
40. SEGOVIA

41. SEVILLA

42. SORIA

43. TARRAGONA
44. TERUEL

45. TOLEDO

46. VALENCIA

47. VALLADOLID
48. VIZCAYA

49. ZAMORA

50. ZARAGOZA
51. CEUTA

52. MELILLA

53. OTROS PAISES

16. COMUNIDAD DE NACIMIENTO

01. ANDALUCIA

02. ARAGON

03. ASTURIAS

04. BALEARES

05. CANARIAS

06. CANTABRIA

07. CASTILLA LA MANCHA
08. CASTILLA LEON
09. CATALUNA

10. EXTREMADURA
11. GALICIA

12. MADRID

13. MURCIA

14. NAVARRA

15. RIOJA

16. PAIS VASCO

17. VALENCIANA

18. CEUTA Y MELILLA
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3. Material y método

17. Comarca de nacimiento. . ....... ... ... ... ... [:]

Solo para los nacidos en la provincia de Sevilla.
1. EL ALJARAFE

. LA CAMPINA

. SIERRA NORTE

. LA VEGA

. SEVILLA

. LA MARISMA

. SIERRA DE ESTEPA

. SIERRA SUR

00O 1 N L AW N

18. Distrito de nacimiento. . ... .. . . . ..., ::I

Solamente para nacidos en la provincia de Sevilla.
01. CONSTANTINA (SIERRA NORTE)
02. MORON DE LA FRONTERA
03. LA RINCONADA
04. ALJARAFE
05. UTRERA
06. OSUNA
07. CARMONA
08. CAMAS
09. SAN JUAN DE AZNALFARACHE
10. ALCALA-DOS HERMANAS
11. ECIJA
12. SEVILLA

19. Afios de residencia en municipio de nacimiento. . .................. [::l

Anotamos nimero de afios de residencia.

20. Municipio_actual de residencia. . ................. ... .... :l:[:

Solo para los nacidos en la provincia de Sevilla.
Se utilizan los mismos cédigos consignados en el apartado 14

Se anota el nimero de afios de residencia.
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3. Material y método

22. Provincia de residencia actual. .. ....... .. ... ......

Se utilizan los mismos cddigos consignados en el apartado 15

23 Comunidad autOonoma de residencia actual. ... .........

Se utilizan los mismos c6digos consignados en el apartado 16

24. Comarca actual de residencia. . ... ................

Solo para los residentes en la provincia de Sevilla.
Se utilizan los mismos c6digos consignados en el apartado 17.

25. Distrito actual de residencia. .. ...................

Solo para los residentes en la provincia de Sevilla.
Se utilizan los mismos cddigos consignados en el apartado 18.

26. Ndmero de habitantes del municipio de residencia actual, . . ..

Solo para residente actual en provincia de Sevilla.
1. Menos de 2.000 habitantes

. De 2.001 a 5.000

. De 5.001 a 10.000

. De 10.001 a 25.000

. De 25.001 a 50.000

. De 50.001 a 100.000

. Mas de 500.000 habitantes.

~N N LA

27. Otros domicilios ademds del de nacimiento y residencia actual.

. Solo en anotados

. Si, en otro domicilio espaiiol

. Si, en dos espaiioles

. Si, tres 0 mis espafioles

. 81, en uno extranjero

. Si, dos 0 mas extranjeros, y otro/s espafiol

A N A W N =
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3. Material y método

28. Nimero de afios de residencia en medio rural. . ................... [:l:]

Se anota el nuimero de afios de residencia.

IV. DATOS LABORALES

29. Ocupacion oficial actual. . . . . . . . . .. e [:

. Sin ocupacién

. Estudiante

. Trabajo cuenta ajena
. Trabajo cuenta propia
. Paro cobrando

. Paro sin cobrar

. Sus labores

. Pensionista jubilado

. Temporero

O 00 3 ON W AW N

30. Ocupacién secundaria actual.

1. No tiene ocupacion

2. Trabajo cuenta ajena fuera de casa; chapuzas, etc.
3. Trabajo cuenta propia, en casa

4. Actividad marginal; chatarra, cartén

31. Sector de produccién principal. ... .. ... ... ... ... [:]

Rama de la actividad en que trabaja actualmente, o que tenia Gltimamente al fallecer o emigrar.
1. Agricultura, ganaderia, silvicultura

. Pesca

. Mineria

. Industria, siderometalurgia

. Comercio

. Construccién

. Servicios, subalternos

. No encuadrable; rentista, militar, etc.

. No ha trabajado

O 00 N &N bW
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3. Material y método

32. Categoria socio profesional, actual o pasado. . ................

00 ~J O L bW N =

. Obrero no cualificado, pedn

. Obrero cualificado

. Cuadros medios, administrativos, empleados

. Técnicos medios, funcionarios

. Técnicos superiores, profesiones liberales

. Trabajadores autébnomos, pequefios empresarios

. Grandes directivos, gerentes, alto personal de la administracién
. No ha trabajado

33. Reinsercién laboral. . .. .. ... ... . ... .. ..

2.

No

V. DATOS CULTURALES

34, Nivel de InStIUCCION. . . . . v o o o o oo e e e [ ]

00~ N L A W N

. Analfabeto total

. Analfabeto funcional (Escribe, lee, y matemiticas, con dificultad )
. Estudios primarios, EGB incompleto

. Bachiller elemental, EGB, FP1

. Bachiller superior, BUP, FP2

. Estudios medios

. Estudios superiores

. Ensefanzas no bién especificadas

V1. DATOS FAMILIARES Y DE CONVIVENCIA

35. Personas con quién convive. ... .. e

(= N I VS R

. Solo/a

. Con esposo/a

. Con esposo e hijo/s

. Solo con hijos

. Con padres

. Con padres y hermanos
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3. Material y método

(continva de la pagina anterior)
7. Con hermanos

8. Con otros parientes

9. Con otros no parientes

36. Posicion familiar con respecto al cabeza de familia. .. .................. l:]

. Cabeza de familia
. Cényuge

. Hijo

. Padre/madre

. Hermano

. Otros parientes

. No parientes

. Institucién

00 ~J O W b W N -

37, Familiares o personas que se preocupen del enfermo. .. ................. [:

1. No, ninguno

2. Si, familiares cercanos

3. Si, familiares no cercanos
4. Si, no familiares

38. Tipo de familia en la que convive. . ........... ... ... ... ............ D

1. Vive solo/a

2. Familia nuclear

3. Familia extensa

4. Nucleo de hogar sin parentesco entre si
5. Institucion

39. Nimero de hijos que hatenido. ... ... ... ... ... . .. ... :l

1. Ninguno
2. Uno

3. Dos

4. Tres

5. Cuatro
6. Cinco
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(continia de la pdgina anterior)

7.
8.
9.

Seis
Siete
Ocho o0 mas

VII. DATOS SOCIO-ECONOMICOS

40. Proteccién social actual.

0 3 N W AW =

41. Cobertura sanitaria actual.

1.
2.
3.
4.
5.

42 . Ingresos mensual enfermo.

00 3 N AW N =

. No tiene

. Pensi6n jubilacion

. Pension viudedad

. Pension invalidez permanente
. FAS

. LISMI

. Subsidio desempleo

. Dos pensiones cobrando o més

Seguridad Social, menos de 15 afios de cotizacién
S. Social, mis de 15 afios de cotizacién
Beneficencia. R.D. 1.088/89

Seguro privado

Ninguno

. No tiene ingresos

. 10-20.000 pts./mes

. 20-30.000 pts. /mes

. 30-50-000

. 50-75.000

. 75-100.000

. 100-150-000

. mis de 150.000 pts./mes

............. [ ]
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3. Material y método

43. Ingresos familiares mensuales. . . ... .......... .. ... . .. . o, [:]

. No tiene ingresos

. 10-20.000 pts./mes

. 20-30-000 pts.

. 30-50.000

. 50-100.000 pts./mes

. 100-150.000

. 150-200.000

. 200-250.000 pts./mes o mas

00 2 N L AWK -

VIII. DATOS PSICOLOGICOS

44. Aceptacién de 1a enfermedad por el paciente. . .. ........... ... .. ..... [:]

1. Acepta con dnimo
2. Acepta sin dnimo
3. Acepta con rebeldia
4. No acepta

46. Ocultamiento del paciente de su enfermedad. . ........................ |:]

1. Si, la oculta a todos

2. No la oculta al conytige

3. No la oculta a la familia, si a otros familiares
4. No la oculta

47. Coeficiente intelectual enfermo. . . ... .. ... . . vttt :]

1. Disminuido
2. Normal
3. Elevado
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3. Matenial y método

48. Visita social y médica domiciliaria. . ... ... .. ... ... ... ... ... .. .. ... |:]

1. Asistente Social ha visitado domicilio

2. Asistente Social no ha visitado domicilio
3. Médico ha visitado domicilio

4. Médico no ha visitado domicilio

5. A. Social y Médico lo han visitado

6. A. Social y Médico no lo han visitado

49. Deseo del enfermo sobre escritos y visitas. ... ... ........... ... ...... l:]

1. No le importa le escriban o visiten a domicilio
2. No quiere visita, ni escritos

3. No visite el médico, no importa visite A. Social
4. No le importa escriban, pero si le visiten

IX. DATOS DE VIVIENDA Y EQUIPAMIENTO

50. Tipode vivienda. . ......... ... ... ... l:]

. Sin domicilio fijo

. Chabola/ infravivienda
. Prefabricada

. Unifamiliar

. Piso

. Pensi6n, hostal

. Institucién

. Otra

00 ~1 &N U A W N —

51. Tipode habitat actual. . ... ... ... . ... . I:]

1. Rural diseminado/ Caserio
2. Rural marginal

3. Rural integrado

4. Urbano centro marginal

5. Urbano periférico marginal
6. Urbano
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3. Material y método

52. Habitat 10 afios antes del diagndstico. .. ... ... ... ... .. ... ... ... . ... |:]

1. Urbano
2. Rural
3. Caserio

53. Régimen de temencia. . . ... ... .. ... :[:l

01. Sin vivienda

02. Propiedad, pagada

03. Propiedad vivienda social, pagada
04. Propiedad, pagando

05. Propiedad vivienda social, pagando
06. Alquilada

07. Cedida

08. Ocupada

09. Realquilada

10. Otro

54. Nimero de habitaciones. . . . . ... .. .. .o v v |:]

Se anota el nimero de habitaciones.

S55. Metros cuadradoS. . . . . .. .. ,:]

1. Menos de 40 metros cuadrados
2. Entre 40-60 metros cuadrados
3. Entre 60-90 metros cuadrados
4. mas de 90 metros cuadrados

56. Higiene general de la vivienda. . ................................ :’

1. Buena
2. Regular
3. Mala

P4gina - 104 -



3. Material y método

57. AGUa COTTIENLE. . . . o o v it e e e

1. No
2. Si, solo fria
3. Si, fria y caliente

58. Retrete. . . . . ot e e e e

1. No

2. Si, fuera de la casa, compartido con vecinos
3. Si, fuera de la casa

4. Si, dentro de la casa

59. Aseo-Cuartode bafio. . ............... ... . ....

No

. Solo lavabo

. Lavabo-ducha fuera de casa

. Lavabo-ducha dentro de casa

. Cuarto de baiio completo fuera de casa

. Cuarto de bafio completo dentro de casa

NN AW =

60. Eliminacidn aguas residuales. ...................

1. Alcantarillado
2. Pozo ciego, fosa séptica
3. No tiene

61. Ventilacion cocina v cuartode bafio. . ..............

1. Nula
2. Insuficiente
3. Adecuada

62. Humedades. ... .... ... . . . .

1. Nada
2. Poco
3. Bastante
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3. Material y método

4. Mucha

63. Soleamiento. . .. .. ... ..t e

1. Mis de tres horas de sol en 24 horas
2. Menos de tres horas de sol en 24 horas

X. DATOS EPIDEMIOLOGICOS DEL ENFERMO

64. Afio primeros sintomas. . .....................

Se anotan dos ditimas cifras del afio en cuestion.

65. Afio del diagndstico. . ... ...... .. ... ... ...

Anotamos dos Gltimas cifras del referido afio.

66. Fuente de infeccién., . ......... ... ... .. .....

1. Desconocida
2. Conocida familiar
3. Conocida no familiar

67. Médico que diagnostica. .. .....................

01. Benito Cardenas

02. Macias Pérez

03. Tomas Rodriguez Moreno
04. José Conejo Mir

05. Jestis Muiiuzuri

06. Emilio Quintanilla Gutiérrez
07. Antonio Beltran

08. Juan Andreu Urra

09. Dr. Berenjena

10. Bernardo Lépez Martinez
11. Juan Carriazo Ramirez

12. Alberto Sacristdn Rodriguez
13. Dr. Sanchez Rojas

14. Dr. Daudén
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(continia de la pigina anterior)

15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43,
44.

68. Centro/Departamento donde se efectud el diagnostico.

. Citedra de Dermatologia Médico-Quirirgica y Venereologia de Sevilla
. Centro privado
. Seguridad Social/ Hospital General Virgen del Rocio. Sevilla
. Instituto Leproldgico Nacional de Trillo (Guadalajara)

. Hospital Central de las 5 Llagas de Sevilla

. Consulta privada

AN AW -

Emilio Conejo Garcia
Félix Contreras Duefias
Dr. Piiiol

Ismael Sotillo Gago

Juan Beaus Alonso

Dr. Sotelo Le6n

Antonio Garcia Pérez
Tomas Rodriguez Caiias
Vicente Iranzo Prieto
Juan Silva Vidal

Enrique Blazquez Montoro
Javier de la Rosa Panduro
Alfonso Pons Pineda

Dr. Navarro

Ascensién Romero Castro
José Manuel Pinedo

W. H. J6pling

Dr. Monfort

Bernabé Jiménez

Dr. Mato

Antonio Herrera

Ismael Yebra Sotillo

Dr. Pachén Diaz

J. Bernabeu

Ortiz Morcillo

Maria Teresa Arguisjuela
Ana Maria Pérez Bernal
Luis Egea

Miguel Ortega Resina
Javier Quintana del Olmo
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3. Material y método

(continia de la pagina anterior)

7. Sanatorio San Francisco de Borja de Fontilles (Alicante)
8. Equipos Mdviles centrales de Lepra

9. Hospital Militar "Queipo de Llano" de Sevilla

69. Modo de 1a 12 detecCion. . . . .. ... oo oo ]

1. Notificacién

2. Presentacion espontinea
3. Examen general de masas
4. Examen de contactos

5. Examen selectivo

6. Se ignora

70. Ndimero actual de enfermos en foco familiar, excluido el enfermo. . .......... l:]

. Ninguno
Uno

Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho 0 mais

71. Tiempo de convivencia del enfermo con fuente de infeccién conocida. . ... ... .. :]

1. Menos de un afio

2. De uno a dos afios

3. De dos a tres aiios

4. De tres a cuatro afios
5. De cuatro a cinco afios
6. De 5 anos en adelante

72. Situacién del enfermo en relacién al foco. . ... .. .. ... ... .. .. .. ... ... ':J

1. Caso primario o indice
2. Caso segundo
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3. Material y método

73. Familiares que hayan padecido o padezcan la enfermedad. ............ ::}

01. No

02. Si, esposo/a

03. Si hijo/s

04. Si, esposa e hijo/s

05. Si, padre/madre

06. Si, hermano/s

07. Si, ascendiente/s, abuelo/a, tio/s
08. Si, colateral/es, primo/s

09. Si, descendiente/s, nieto/s

10. Si, varios

X1. DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LOS CONVIVIENTES ACTUALES

74. Nimero de conVIVIenteS. . . . . . . . . . o |:|

. Ninguno

. Uno

Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho 0 mis

75. Nimero de convivientes controlados. . . .. ... ... ... .. |:|

. Ninguno

. Uno

. Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho o mis

O 00 I O W W KN =
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3. Material y método

76. Nimero actual de convivientes en quimioprofilaxis.

- R Y N N

. Ninguno
. Uno

Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho 0 mis

77. Nimero actual de convivientes Mitsuda positivo.

78. N°

. Ninguno
. Uno

Dos
Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho o mis

actual de convivientes vacunados con BCG. .

O 00 2O AW

. Ninguno

. Uno

. Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho o mis
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3. Material y método

79. N° actual de hijos conviven conenfermo. ........................... |:]

. Ninguno

. Uno

. Dos

. Tres

. Cuatro

. Cinco

. Seis

. Siete

. Ocho 0 mis

O 00 1 O AW

80. Contactos intradomiciliarios.
Toda persona que convive con el enfermo.
Se consigna en cada casilla el nimero de convivientes comprendidos en cada grupo de edad.

BOAOBANOS . ..o et ]
BOBS5-9aM0S . . ..ottt ]
80 C10-14 A0S . . . .\ oo oo et e ]
80D 15-29 105 . . . o . ot C ]
BOE 3049 af08 . . . ..ottt ]
BOF > 50Af0S . . o oot e e e L1
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3. Material y método

XII. DATOS CLINICOS

81. Forma clinica de la 12 detecciéon. Clasificacion de Ridley v JOpling.

|
.TT

NGO LR W
=)
o]

. NC (no clasificado)

82. Forma clinica 1° deteccién.Clasificacion de Madrid . ... ... ...

En los casos antiguos sin actividad se consigna ésta clasificacion.
1. I (Indeterminada)
2. T (Tuberculoide)
4. B (Dimorfa)
6. L (Lepromatosa)

83. Tipodelepraactual. . ............ ... .. ... ... ......

1. Paucibacilar
2. Multibacilar

84. Indice bacterioldgico. ... ... ... ..

Referido al indice bacteriolégico conocido mas elevado.
1. Ningun bacilo
2. Positivo, sin especificar campos

85. Reclasificacion actual. ... ...... e e e e

I

TT
. BT
. BB
. BL
. LL
.LD
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86. Lepromina. . ... ... .. e e e [:]

Lepromina procedente del armadillo de 9 bandas.

0,1 c.c., formando habon. En cara anterior del antebrazo derecho, 4 dedos por debajo de la flexura
del codo.

Lectura +/- 4 semanas.

1. Negativa..................... 0 mm.
2. Positiva sin significacién... 1-menos 4 mm.
3. Positiva débil............... mas de 4-7 mm.
4. Positiva fuerte.............. mas de 7-10 mm.
5. Positiva intensa............. + 10 mm. o ulceracion.
6. No realizada
87. Estudio histopatoldgico. . ... ... ... ... . ... :]
1. Hecho
2. No hecho
88. Estado clinico actual. . . . . . . ... ... |:|

1. Activo ( a/ cutdneas ; nuevas lesiones, extensién de las existentes, eritema, infiltracién,
ulceracion no traumdtica, y persistencia de nodulos. b/ neurales; engrosamiento/o sensibilidad a
la presion de troncos nerviosos antes normales, persistencia de sensibilidad a la presién de nervios
antes afectados, nuevas zonas anestésicas o agrandamiento de las existentes, y paresia o paralisis
de musculos no afectados anteriormente).

2. Inactivo en tratamiento

3. Inactivo bajo vigilancia

4. Dudoso

89. Bacteriologia actual. . ... ... ... ..., :]

1. Positiva
2. Negativa
3. Realizada, se ignora resultado

Se anota el nimero de afios con la positividad
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91.Si Bacteriologia actual negativa; ;N° de afios que estuvo positiva con anterioridadfj. | |

Se anota n° de afios con positividad. Si siempre negativa, en blanco.

92. Si enfermo actual activo: ;jAfios con la actividad? .................. l:l:l

Se anota n° de afios con la actividad.

93. Si enfermo actual inactivo; ;jAfios en inactividad? . ................. :D

Se anota n° de afios en inactividad.

95. Estado del tratamiento durante el afio actual. . .. ... ... ... ... ... D

1. Tratado

2. Fin de tratamiento en aiio
3. Recidiva en vigilancia

4. Vigilancia

96. Afios transcurridos desde el Alta hasta la aparicién de la recidiva. .. ... .. |—_—__|:]

Se anotan los afios transcurridos.

97. Grado maximo de discapacidad. . ........ ... ... ... ... ... .. ... .. D

1. Ausencia
2. Grado O
3. Grado 1

4. Grado II
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98. Grado de incapacidad (OMS).

Ojos:

1. Grado O: no hay problemas oculares por la lepra. No hay indicios de pérdida visual.

2. Grado I: hay problemas oculares causados por la lepra, pero la vision no estd
gravemente afectada como resultado de dichos problemas; visién 6/60 o mejor, puede contar los
dedos a 6 metros de distancia.

3. Grado II: grave déficit visual; visién 6/60 con imposibilidad de contar los dedos a 6
metros.

Los problemas oculares causados por la lepra comprenden anestesia corneal, lagoftalmia
e iridociclitis.

Manos y pies:

1. Grado 0: no hay anestesia, ni deformidad, ni lesién visible.

2. Grado I: hay anestesia, pero no deformidad, ni lesion visible.

3. Grado II: hay deformidad o lesién visible.

Se entiende por lesién, la ulceracién, el acortamiento, la desorganizacion, la rigidez y la
pérdida parcial o total de la mano o el pie.

98 AManoizquierda . . .. ... ... . .. ... |:|
98 BManoderecha . . .............. ... ..., D
98 C Pie izqUierdo . .. ... .. ..... .ot ]
98 DPiederecho . ......... ... . ... ... D
98 E OO iZQUIETdO . . . . .. oot ]
98 F OJ0 dErecho . . . . o oot e e e e e e e ]

Se anota el c6digo del grado de incapacidad en cada apartado.
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99. Hospitalizacién.

No, nunca

. Si, una vez antes, ahora no

. Si antes, varias veces, ahora no

. Si actualmente, una vez antes
. Si actualmente, varias veces antes

1
2
3
4. Si actualmente, por primera vez
5
6

100. Periodo de hospitalizacién. ... ... ... ... . .. . ... . ':]

AV AW -

. Hasta un afio

. De uno a tres afios

. De tres a seis aiios

. De seis a diez aiios

. Mas de diez afios

. Mis de veinte afios/permanentemente

101. Lugar de hospitalizacidn. . . ... ... ... o (]

1.
2.
3.

SINTOMAS CLINICOS

Fontilles
Trillo
Otro

102. Primeros sintomas clinicos de la enfermedad. .. .................. :]:]
01. Nédulos
02. Miculas
03. Ulceras
04. Parilisis neural periférica
05. Neuritis cubital
06. Anestesia térmico-dolorosa/Parestesias
07. Epistaxis/Afeccion nasal
08. Eritema nudoso
09. Infiltracién difusa piel L
10. Queratitis Cuat é&
2 d L e
T L {;}
Y8 o_‘,..‘;’/
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LESIONES CUTANEAS ACTUALES DEL ENFERMO

104, PADUIAS. .« © oo oo e e e e [T ]

1. Si2. No

109. EXtravagantes. . . . . ... ..o vt ittt e :I:

1. Si2. No

110. Leprorreactiones. . . . . . . . . it ittt e e e e e e e :I:]

z

1. No.
2. Si, tipo 1
3. Si, tipo 2
4. Si, ambas
5. Si, necrotizante
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LESIONES NEUROLOGICAS ACTUALES DEL ENFERMO: . .......... C T ]

1. S5i2. No

L11, CUDIAL .« « v v e oo e e e e e e T 1

(Aproximacién-separacién dedos,depresion interdseos, oposicion 1°-5° dedos, signo de
Froment. Atrofia hipotenar.Garra cubital)

112. Mediano. . . . . . .. ot e ‘:T____I

( Dificultad oposicion-abduccion-flexion pulgar.Atrofia tenar. Garra cibito-mediana)

113, Cidtico-popliteo eXterN0, . . . . . . . . vttt e e E:]

(pie caido, pie plano)

114, Cidtico liteointerno. . .. ... ... . e l__—___]

(dedos en garra)

115. Facial.

(frente lisa, lagoftalmos, ectropién inferior, parilisis; signo de Hernando-Bell).

116. Auricular. . . ... ... . e, [:]

LESIONES TROFICAS ACTUALES DEL ENFERMO
1. Si2. No
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CUTANEAS:

117, AIODECIa. . . . . . oo [:
118. Mal perforante. . ... ... ... ... ... . D
119. Otras GICETas. . . ... . ...t D
120. Atrofia CUtdnea. . . . . . . . . . . . ... I:|

121 TrOfORdemA. - . . o o o o e e e e e e []

OSTEOARTICULARES:

122, OSteoliSiS. . . . .o v (1]
123, OStE0ANLItES. - . . . . o v v e et e e e e e e e |:_]
124, ADQUIOSIS. . . . ... [ ]
125 Mutilaciones. . . . . . ... :]
126. Luxaciones ¥ subluxaciones. . .. . ... ... v v v e e D

LESIONES ORGANICAS ACTUALES DEL ENFERMO:
1. 851 2. No

OCULARES:
127 NOAUIOS. - -« o o e e e e e [ ]

128, THAOCICHEIS. « « + v v v v v e e e e e e e [ ]

129, QUETALIEIS. . -« « o o oo e e e e e e ]
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130. Pupila irregular. . ... ... ... ... .. :I
131, VISION DOIIOSA . . . .\ o ooe oo e e ]
132, TriquiasiS. . . . . o oot e l:]
133. Hipoestesia corneal. . . ... ... .. .. ... ... ... L]
134, EctropiOn. . . . . . . . it |:|
135. Lagoftalmos. . . .. ..ottt [ ]

OTORRINOLARINGOLOGICAS:

136. Perforacién septum. . . .. ... ... ... |:]
137, Rinitis atr6fica. . . ... ... .. ]
138 EDISEAXIS. . . . .. ottt e e L]
139. Lesiones laringeas. . . ... ... ... ...ttt :]
140. Deformidad masal. . . ... ...............i ]

OTROS ORGANOS:

141. Hepatomegalia. .. ... ... ... .. .. . ... |:]
142. Esplenomegalia. . .. ... ... . .. ... ... I:]
143, Atrofia testicular. . . . . . . . .. . .. [:]
144, GINECOmMASHIA, . . . . . v o o ittt e e e e |:|
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145. Adenopatias. . . . . . . o vt |_—_]
146. Afectacionrenal. . .. . ... ... [:]

XIII. DATOS DEL TRATAMIENTO

147. Ao del primer tratamiento. . . . . . . . . vt e e e l:]:]

Se anotan las dos ultimas cifras del afio en que inicia el primer tratamiento.

148. Ajfio inicio del tratamiento multiterapico (POT). . . . . ... ..o oo\ .. T 1]

Se anotan dos dltimas cifras del afio de comienzo del tratamiento poliquimioterapico.

149, Pauta de tratamiento. . .. ... .. ... .. ... {:]

Monoterapia:
1. Sulfona oral sola (DDS)

2. Clofazimina sola
3. Rifampicina sola
4. Acedapsona/Protionamida/Etionamida, solas

Multiterapia:
5. PQT-OMS, pauta multibacilar (MB):

Rifampicina: 600 mg/mes supervisada.
Clofazimina: 300 mg/ supervisada y 50 mg/dia autoadministrada.
Sulfona: 100 mg/dia autoadministrada.
Minimo dos afios. En caso de no tolerancia a la sulfona o a la clofazimina, la
droga a utlizar seria la etionamida-protionamida a dosis de 300-400
mg/dia, no asociada a rifampicina por el riesgo de efectos graves adversos.
6. PQT-OMS, pauta paucibacilar (PB):
Rifampicina: 600 mg/mes supervisada.
Sulfona: 600 mg/dia autoadministrada.
Duracion: 6 meses.
7. Otras PQT.
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150. Resistencia SUWfONaA. . . . . ..o v oo ot [ ]

1. Si
2. No
3. Sospecha

151. Asiduidad actual del tratamientQ. . ... ... .. ..ttt [_—_]

. No tratado

. Regular (75 % medicacién anual, o0 mds)

. Irregular 25 %)

. Sin tratamiento, y sin control hace méis de 5 afios.Permanece en registro.
. Sin tratamiento, en vigilancia

. Abandono del tratamiento por parte del paciente.

. Se ignora/Control otro dermatélogo

N O AW -

152. Rehabilitacion fISiCa. . . . . . oo o e [ ]

1. Si
2. No

3.3. MATERIAL DE INFORMATICA

El texto ha sido escrito en un ordenador modelo Olivetti PCS 42-D2/50 E,
utilizando el procesador de textos WordPerfect, version 5.1 (288). Las
representaciones graficas se han generado con WordPerfect Presentations version

2.0. La composicion final se ha realizado con WordPerfect, versién 6.0 (289).

La revision y depuracién de los datos se ha llevado a cabo generando
programas especificos de cddigo breve con el intérprete de lenguaje BASIC, Qbasic

version 1.1 (290), que acompaiia al sistema operativo MS-DOS version 6.2.
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La realizacion de los descriptivos y tablas, asi como la generacion de nuevas
variables a partir de las originales, se ha conseguido a partir del entorno estadistico
SPSS/PC+ versién 4.01 (291) y sus comandos DATA LIST, VARIABLE
LABELS, VALUE LABELS, MISSING VALUE, SET, SAVE, GET, LIST,
COMPUTE, IF, SELECT IF, PROCESS IF, FREQUENCIES, NPAR-TEST y
CROSSTABULATIONS. La transformacién de las salidas éstandar del programa,
para eliminar informacioén redundante y expresar las entidades en espafiol, se ha

conseguido a partir de algunas macros de teclado en WordPerfect 5.1 (292).
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4. RESULTADOS

Entre las 300 historias de pacientes de lepra revisadas, hemos encontrado que
solo 129 casos se controlan en la provincia de Sevilla (43%), a los que
denominamos casos registrados (CR). Hacemos constar que de este colectivo cuatro
pacientes estin hospitalizados, 3 figuran como Alta pero desean revisién, y 5 de
ellos residen fuera de nuestra provincia. Si restamos los referidos pacientes,

quedarian solo 117 enfermos en control.

Aunque los resultados que exponemos corresponden la mayoria de las veces
a este grupo de 129 casos, en ocasiones detallamos resultados correspondientes a las
300 historias del registro, denominando entonces a este global como casos totales
(CT), para distinguirlo del grupo anterior. El interés de su inclusion, en el que
figuran -entre otros- enfermos emigrados definitivos y fallecidos, radica en el valor

de la informacién de algunos datos de estos pacientes, tales como tipo de

P4gina - 124 -



4. Resultados

enfermedad, modo y edad de la deteccion, familiares afectados, etnia, procedencia

urbana o rural, e incluso causa del fallecimiento en los casos que procede.

Los resultados obtenidos tanto de los casos registrados como de los totales,
expresados en términos de tablas de distribucién de frecuencias, se exponen variable

a variable en el Apéndice II.

4.1. INDICADORES EPIDEMIOLOGICOS

Exponemos a continuacién los resultados de algunos indicadores, definidos
la mayoria por el Grupo de Estudio de la OMS sobre Epidemiologia de la lepra
(15,287,293). Cuando mencionamos una poblacién, registramos el nmimero de
habitantes de la misma, referida también al final del periodo de estudio; 31-12-1.993
(294). En los escasos indicadores con parametros diferentes a los antedichos, se

especifica claramente el distinto concepto.
4.1.1. Indicadores de morbilidad.
A. PREVALENCIA
Determinamos la prevalencia de los casos registrados en valores absolutos,

caracterizados por edad/sexo/tipo de enfermedad/forma clinica/ y discapacidad.

A.1. Tasa global de prevalencia en la provincia de Sevilla:

NGimero de casos registrados
------------------------------ x 1000 = 070796

Poblacién provincia de Sevilla
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Distribucién de casos en relacion con el tipo de enfermedad:

A.2. Proporcion de casos multibacilares en relacion casos registrados:

N° casos registrados MB
———————————————————————— x 100 = 7270930
Casos registrados

A.3. Proporcion de casos paucibacilares entre los casos registrados:

N° casos registrados PB
------------------------- x 100 = 2779070
Casos registrados

A.4. Proporcién de casos multibacilares en relacién con la poblacién de la provincia

de Sevilla:

N° casos registrados MB
-------------------------------- x 100= 070057
Poblacidén provincia de Sevilla

A.5. Proporcién de casos paucibacilares en relacién con la poblacién de la provincia

de Sevilla:

N° casos registrados PB
—————————————————————————————— x 100 = 070022
Poblacién provincia de Sevilla

Distribucién de casos en relacién con los grupos de edad:

A.6. Proporcién de casos entre 0-14 afios:

N° casos registrados 0/14 afios

Casos registrados

A.7. Proporcién de casos entre 15-24 afios:

N° casos 15/24 afios

Casos registrados
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A.8. Proporcion de casos entre 25-34 afios:

N° casos 25/34 afios
---------------------- x 100 = 371008
Casos registrados

A.9. Proporcion de casos entre 35-44 afios:

N° casos 35/44 afios
————————————————————— x 100 = 5’4264
Casos registrados

A.10. Proporcién de casos entre 45-54 afios:

N° casos 45/54 afios
————————————————————— x 100 = 18’6047
Casos registrados

A.11. Proporcién de casos entre 55-64 afios:

N° casos 55/64 afios
-------------------- x 100 = 31°7829
Casos registrados

A.12. Proporcién de casos 65 afios y mas:

N° casos 65/y mas afios
———————————————————————— x 100 = 41’0853
Casos registrados

Distribuciéon de casos en relacion con el sexo:

A.13. Proporcién de varones entre los casos registrados:

N° de casos en varones
----------------------- x 100 = 5277132
Casos registrados
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A.14.

A.15.

A.16.

A.17.

A.18.

A.19.

Proporcion de hembras entre los casos registrados:

N° de casos en hembras
——————————————————————— x 100 = 4772868
Casos registrados

Distribucién de casos en funcién de la forma clinica, seguin la clasificacién
de Ridley-J6pling:

Proporcion de casos registrados LT:

N° casos LT
------------------ x 100 = 21°7054
Casos registrados

Proporcion de casos registrados BT:

N° casos BT
_________________ x 100 = 574264
Casos registrados

Proporcién de casos registrados BB:

N° casos BB
------------------- x 100 = 07752
Casos registrados

Proporcion de casos registrados BL:

N° casos BL
___________________ x 100 = 371008
Casos registrados

Proporcién de casos registrados LL:

N° casos LL
——————————————————— x 100 = 6578915
Casos registrados
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Distribucién de casos registrados en relacién con la forma clinica, segun la

clasificacion de Madrid.

A.20. Proporcion de casos LI:

N°casos LI
———————————————— x 100 = 371008
Casos registrados

A.21. Proporcién de casos LT:

N° casos LT
--------------- x 100 = 2177054
Casos registrados

A.22. Proporcion de casos LD:

N° casos LD
_________________ X 100 = 973023
Casos registrados

A.23. Proporcion casos LL:

N° casos LL
________________ x 100 = 658915
Casos registrados

A.24. Proporcién de casos registrados entre los convivientes:

N° casos registrados
——————————————————————————— x 100 = 3174634
N° convivientes en control
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Distribucién geogrifica del nimero de casos registrados de la provincia de
Sevilla, en relacién con la Comunidad Auténoma de Andalucia y Espafia.

A.25. Tasa de prevalencia de la provincia de Sevilla en relacion con la poblacién

de la C. Auténoma de Andalucia:

N° casos prov. Sevilla
------------------------- x 1000 = 070186
Poblacién C.A. Andalucia

A.26. Tasa de prevalencia de la provincia de Sevilla, en relacién con el namero de

habitantes de Espaiia:

N° casos prov. Sevilla
----------------------- x 1000 = 070033
Poblacién de Espafia

B. INCIDENCIA. DETECCION DE CASOS NUEVOS

Incluye los nuevos casos detectados en la provincia de Sevilla. Caracterizados
por tipo enfermedad, forma clinica, modo de deteccién, estado clinico y
discapacitados. La determinacion de las tasas de incidencia deben estar referidas a

un periodo de tiempo, usualmente vinculadas a uno o dos afios.

Para evitar la reiteracion de los datos estadisticos que propiciaria la
determinacién de la incidencia de la enfermedad por cada afio, el cilculo de los
indicadores en este apartado lo hemos referido a la incidencia de los dltimos 20 afios
de nuestro estudio, es decir, desde el afio 1.974 hasta 1.993 ambos inclusive, lo cuil
nos permite obtener una visién panoramica del problema, sin necesidad de generar

una informacién inmanejablemente voluminosa.
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B1. Tasa de incidencia o detecciéon. Numero de casos nuevos en los ul

en la provincia de Sevilla:

timos 20 anos

N° casos nuevos/ tGltimos 20 afios
--------------------------------- x 1000 = O

Poblacidén prov. Sevilla

0346

B2. Proporcién de casos nuevos registrados en los ultimos 20 afios:

N° casos nuevos/ Ultimos 20 afios
--------------------------------- x 100 = 43

Casos registrados

4109

B.3. Proporcion de casos nuevos MB entre los nuevos casos detectados en los

ultimos 20 afios:

N° casos nuevos MB/ Gltimos 20 afios
------------------------------------ X 100 =
Casos nuevos / Gltimos 20 afios

6077143

B.4. Proporcion de casos nuevos PB entre los nuevos casos detectados en los

ultimos 20 afios:

N° casos nuevos PB/ Giltimos 20 afios
-------------- R e i N 0 JO
Casos nuevos/ Gltimos 20 afios

3072856

B.5. Indice de potencialidad infecciosa. Proporcién de casos nuevos MB detectados

en los ultimos 20 afios entre los casos registrados:

N° casos nuevos MB/ Gltimos 20 afios
------------------------------------ x 100 =
Casos registrados

29’4574

B.6. Proporcion de discapacitados entre los nuevos casos detectados en los tltimos

20 afios:

N° disc. casos nuevos/ualtimos 20 afios
————————————————————————————————————— X 100 =
Casos nuevos / Gltimos 20 afios

2372558
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B.7. Proporcién de casos nuevos discapacitados dltimos 20 afios, entre los los casos

registrados:

N° disc. casos nuevos/Gltimos 20 afios
————————————————————————————————————— x 100
Casos registrados

= 5573571

B.8. Proporcion de casos nuevos inactivos bajo tratamiento en los tdltimos 20 afios,

entre los casos detectados en dicho periodo de tiempo:

N° casos nuevos inactivos en t°
dltimos 20 afios

N° casos nuevos en tratamiento
Gtltimos 20 afios

———————————————————————————————— x 100 = 69°

4444

B.9. Tasa de ataque entre los convivientes examinados. Porcentaje de la deteccion

activa en los ultimos 20 afios:

N° casos nuevos/ Gltimos 20 afios

N° convivientes examinados en
los Gltimos 20 afios

--------------------------------- x 100 = 2277642

B.10. Proporcion de casos nuevos detectados en examen de contactos en los dltimos

20 afios:

N° casos nuevos detectados en
examen de contactos/Gltimos 20 afios

Casos nuevos detectados en los
dltimos 20 afios

B.11. Proporcién de casos nuevos detectados en examen de contactos en los dltimos

20 afios, entre los convivientes examinados en dicho periodo de tiempo:

N° casos nuevos detecta@os en
examen de contactos/dltimos 20 afios

N° convivientes examinados en los
dltimos 20 afios

2’8455
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4.1.2. Indicadores de proceso.

C. REVISIONES. Estado bacterioldgico y clinico de los casos registrados,
al final del periodo de estudio.

C.1. Porcentaje de casos con bacteriologia positiva:

N° CR bacteriologia positiva
————————————————————————————— x 100 = 273256
Casos registrados

C.2. Proporcién de casos inactivos en tratamiento:

N° CR inactivos en tratamiento
------------------------------- x 100 = 83
CR en tratamiento
C.3. Proporcién de casos activos en tratamiento:
N° CR activos en tratamiento
————————————————————————————— x 100 = 17
CR en tratamiento

C.4. Proporcién de casos registrados multibacilares inactivos en tratamiento:

N° CR/MB inactivos en t°
———————————————————————— x 100
CR en tratamiento

82

C.5. Proporcién de casos registrados multibacilares activos en tratamiento:

N° CR/MB activos en t°

CR en tratamiento

D. TRATAMIENTOQ. Tasas de cobertura y Vigilancia del tratamiento,
referidas al final del periodo de estudio.

D.1. Proporcién de tratamientos monoterapicos entre los casos registrados:

N° casos en tratamiento MNT
———————————————————————————— x 100 = 2575814
Casos registrados
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D.2. Proporcién de tratamientos multiterdpicos entre los casos registrados:

N° casos en tratamiento MTT
--------------------------- x 100 = 7075426

Casos registrados

D.3. Proporciéon de casos registrados multibacilares sometidos a tratamiento

multiterapico:

N° casos MB en MTT
--------------------- x 100 = 87’7778
Casos registrados MB

D.4. Proporcién de casos registrados paucibacilares en tratamiento multiterapico:

N° casos PB en MTT
-------------------- x 100= 18’5106
Casos registrados PB

Abandonos del tratamiento:

D.5. Proporcién de casos paucibacilares que abandonan el tratamiento:

N° casos PB abandonan el t°
S S m oo omeeeeoo——o-oo------o- x 100 = 1
Casos registrados en tratamiento

D.6. Proporcién de casos multibacilares que abandonan el tratamiento:

N° casos MB abandonan el t°

Casos registrados en tratamiento

D.7. Proporcion de los casos registrados que realizan tratamiento regular (reciben

al menos el 75 % de la medicacién anual):

N° de casos en t° regular

Casos en tratamiento
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E. VIGILANCIA después de completado el tratamiento al término del

periodo de estudio.

E.1. Proporcién de casos en vigilancia clinica después de terminada la multiterapia:

N° casos en vigilancia tras MTT
———————————————————————————————— x 100 =
Casos en vigilancia

16’6667

E.2. Proporcion de la vigilancia bacterioldgica en los casos multibacilares que han

completado el tratamiento:

N° casos MB en vigilancia bacteriolégica
tras MTT
————————————————————————————————————————— x 100 = 20
Casos en vigilancia
F. RECIDIVAS

F.1. Proporcién de recidivas en los casos registrados:

N° de recidivas
________________ x 100 = 378760
Casos registrados

F.2. Proporcién de recidivas en tratamiento monoterdpico entre los casos

registrados:

N° recidivas en t° MNT
----------------------- x 100 = 273256
Casos registrados

F.3. Proporcién de recidivas en tratamiento multiteridpico entre los casos

registrados:

N° recidivas en t° MTT
----------------------- x 100 = 1’5504
Casos registrados
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G.1.

G.2.

G.3.

G4.

G.S.

G.6.

G. DISCAPACITADOS. Desagregados los casos registrados segin tipo de

enfermedad. sexo. v tratamiento. al término del periodo de estudio.

Proporcién de discapacitados entre los casos registrados:

N° discapacitados
————————————————— x 100 = 8873721
Casos registrados

Proporcién de discapacitados multibacilares entre los discapacitados:

N° discapacitados MB
--------------------- x 100 = 7879474
C.totales discapacitados

Proporcién de discapacitados paucibacilares entre los discapacitados:

N° discapacitados PB
————————————————————— x 100 = 21’0526
C.totales discapacitados |

Proporcién de discapacitados multibacilares entre los casos registrados:

N° discapacitados MB
--------------------- x 100 = 6977674
Casos registrados

Proporcién de discapacitados paucibacilares entre los casos registrados:

N° discapacitados PB
--------------------- x 100 = 30’2326
Casos registrados

Proporcién de discapacitados multibacilares en tratamiento multiterapico:

N° discapacitados MB
————————————————————— x 100 = 6377363
CR en t° MTT
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G.7. Proporcion de discapacitados paucibacilares en tratamiento multiterapico:

N° discapacitados PB
--------------------- x 100 = 36’2637
CR en t° MTT

G.8. Proporcién de varones discapacitados:

N° varones discapacitados

C.totales discapacitados

G.9. Proporcién de discapacitados en hembras:

N° hembras discapacitados
------------------------- x 100 = 50
C. totales discapacitados

G.10. Proporcién de casos discapacitados en tratamiento monoterapico:

N° casos discapacitados en t° MNT
---------------------------------- x 100 = 23’6842
Casos totales discapacitados

G.11. Proporcién de casos discapacitados en tratamiento multiterapico:

N° casos discapacitados en t° MTT
---------------------------------- X 100 = 7673158
Casos totales discapacitados

G.12. Tasa de incidencia de nuevos discapacitados en los casos registrados en los

altimos 20 afios:

N° nuevos discapac./lGltimos 20 afios
——————————————————————————————————— x 100 = 578824
Casos registrados/dltimos 20 afios
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4.2. CARACTERIZACION EPIDEMIOLOGICA

La tasa de prevalencia de la provincia de Sevilla es de 0,07 por mil/hab., lo

que representa una endemia baja, y que referida a Andalucia es de 0,01 por mil.

En lo que respecta a la distribucién por grupos de edad (figuras 4 y 5), no
se aprecia ningin caso por debajo de los 24 afios entre los casos registrados (si,
empero, en el total de casos, segin se observa en figuras 18 y 19), aumentado
paulatinamente en forma de curva ascendente que culmina en el grupo de 65 o mas,
donde la proporcién alcanza un 41,08% del total. En cuanto al sexo (figura 6),
existe un ligero predominio de varones (52,71 %), especialmente en los intervalos
altos de edad (figura 4). No obstante, la inspeccién del Cuadro 7 muestra que la
mayor aglomeracion de diagnésticos, para los varones, se sitia en torno a la década
de los 50. A partir de entonces, el nimero de diagnésticos se hace progresivamente

favorable hacia el colectivo de mujeres.

Respecto al tipo de enfermedad, la proporcién de casos multibacilares es de
un 72% (figura 7), lo que es significativo incluso en los diferentes intervalos de
edad (figuras 8 y 9). En cuénto a las formas clinicas (figura 10), hemos encontrado
un predominio de las formas LL, en contraposicién al 21,70% de las TT, y al 9,30
de las dimorfas. Referente a las LI solo encontramos un 3,1%, sin observarse
marcadas diferencias entre sexos ni entre grupos de edad (cuadro 9), ni entre afios
de diagnostico (cuadro 8), salvo en el caso de las formas TT en la década de los 50,
quiza debido en parte al elevado niimero de diagndsticos realizados en dicho periodo

de tiempo.
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La proporcién global de casos de lepra entre los convivientes es de un
31,46 %, cifra realmente alta. Este grupo estd constituido principalmente por los
padres del enfermo, bien sea sin otros convivientes afectados, o bien compartiendo

la afeccién con otros contactos (figura 11).

Analizando la incidencia de la enfermedad en estos ultimos 20 afios, su
tasa es de 0,03 por mil, siendo la proporcién de casos nuevos entre los registrados
de un 43,41%, y con un porcentaje de multibacilares del 60,71 % entre los casos
nuevos. Se observa con determinadas fluctuaciones, que la ocurrencia de nuevos
casos tiende a disminuir (figuras 12 y 13). Los discapacitados entre los casos
nuevos representan un 23,25%, y entre los casos registrados el porcentaje es un
poco mayor; de un 55,36 %. Los discapacitados multibacilares entre el total de casos
discapacitados, representan un 78,94%, encontrindose el 98,90 de ellos en
tratamiento multiterdpico, pero calculando la discapacidad entre los discapacitados
en los ultimos 20 afios, solo se detectan un 5,88 % lo cuil es una disminucién
llamativa, siendo menor todavia el porcentaje de nueva discapacidad entre los casos
registrados, que es de un 2,3 % . La discapacidad més frecuente corresponde al grado
I de la OMS, con cifra porcentual de un 78,4 %, y solo de un 15,2 % la discapacidad
més grave grado II, muy pareja tanto en manos, pies, como en ojos. La deteccion

de casos nuevos entre los convivientes es escasa, y viene a representar un 2,84 %.

Con bacteriologia positiva hemos encontrado un 2,32% de casos, y una
proporcion de 69,44% de casos inactivos en tratamiento, siendo la proporcién de
casos multibacilares inactivos en tratamiento de un 82%. El porcentaje de casos en

tratamiendo multitérapico es del orden del 70,54 %, de los cuiles un 87,77% son
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multibacilares, en contraste con la proporcion de casos paucibacilares en tratamiento

del mismo tipo que es de 18,51% (figura 13).

La proporcion de casos en vigilancia bacterioldgica tras multiterapia es de un
20%. Se ha detectado un 3,87% de recaidas, de las cuales un 2,32% después de
tratamiento monoterapico, y solo un 1,55% después de la multiterapia. Los afios
transcurridos desde el Alta hasta la recidiva en los 6 enfermos que consta el dato

es variable, dos de ellos antes de los dos afios, y otros hasta diez afios o mas.

La inclusién, en esta parte del texto, del listado de resultados referentes a las
tablas de frecuencias para las variables contempladas en el estudio, resultaria
innecesariamente engorrosa. Por ello se han incluido al final del trabajo, bajo el
epigrafe Apéndice II. El tratamiento que reciben las variables en este apéndice no
es unico. Con respecto a algunas variables se han contemplado el total de los casos
censados. En otras ocasiones, debido al interés especial que algunas variables
poseen en el presente trabajo, se han incluido Gnicamente los casos registrados.
Cabe sefialar, como resulta habitual en todo estudio epidemiolégico, que existen
datos denominados ausentes, faltantes o blancos, es decir, valores que no han
podido ser medidos en determinados registros, con lo que las sumas totales de las
tablas de frecuencia no coinciden necesariamente. No obstante, destacaremos

algunos pormenores del mismo.

La mayor parte de los casos residen en Sevilla capital, o en municipios entre
10.000-25.000 habitantes, habiendo cambiado de residencia respecto al municipio
de nacimiento el 51,9% de los pacientes, y solamente un 1,6 % no ha residido en

medio rural, lo cudl es también significativo. Las figuras 14 a 17 y los mapas 1 a
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3, muestran la distribucion de los casos segin los criterios geogrificos que

comentamos en €ste punto.

El sector de produccién mas frecuentemente encontrado es el agricola con
cifra porcentual de un 38,1%, y el de la construcciéon, con un 10,8 %. Solo un 35 %
han cotizado a la S. Social mas de 15 afios , y el 67,2% de los ingresos familiares

oscilan entre 50.000-150.000 pts.

El 85,9% no desean visita domiciliara del médico o asistente social. Poseen
vivienda unifamilar un 68,3%, y el 46,8% residen en habitat rural integrada,
habiendo residido el 80,3 % diez afios antes del diagndstico en el medio rural. La

calificacion higiénica de las viviendas, son mayoritariamnte aceptables.

Para el 61,3 % de los pacientes la fuente de la infeccién es desconocida, y
el 65,8% de los pacientes fueron detectados por presentacion espontinea, siendo el
Dr. RODRIGUEZ MORENO quién mis enfermos diagnésticé y que suman 17,
siendo la procedencia de los casos en el 56,4 % de las veces, de la Catedra de
Dernatologia Médico-Quirtirgica y Venereologia de la Facultad de Medicina de

Sevilla.

En el 41,9% de las ocasiones existia un enfermo en el foco familiar,
conviviendo el 84,7% entre 59 casos mais de 5 afios con la fuente de infeccién
conocida. Un 46,3 % han tenido alguna vez positiva la bacteriologia. Solo pudieron
ser reconocidos el 44% de los convivientes, de los cudles el 47,6% son Mitsudas

negativos. El 51,7 % de los pacientes no conviven con sus hijos, y entre los
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contactos intradomiciliarios el grupo mas importante rebasa los 50 afios de edad. el

97,7% de los enfermos conocen su enfermedad, pero el 21,1 % la ocuitan a todos.

La edad del diagndstico en nuestra serie presenta un pico bimodal, siendo
més frecuente entre los 20-40 afios de edad, y entre los 50-55 afios. Un 88,8% de
los pacientes se encuentran en tratamiento, un 5,1% lo han finalizado, y el 6,1%
se encuentran en vigilancia. De los pacientes en tratamiento, un 72,9% realizan
terapia multimedicamentosa, y un 27,1% tratamiento monoter4pico, y en conjunto

un 61,2% efectudn un tratamiento considerado como regular.

El sintoma inicial mas frecuente lo constituyen las mdculas en un 45,7% de
los casos, seguido de los nédulos en un 20,7 %, siendo resaltable el dato de que un
23,8% de los casos totales han presentado leprorreaccion tipo 2, aunque solo un
19,4% entre los casos registrados. Las reacciones reversas tipo 1 se han detectado

solamente en un 1% de los casos totales, y en un 0,8% entre los casos registrados.

Entre los casos registrados es resaltable que la afectacion neural estaba
involucrada en €] 11 % de los pacientes, y entre los cudles el nervio cubital el 67,4%
de las veces. Las manifestaciones oculares mas apreciadas han sido las queratitis e
iridociclitis, con un porcentanje del orden del 27,9% y 21,7% respectivamente,
encontrandose un 9,3% de los pacientes con ectropién. La lesién 6sea mis

frecuentemente encontrada ha sido la osteolisis, en un 33,3 % de los casos.
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4.3. ESTUDIOS DE SIGNIFICACION ESTADISTICA.

Esta investigacién se enmarca dentro de los estudios descriptivos de
poblaciones. El objeto de estudio consta de los casos de lepra registrados en la
provincia de Sevilla en Diciembre de 1993. Por tanto, los resultados que se derivan
del presente trabajo son directamente aplicables sobre la poblacién objetivo sin el
requerimiento previo de un estudio de significacion estadistica, apropiado
unicamente en las investigaciones que trabajan con muestras en lugar de

poblaciones.

No obstante, algunas conclusiones de interés exigen considerar los casos
contemplados en el estudio, como una muestra de la poblacién que constituye la
provincia de Sevilla. Asi, por ejemplo, nos preguntamos acerca de la relacién entre
el sexo y la incidencia de lepra. Para responder a esta cuestioén relacional que no
descriptiva, debemos comparar la reparticion de frecuencias por sexos segin el total

provincial y segin los casos registrados de lepra.

Las variables cuya relacién con la lepra nos preocupa son las que se detallan

seguidamente:

Sexo

Edad

Nivel de estudios
Localizacién geogrifica

La base de datos utilizada para obtener los valores correspondientes a la

provincia de Sevilla, ha sido la suministrada por el Instituto de Estadistica de
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Andalucia a través de su programa de ordenador «Sistema de Informacion Municipal
de Andalucia (SIMA)» en su ultima versidn, para 1995. No obstante, (inicamente
la referencia a la variable sexo se encuentra actualizada a Diciembre de 1993 (294).
El resto de las entidades de anilisis se refieren, a lo sumo, a 1991. Observando que
s6lo 3 casos han sido registrados en los afios 1992 y 1993, hemos considerado
pertinente utilizar la referencia de 1991 para todas las reparticiones de frecuencias

que suministra SIMA.

Para todas las pruebas de hipdtesis se ha utilizado un nivel de significacién

estandar con valor a=0’05.

Relacién Sexo - Lepra:

Aplicada una prueba de Chi cuadrado de Pearson para comparar una
reparticién de frecuencias observada con otra tedrica (291), se obtiene un valor
x*=0’682 para el estadistico, cuya significacion correspondiente es 0°409. Asi pues,
la reparticion por sexos entre los casos de lepra no difiere estadisticamente de lo que
cabria esperar considerando la reparticién por sexos en la provincia de Sevilla.

Luego, la lepra no se relaciona con el sexo.

Grupo Casos registrados Poblacién Sevilla
N % N %
Varones 68 52.71 794918 49.08
Hembras 61 47.29 824785 50.92
Total 129 1619703
Chi-Cuadrado Significacién
0.682 0.409
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Relacién Edad - Lepra:

Para realizar el anilisis, utilizamos la variable edad categorizada en grupos
(ver apéndice II. 10.3). Aplicada una prueba de Chi cuadrado de Pearson para
comparar una reparticion de frecuencias observada con otra tedrica, se obtiene un
valor x2=91°086 para el estadistico, cuya significacion correspondiente es 0°000.
Asi pues, la reparticion por edades entre los casos de lepra si difiere
estadisticamente de lo que cabria esperar considerando la reparticion por edades en
la provincia de Sevilla. Luego, la lepra si se relaciona con la edad, en el sentido de

que la incidencia es mayor con los afios.

Sin embargo, cabe realizar la puntualizacién de que la tasa de curacién no
es tan elevada como el nimero de altas, con lo que se realiza una acumulacién de
casos con la edad. Un andlisis paralelo puede arrojar mayor luz al respecto: la

relacion entre la lepra y el momento en el que se produjeron los primeros sintomas.

Para realizar el andlisis, utilizamos la variable v64.: afio primeros sintomas.
Calculada la diferencia con vI10: afio de nacimiento, se obtuvo la edad en el
momento de los primeros sintomas. Posteriormente se categoriza en grupos, segin
los mismos intervalos que la variable edad (ver apéndice 11.10.3). Aplicada una
prueba de Chi cuadrado de Pearson para comparar una reparticion de frecuencias
observada con otra tedrica, se obtiene un valor x2=48’890 para el estadistico, cuya
significacidn correspondiente es 0°000. Asi pues, la reparticién por edades entre los
casos de lepra si difiere estadisticamente de lo que cabria esperar considerando la

reparticion por edades en la provincia de Sevilla. Luego, la lepra si se relaciona con
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la edad, en el sentido de que la incidencia es mayor entre los 15 y los 44 afios
(especialmente entre los 15 y los 34 afios), ya que es en estos intervalos de edad en
los que se observa mayor incidencia de lo que cabria esperar segin su
representacion en el total provincial. Asi, por ejemplo, la poblacién entre 25 y 34
afios corresponde al 15°44% de la provincia de Sevilla, pero al 31% de los casos
de lepra. En el otro extremo, se observa con claridad que la incidencia en los nifios
es mucho menor que su representacién poblacional: hasta los 14 afios corresponde
el 23% de la provincia de Sevilla, mientras que el porcentaje de casos registrados

que mostraron los primeros sintomas en ese intervalo de edad es del 4%.

* Edad en 1993:

Grupo de Edad Casos registrados Poblacidén Sevilla

N % N %
hasta 14 afios 0 0.00 372403 22.99
de 15 a 24 afios 0 0.00 301896 18.64
de 25 a 34 afios 4 3.10 250204 15.45
de 35 a 44 aifios 7 5.43 192568 11.89
de 45 a 54 afios 24 18.60 164409 10.15
de 55 a 64 afios 41 31.78 157085 9.70
65 afios o mas 53 41.09 181138 11.18

Total 129 1619703
Chi-Cuadrado Significacién
91.086 0.000

* Edad primeros sintomas categérica:

Grupo de Edad Casos registrados Poblacién Sevilla

N % N %
hasta 14 afios 4 4 372403 22.99
de 15 a 24 afios 30 30 301896 18.64
de 25 a 34 afios 31 31 250204 15.45
de 35 a 44 afios 17 17 192568 11.89
de 45 a 54 afios 9 9 164409 10.15
de 55 64 afios 7 7 157085 9.70
65 afios o mas 2 2 181138 11.18

Total 100 1619703
Chi-Cuadrado Significacién
48.890 0.000
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Relacion Nivel de Estudios - Lepra:

La categorizacion seguida en nuestro estudio ha sido diferente a la que
obedece la base de datos del SIMA. Para unificar criterios, se ha establecido una

codificacion comin en base a las categorias:

1. Sin estudios

2. Con estudios primarios
3. Con estudios medios

4. Con estudios superiores

Aplicada una prueba de Chi cuadrado de Pearson para comparar una
reparticion de frecuencias observada con otra teérica, se obtiene un valor
x*>=110’654 para el estadistico, cuya significacion correspondiente es 0°000. Asi
pues, la reparticion por niveles de estudio entre los casos de lepra si difiere
estadisticamente de lo que cabria esperar considerando la reparticién en la provincia
de Sevilla. Luego, la lepra si se relaciona con el nivel de estudios, observandose que
la mayoria de los casos registrados corresponde a la poblacion con estudios

primarios.

Nivel instruccién Casos registrados Pob. Sevilla (>10afios)

N % N %
Sin estudios 7 5.56 480634 34.39
Estudios primarios 84 66.67 399909 28.62
Estudios medios 20 15.87 432592 30.95
Estudios superiores 15 11.90 84407 6.04

Total 126 1397542
Chi-Cuadrado Significacién
110.654 0.000
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Relacion Localizaciéon Geografica - Lepra:

Inicialmente, el aspecto de mayor interés para estudiar la relacion entre la
lepra y la localizacién geografica es el municipio en el que el enfermo se encontraba
en el momento de contraer la enfermedad. No obstante éste es un dato del que se
carece de informacion durante los afios en que fué construida la base de datos del
estudio. Por otro lado, técnicamente solo seria posible registrar el lugar donde
aparecieron los primeros sintomas. Si que se cuenta con la informacion acerca del
lugar de nacimiento y donde reside en la actualidad. De ambos, la informacion mas
relevante es donde nacié, por considerar que, con bastante probabilidad, puede

coincidir con la localizacién geografica donde contrajo la enfermedad.

Aun asi, contemplar el municipio como unidad de anilisis cuenta con
inconvenientes derivados de repartir relativamente pocos casos de lepra entre
muchos municipios, dando como resultado la existencia de categorias en blanco
(municipios sin casos registrados). Para actuar de forma mds correcta en la
aplicacion de la herramienta de inferencia estadistica, hemos considerado la comarca
como unidad de andlisis. Por otro lado, si bien el interés se centra en la comarca
de nacimiento, hemos considerado también la actual de residencia, con el objetivo
de observar como queda repartida la poblacién de enfermos de lepra en la actualidad
y si ello implica una reparticién diferente a la que cabria esperar considerando el

tamaifo de las comarcas.

Aplicada en ambos casos una prueba de Chi cuadrado de Pearson para

comparar una reparticion de frecuencias observada con otra teérica, se obtienen
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valores de x2=127’359 (Comarca de nacimiento) y x2=38'999 (Comarca de
residencia) para el estadistico, cuya significacion correspondiente es 0’000 en ambos
casos. Asi pues, la reparticion por comarcas entre los casos de lepra si difiere
estadisticamente de lo que cabria esperar considerando la reparticion en la provincia
de Sevilla, siendo este hecho més relevante con respecto al lugar de nacimiento que
al de residencia. Luego, la lepra si se relaciona con la localizacién geografica,
observindose que la mayoria de los casos registrados han nacido y residen en La
Campifia, por lo que cabe concluir con bastante probabilidad que ha sido en este
foco donde han contraido la enfermedad.

COMARCA DE NACIMIENTO

Nivel instrucciédn Casos registrados Pob. Sevilla

N % N %
EL ALJARAFE 1 1.14 138153 8.52
LA CAMPINA 51 57.95 318581 19.65
SIERRA NORTE 2 2.28 56780 3.50
LA VEGA 8 9.09 295558 18.23
SEVILLA 9 10.23 683028 42.13
LA MARISMA 0 0.00 23068 1.42
SIERRA DE ESTEPA 3 3.41 42263 2.61
SIERRA SUR 14 15.91 63894 3.94

Total 88 1621325
Chi-Cuadrado Significacién
127.359 0.000

COMARCA DE RESIDENCIA
Nivel instruccidn Casos registrados Pob. Sevilla

N % N %
EL ALJARAFE 3 2.52 138153 8.52
LA CAMPINA 48 40.34 318581 19.65
SIERRA NORTE 5 4.20 56780 3.50
LA VEGA 17 14.29 295558 18.23
SEVILLA 34 28.57 683028 42.13
LA MARISMA 1 0.84 23068 1.42
SIERRA DE ESTEPA 4 3.36 42263 2.61
SIERRA SUR 7 5.88 63894 3.94

Total 119 1621325
Chi-Cuadrado Significacién
38.999 0.000
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Resumen:

De los resultados anteriores se concluye, en referencia a la provincia de
Sevilla, que la lepra no se relaciona con el sexo, pero si con la edad, el nivel de
estudios y la localizacidn geogréfica. El perfil tipico del enfermo de Hansen en la
provincia de Sevilla es alguien que contrajo la enfermedad entre 15 y 34 afios y que
cuenta en la actualidad con un nivel de estudios primario. Por otro lado, lo mas

esperable es que haya contraido la enfermedad en la comarca de La Campiiia.
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Mapa 1: Poblacidén de derecho par [ CipioS —— :
al 31 de Diciembre de 1993, para los municipios de la provincia de Sevilla
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pa 2: Numero de casos de lepra registrados por municipio, al 31 de

Diciembre de 1993.
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Mapa 3: Tasa de prevalencia de lepra por 1000 habitantes, en los municipios

de la provincia de Sevilla, al 31 de Diciembre de 1993.
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Cuadro 7: Distribucidén conjunta de las variables <«afio de diagnést.{éd;} b«béexo»b.»
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- Forma clinica (Rif dpling)
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Cuadro 8: Distribucién conjunta de las variables <afio de diagnéstiéd» y «Forma clinica de la primera
deteccidén, segin la clasificacién de Ridley y Jbplings.
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Cuadro 9: Distribucidén conjunta de las variables «Edéds;KQSexos y}«Forma ciinica en la primera
deteccidén segin la clasificacién de Ridley y JSpling».
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Cuadro 10: Distribucidén conjunta de las variables «Tiempo de convivencia del
enfermo con la fuente infecciosa» y «Tipo de lepra actuals.
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Figura 2: Reparticidén de los casos de lepra registrados y su relacién segin la localizacién

mundial.
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Figura 3: Reparticién de los casos de lepra y sus porcentajes, segin diferentes
localicacién geogrdfica.
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Figura 6: Distribucién por sexos en los casos registrados.
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segin el afilo en que se realizé el diagnéstico.
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Figura 14: Prevalencia y nimero de casos registrados en los municipios de la provincia de
Sevilla con un indice de prevalencia superior al 0'15 por mil.
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Figura 15: Prevalencia y nimero de casos registrados en los municipios de la provincia de
Sevilla donde se han registrado, al menos, dos casos.
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Figura 17: Nimero de casos registrados segin la comarca de nacimiento.
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5. DISCUSION

La tasa de prevalencia desempeifia dos funciones principales; una operacional,
estimando la importancia y magnitud del problema, y otra gpidemiolégica,
comparando la frecuencia de la enfermedad en diversas dreas geograficas o segmentos
de la poblacién (72). La prevalencia actual de la lepra en la provincia de Sevilla del
orden de 0,079 por mil habitantes es considerada de baja endemia, y
comparativamente inferior a la encontrada hace 20 afios que era de 0,1 por mil
hab.(271). La estrategia que se plantea la OMS es conseguir en las zonas endémicas
menos de un caso por cada 10.000 habitantes (16).

Los hallazgos de la presente investigacion indican que existe un claro
predominio de la forma clinica lepromatosa en los casos existentes en la provincia de
Sevilla con un 65,9%, que concuerda con lo notificado en la misma provincia hace
20 afios, cuya proporcion se establecia enun 66,6 % (271), y con el 67% obtenido por
GIMENO ORTIZ (295) en la provincia limitrofe de Badajoz, y por BELTRAN
ALONSO en Jaén en 1953 (296). El auge de las formas lepromatosas parece suceder
usualmente cuindo la enfermedad tiende a remitir en una poblacién (15). En 1988,

Pigina - 176 -



5. Discusion

EXTREMERA CASTILLO y col. (297) comunican una cifra parecida con un 63,67 %
de LL en una nueva revision efectuada en Jaén, la provincia mas endemiada de
Espaiia. Algo similar encuentran en la zona levantina CHOVER vy col. (298) con un
54,98% de dichas formas clinicas, 10 que ratifica TERENCIO DE LAS AGUAS
(300), y todo lo cudl es refrendado en un amplio estudio nacional realizado
recientemente por MARTIN GONZALEZ (17), y por RODRIGUEZ IDIGORAS
(285) en Andalucia. Esta secular tendencia, ha sido ampliamente estudiada por
IRGENS y SKJAERVEN (33), quiénes encuentran en el pais vecino de Portugal

cifras anilogas del orden del 61,2% en las formas lepromatosas.

La clara preponderancia clinica lepromatosa que se observa en Espaiia, no se
refleja por igual en otros paises. En Arabia Saudi, las formas polares TT y LL se
encuentran equilibradas, conun 30,1% y un 37,2 respectivamente (300), y en Etiopia
(301), el 60% de los casos son TT-BT, con solo 9,5% de formas LL.

Constituye un tanto dificil evaluar en este estudio el notable incremento
apreciado en los tltimos afios de casos dimorfos, tal vez debido en parte a un mejor
conocimiento de la enfermedad. No hemos detectado ningiin diagnéstico inicial de
forma clinica indeterminada en los dltimos 20 afios, figurando actualmente solo un
paciente entre los casos registrados, lo que es posible sea debido a la dificultad de un
despistaje precoz, y también porque la lepra indeterminada acaece por lo usual en
edades j6venes (72), y la edad del diagnéstico en la serie estudiada ha sido
relativamente tardia. En contraposicion, llama la atencion el alto porcentaje de un
42,1% de formas L.I. notificadas recientemente en el municipio cubano de Nuevitas
(302).

En concordancia con lo anteriormente expuesto, en los sujetos de ésta
investigacion las formas multibacilares han sido las mas usuales, representado un

71,7%, lo cudl implica una mayor vigilancia para estos enfermos y tratamiento
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multiterapico més prolongado. En Espaiia, los multibacilares representan actualmente
el 74,24% de los pacientes (17), aunque la proporcién relativamente aita de dichas
formas no se corresponde por igual en otros paises, donde abundan claramente las
formas paucibacilares, 1o que sucede habitualmente en la India (229), y en los paises
africanos (15). En Cuba, en la provincia de Camagiiey, en el periodo 1.977-92, las
formas multibacilares alcanzaban un 52,2% habiendo declinado tltimamente (303),

Este descenso de las formas MB es atribuible probablemente a la multiterapia.

Aunque en nuestra investigacién no se evidencié una diferencia significativa
en cuanto al sexo, el promedio de relacion varén/hembra fue ligeramente superior en
el sexo masculino, hecho también notificado por GONZALEZ DE CANALES y
PINEDO JIMENEZ en Huelva (237). La mayoria de los autores afirman que la lepra
afecta mas a los varones, lo cuil se relaciona con un mayor grado de exposicion a la
enfermedad (72), y se ratifica con lo encontrado en la India (229), y lo comunicado
en Portugal en el periodo 1946-80, con un predominio del sexo masculino del orden
de un 63,1% (22). Todo ello se corresponde con lo referido por MARTIN
GONZALEZ (17) quién encuentra un 61,69% en un censo nacional realizado en
1990, y con lo obtenido en Andalucia en ese mismo afio en una revisién de 1.242
enfermos, representando €l 56,38% al sexo masculino (285). Algo parecido sucede
en Valencia, donde CHOVER GARCIA vy col. aportan un porcentaje de 57,23% de
varones en un grupo de 622 pacientes (298). No obstante, en los paises africanos
existe una clara preponderancia de las hembras (72), con la excepcién de Etiopia,

donde la proporcion de varones alcanza un 64,9% (301).

Los sujetos estudiados muestran evidencias de que en relacién con la edad, se
observa una mayor frecuencia en el grupo de 65 afios o mas, vinculado tal vez al
efecto acumulativo de casos, lo que parece ser usual en los paises no endémicos, y
al envejecimiento que sufre la poblacién de enfermos, de lo que puede deducirse un

descenso del nimero de casos de diagndsticos tempranos (237,297). GIL y col. enun
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estudio reciente, refieren una frecuencia mayor en un grupo de edad que oscila entre
45-59 arnos (302), siendo el porcentaje de la edad media encontrada en Huelva del
orden de 55,16 afios (237), y todavia mais elevada la referida en Valencia con un
promedio de 69,11 afios (298). MARTIN GONZALEZ encuentra el grupo de edad
mas frecuente entre 25 a 39 afios, con un porcentaje del 38,23% (17), y GIMENO
ORTIZ el 39,62% entre 40-59 afios (295). lo que indica en términos generales un
predominio en Espafia de la denominada lepra del anciano. Este concepto es
confirmado en la actualidad en Andalucia, donde se reporta el 46,51% en el grupo
de edad entre 45-64 afios, y el 35,53% en el grupo de 65 afios en adelante (285).

Sin embargo, en el crisol de cifras aportadas en otras investigaciones de
diferentes paises, se aprecia un patrén hegemoénico de distribucién por grupos de edad
mas joven. Asi, en Etiopia el 24,7% corresponde al grupo de 25-34 afios de edad
(301), en Arabia Saudi el 71,60% entre 21-50 afios de edad (300), siendo en Portugal
mas evidente el grupo de 25-29 afios de edad en los varones, y entre 50-59 afios en
las hembras (22), y en la India la proporcién mayor oscila entre los 25 a 44 aiios de
edad (229).

La idea de que los nifios son mas susceptibles a la lepra no esti fundamentada
en nuestro estudio, que detecta solo un 2,4% en menores de 14 afios entre los casos
totales, y ninguno entre los casos registrados . Cifras también bajas son aportadas en
Andalucia con un 0,40% (285), y en Espafia con un 5,18% entre 0-14 afios (17). GIL
y col. en un estudio realizado en Cuba entre los afios 1972-87 en menores de 14 aiios,
comunican una disminucién especifica anual de un 6% y de un descenso en el
porcentaje total del 12% (302). La afectacién de personas jévenes es un indicador de
gravedad de la endemia, aunque en la actualidad la tendencia general de la lepra
presenta una clara disminucién en los nifios menores, siendo la tasa de lepra infantil
solo superior a la de los adultos en algunos paises hiperendemiados, y sobre todo

cuindo hay mas de un familiar afectado (72). La lepra infantil es rara por debajo de
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los 4 anos, siendo para SEHGAL interesante el estudio de la lepra en los nifios,
donde es mas facil identificar a través del tiempo de contacto con la fuente de

infeccion, la duracién del periodo de incubacién de la enfermedad (3).

Es remarcable en los casos registrados de este estudio, la persistencia de la
endemia en las localidades vecinas de Lebrija y las Cabezas de San Juan, con 24
enfermos nacidos y 26 residentes en ambos municipios, 1o que viene a corroborar el
ancestral foco autdctono en dicha zona, constituyéndose Utrera, el distrito que los

abarca, como el mas afectado (10,7%).

Las tasas de incidencia reflejan el riesgo actual de desarrollar la enfermedad,
siendo indicadores apropiados para medir la evoluci6n de la transmisién presentada
por una determinada poblacién comparada con afios anteriores, resultando mas itil

que la prevalencia para medir la eficacia del programa de control (287).

Recientemente se ha establecido la importancia que tiene el descenso paulatino
de la incidencia, cuyo cémputo en la provincia de Sevilla en estos ltimos 20 afios ha
sido de 77 casos nuevos, con una tasa de 0,03 por mil habitantes, incidencia m4s de
un 50% inferior a la registrada durante el periodo entre 1.951-73 en la misma
provincia, con 168 casos nuevos (271). Ello es fiel reflejo de lo que estd ocurriendo
en otras provincias de nuestro pais, asi como en otras naciones (19-26), hecho tal vez
influenciado por la masiva instauracion de la multiterapia, la progresiva elevacion del
nivel de vida, y un mejor control de enfermos y convivientes. Abundando en ésta
hip6tesis, VIVANCO GALLEGO y col. (305) refieren una tasa descendente de 0,4
x 100.000 habitantes en Santa Cruz de Tenerife, declive apreciado también en la
provincia de Huelva por CARRIAZO RAMIREZ (306), y por GONZALEZ DE
CANALES, y PINEDO JIMENEZ (237), refiriendo estos iltimos un descenso de la
incidencia desde 0.55 por 100.000 habitantes en 1.950, hasta 0,23 por 100.000 en
1.984.
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En este estudio se infiere que la edad media del diagndstico encontrada por
nosotros ha sido de 34’17 afios, ligeramente superior a la comunicada por CHOVER
GARCIA y col. en Valencia de 33,44 afios de edad (298), y en la provincia de Sevilla
hace 20 afios, con 53 casos nuevos entre el grupo de 25-34 ados (271), pero
comparativamente mas baja que la revelada tltimamente en Jaén con un promedio de
37,2 afios de edad (297). Sin embargo, esto no coincide con otras investigaciones, que
destacan que la incidencia se suele elevar hasta un maximo de 10-20 afios de edad y

luego descender (72).

El aumento progresivo de la edad media de presentacién traduce los cambios
observados en la dindmica de la transmision, y podria vincularse en la muestra
estudiada a un menor riesgo de infeccién, y en conexién con un periodo de
incubacion mas largo de las formas predominantes multibacilares. La proporcién de
formas multibacilares dependera no solo de la veracidad de dichos casos, sino también
de la intensidad de las actividades de deteccién, sobre todo en sectores de la
poblacién donde existen formas paucibacilares (13). Estudios documentados
demuestran que una endemia que estd declinando se asocia con el aumento de las

tasas de deteccion por edad y formas multibacilares (33).

El promedio del tiempo transcurrido entre la aparicién de los primeros
sintomas y el diagndstico de la enfermedad ha sido de alrededor de unos 2 afios en
ésta serie, muy similar a lo encontrado en Cuba, con mas de un afio y menos de dos
como tiempo mas frecuente (303), lo que se refleja igualmente con lo acontecido en
la provincia de Badajoz, y en Espaiia, con un porcentaje de aparicién de los sintomas

antes de los dos afios, del 38,1% (295) y 44,2% (17), respectivamente.

Ha sido interesante en ésta evaluacién encontrar un brusco descenso en la
provincia de Sevilla de las formas tuberculoides en el periodo 1.974-93, del orden de

un 19,4%, cifra muy inferior si la comparamos con el 33,3% apreciado durante el
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periodo 1.951-73 en la misma provincia (271), lo que se acompaiia de una elevada
proporcion de enfermos multibacilares, de un 60,71 % entre los casos nuevos en estos

altimos 20 afios.

Como se sefialado anteriormente, tanto la incidencia como la prevalencia
parece mas elevada en los varones que en las hembras en la mayoria de las regiones
del mundo, excepcion hecha de Africa. Ello concuerda con lo acaecido en la
provincia de Sevilla entre los casos nuevos del periodo de tiempo 1.951-73, con un
porcentaje del orden de un 60,1 para los varones ( Cuadro 5 ), pero habiéndose
invertido ésta relacion en el periodo 1.974-93, con un predominio a favor de las

hembras del orden de un 58,5%, cuya significacion no nos ha sido posible valorar.

La discapacidad es un indicador epidemiolégico muy utilizado en la lepra. La
proporcién de incapacitados entre los casos nuevos multibacilares deberia ser baja,
si los enfermos fueran detectados precozmente. Ello difiere de lo encontrado en este
estudio, con un alto porcentaje de discapacitados entre los casos registrados, del orden
de un 88,37%, si bien se determina que el 78,41% corresponden al grado minimo I
de la OMS, y que el 63,37% de los discapacitados son pacientes multibacilares. En
Cuba, CARRAZANA, y FERRA comunican indices mas elevados, de un 96% de
incapacitados entre las formas lepromatosas, por encima de los 40 afios la mayoria
(304), no sucediendo lo mismo con lo notificado por CASTELLAZI y col. desde la
R. Dominicana, de tan solo un 19,9% de discapacitados, incluyendo los grados Iy
II. Dichos autores encuentran la mayor parte de incapacitados en el sexo masculino,
y €l 35,9% en las formas LL, destacando las manos en garra y las ulceraciones
palmo-plantares como las lesiones mas frecuentes (307). CHOVER GARCIA y col.
refieren un 37,05% de discapacitados (298), y MARTIN GONZALEZ indica una
cifra porcentual superior, del orden de un 55,98% en una estadistica nacional

espafiola (17).
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De mas valor si cabe son las nuevas discapacidades en el curso del tratamiento,
lo cudl implica una terapia insatisfactoria, representado en la serie de este estudio un
2,3%, y los discapacitados en los iltimos 20 afios un 5,88%, cuya notable
disminucién comparado con cifras de afios anteriores es posible relacionar a un

despistaje precoz y al empleo masivo de la multiterapia.

Se ha sefialado la importancia de la vigilancia clinica y bacteriologica de los
enfermos después de finalizado el tratamiento, cuyo primordial objetivo es descubrir
precozmente las recaidas, y cuyo puntual control debe realizarse al menos una vez
cada 12 meses; durante dos afios en los enfermos paucibacilares, y durante 5 aifios en
los multibacilares (5). En los casos investigados, el 6,2% se encuentran actualmente

en vigilancia.

A pesar de que en el 61,3% de los pacientes estudiados la fuente de infeccién
es desconocida, se ha determinado en el 41,9% de los casos la existencia de un
enfermo de lepra en la familia. La frecuencia de enfermos en foco familiar, apoya la
teoria de la convivencia como factor de riesgo, y el interés de la vigilancia de los
contactos, sobre todo en las formas multibacilares (72). Las observaciones que
mostramos sobre 56 casos ( Cuadro 10 ), sugieren que la contingencia del desarrollo
de la enfermedad se incrementa notablemente a partir de los 4 afios de convivencia

con la fuente de infeccion, especialmente en los casos multibacilares.

La proporcion global de casos registrados entre convivientes ha sido del
31,46%, aunque en los ultimos 20 afios su porcentaje se ha reducido entre los casos
nuevos a un 2,84%, que pudiera tal vez conectarse en cierto modo al tratamiento
multimedicamentoso de las fuentes de origen. Se ha comunicado que el 7-10% de los
casos en Espaiia eran convivientes de enfermos de lepra, valorindose la transmision
de padres a hijos en un 15,65% (17), cifra anidloga a la recogida en la provincia de

Sevilla, que es de un 16,1% .

P4gina - 183 -



5. Discusién

Teniendo en cuenta las observaciones descritas, se deduce la trascendencia
epidemioldgica en la vigilancia de los contactos, siendo mas util en zonas de baja
endemicidad, donde existen focos de concentracién de casos de lepra (13). Se ha
tipificado que en cada caso de lepra existen como promedio 50 convivientes; 5
intradomiciliarios de 1° orden, 5 intradomiciliarios de 2° orden, y 40 convivientes
extradomiciliarios (15), habiéndose hallado en este estudio la frecuencia mayor del
orden de un 29%, en los contactos intradomiciliarios por encima de los 50 afios de
edad. La dificultad que entrafia en la practica el reconocimiento periédico de los

convivientes, propicia un porcentaje bajo de estos controles.

Evidencias preliminares demuestran que la frecuencia de la lepra conyugal se
presenta en alrededor del 5% de los casos (72). Aunque el 65,6% de los sujetos
mvestigados estan casados, el porcentaje encontrado de lepra conyugal ha sido tan
solo del 7,1%, proporcion equiparable al 6,32% reportado en Badajoz (295), y
ligeramente superior al 4,69% encontrado en Huelva (237), y al 3% que se informa
en la zona cubana de Camagiiey (303). Estas experiencias reafirman la relativamente

escasa contagiosidad de la lepra.

Es interesante destacar de la investigacién, que entre el 26,7 % de los
convivientes lepromino-negativos vacunados con BCG no se han presentado casos de
lepra, si bien su discutido efecto inmunoprofilictico no ha podido ser valorado
adecuadamente. Aunque es prematuro juzgar su eficacia, parece tener cierto efecto
protector en las formas paucibacilares (13). En la actualidad se preconiza como mas
efectiva una vacuna consistente en una mezcla de 0,02 mg. de BCG y 6 x 10% de M.
leprae inactivados por el calor, experimentada en un amplio estudio de campo, que
parece condiciona un alto grado de sensibilizacion entre los contactos, aunque para
su evaluacién se requiera mas tiempo, dado el largo periodo de incubacién de la
enfermedad (147). Otros ensayos con vacunas a partir de micobacterias cultivables

han sido utilizados; como las ICRC que utilizan M.avium intracellulare inactivado por
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radiaciones gamma, o a partir de la micocbacteria del suelo M.w., o procedente del
M. habana, todas las cudles son capaces de producir respuestas de conversion a la
lepromina en seres humanos, aunque no se haya demostrado que protejan contra la
infeccién en el modelo de la almohadilla plantar del raton (3,20).

En las dlumas décadas ha adquirido un sumo interés la valoracidn de las
leprorreacciones.La reaccion tipo II o eritema nodoso leproso, prototipo de reaccion
3 de GELL y COOMB mediada por inmunocomplejos y usual en el curso de LL o BL,
ha estado presente en el 26,3% de los casos totales, y tan solo en el 19,4 % de los
casos registrados, y debe distinguirse de los casos clinicos de progresion natural per
se de la infeccidn, que cursan con muiiltiples lesiones pero con ausencia de edema y
dolor a la palpacion (3). El tipo I, reaccion habitual en el curso de la lepra dimorfa
y mas frecuente en el primer afio de tratamiento, ha sido puesta de manifiesto en este
estudio solamente en el 0.8 %de los casos registrados, tratindose de una expresién
de hipersensibilidad retardada tipo 4 de GELL y COOMB mediada por células.
MARTIN GONZALEZ encuentra en Espafia un 50 % de leprorreacciones, de las

cudles el 76,88% se manifiestan en pacientes multibacilares (17).

Es conocida la caracteristica tendencia migratoria de los enfermos de lepra,
comprobandose que el 23,8% de los casos totales de la provincia de Sevilla constan
como emigrados definitivos, la mayoria hacia Castilla La Mancha, Catalufia y
Valencia, mientras que la cifra de la corriente inmigratoria ha sido un poco mayor,
de un 33,3%, procedente la mayor parte de la zona endémica jiennense, lo que es
posible haya podido contribuir a reforzar el foco endémico en la provincia de Sevilla
(267). La alta cifra detectada en ésta investigacién de pacientes que residen o han
residido 10 afios antes del diagnéstico en el medio rural, encaja con planteamientos
similares invocados con anterioridad relativos a su posible contribucién en el

desarrollo de la lepra (15).
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Segiin algunos autores, las miculas anestésicas representan habitualmente el
sintoma mas precoz de la lepra (10), advirtiéndose su presencia en el 56,3 % de los
casos en una investigacién cubana (303), porcentaje proximo al 45,7% encontrado en
este estudio, lo que viene a confirmar que la lepra en su inicio suele manifestarse por

las referidas lesiones.

Se ha concedido dltimamente singular importancia a las lesiones oculares de
la lepra, sobre todo las que afectan a la cérnea, que pueden conducir a una grave
discapacidad. La frecuencia de las mismas en la provincia de Sevilla detalladas con
anterioridad (264), se superponen en cierto modo al estudio llevado a cabo en Cuba,
donde independiente de las referidas queratitis, se detectan un 46% de pacientes con
madarosis de pestafias y cola de cejas, y un 11% con lagoftalmos, principalmente en

las formas multibacilares y en pacientes de 51 afios en adelante (302).

Respecto ala caracterizacién socio-cultural, el perfil de la poblacion en estudio
corresponde a las clases menos favorecidas. La mayoria de los enfermos son obreros
agricolas (38,14%) y de la construccion (10,8%), algo similar a lo encontrado en
Valencia, con un porcentaje respectivo de un 28,31%, y un 10,24% (298). Sin
embargo, difiere bastante la cifra de analfabetos encontrada en la provincia de Sevilla
(5,4%), con lo notificado en Espafia de un 39,27% (17), y lo comunicado en
Andalucia, con un 40% de analfabetos (285).

En este estudio, ha sido valorado en alrededor de un 25% los pacientes
investigados sometidos a tratamiento monoterdpico con firmacos de primera linea,
proporcion inferior a la referida en Espafia, del orden del 33,39% (17). La
monoterapia, bien como tratamiento o como profilaxis de la lepra, es desaconsejada
por la OMS al ser la causa mds frecuente del desarrollo de resistencias
medicamentosas (5). Entre los casos totales de este trabajo, se ha podido calibrar un

7,9 % de pacientes con resistencia a la dapsona.
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Se estima que la frecuencia de mutantes de M.leprae firmaco-resistentes es de
1 x 107 en lo que respecta a la rifampicina, y de alrededor de 1 x 10® en relacién con
la dapsona y clofazimina. Esto significa que la frecuencia de los mutantes a dos
farmacos seria de 1 sobre 10" o 1 x 10", y que la frecuencia de mutantes a tres
farmacos seria de 1 sobre 10". Dado que segin las estimaciones, la carga bacilar
méxima de un caso avanzado de lepra multibacilar no tratada seria solo de 10!, y de
10° en un caso paucibacilar, el riesgo de seleccién de mutantes firmaco-resistentes
con respecto a dos o tres farmacos es extremadamente débil. Por ello el empleo de
tres firmacos en casos multibacilares, y de dos en los casos paucibacilares, bastara
para eliminar a todos los M. leprae del organismo, y es el fundamento de la

multiterapia (5).

Debe tenerse en cuenta no obstante, que hasta la fecha no existen firmacos
antileprosos capaces de eliminar a los M. leprae persistentes, que son formas viables
aptas para sobrevivir muchos afios, posiblemente como consecuencia de una actividad
débil de su metabolismo, aunque parece ser no juegan un papel importante en las

recaidas, al menos en las recidivas recientes (13).

La cobertura terapéutica es un inmejorable indicador epidemiolégico, cuya
cifra ideal deberia estar cercana al 100 % de los casos. En la investigacion realizada,
se deriva que el 70,54 % de los enfermos registrados se encuentran en tratamiento
multiterapico, de los cudles el 87,77 % de los casos son multibacilares. En realidad,
y en esto coinciden la mayoria de los autores, la verdadera prevencion radica en el

diagnoéstico precoz y en la multiterapia (15).

En la evaluacion del tratamiento es muy importante la incidencia de las
recaidas, es decir la reaparicion de la enfermedad después de un correcto tratamiento
e inactivacion clinica y bacteriolégica, que debe distinguirse de los casos de

terapéutica irregular, reinfeccién o provocadas por firmaco-resistencia (15). Se
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admite que dichas recidivas se originan por un aumento de la respuesta inmunitaria
celular frente a los antigenos del M.leprae, que pueden permanecer mucho tiempo en
el organismo. Esta complicacion, mas frecuente en las formas multibacilares y usual
entre uno a dos afios después de terminada la terapia, ha sido apreciada en este
estudio en el 3,87 % de los casos registrados, la mayoria de ellas después de
tratamiento monoterapico, oscilando el tiempo de inactividad y la recaida entre 1 a
32 afios, lo cudl aconseja prolongar el periodo de control de los pacientes una vez

finalizado el tratamiento.

En los casos multibacilares la recaida es relativamente ficil de reconocer por
el deterioro clinico, que puede confirmarse bacterioldgicamente, pero su identificacién
en casos de lepra paucibacilar es dificil distinguirla de una reaccion de reversién. En
dicho caso, se recomienda recurrir al tratamiento con corticoides, cuya notable
mejoria al término de 4 semanas sin que reaparezcan las lesiones, indica una reaccion
de reversion tipo I, mientras que la ausencia de mejoria, o remisién de las lesiones
y reaparicion de las mismas al término de la corticoterapia, inclina a pensar en un
diagnéstico de recaida clinica (13). MARTIN GONZALEZ encuentra un 0,85% de
recidivas en un estudio nacional (17), y GIMENO ORTIZ (295) comunica 12 casos
de recaidas en la etapa 1.966-69 en la provincia de Badajoz. TERENCIO DE LAS
AGUAS (308) en una revision sobre 431 casos, encuentra un 6,4 % de recaidas, el
50 % formas BB y BL lepromino-negativas, que aparecen la mayoria entre los 6-20
afios después de finalizado el tratamiento, e incluso un caso después de 30 afios,
aunque desde 1.973 hasta la fecha no encuentra ninguna en 110 enfermos tratados con

multiterapia.
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Previa una breve sintesis de la epidemiologia de la lepra y antecedentes
histéricos de la enfermedad en la provincia de Sevilla, se realiza un estudio
principalmente transversal descriptivo, en una poblacién constituida de 300

pacientes.

Se analizan las caracteristicas de la endemia leprosa en la provincia de
Sevilla, describiendo y evaluando la tendencia temporal de la misma, basandose en
indicadores epidemioldgicos frecuentemente mencionados en la literatura

especializada, y con el apoyo de medios informaticos.

Los resultados obtenidos apuntan hacia una prevalencia baja y en declive, con
el predominio de las formas Multibacilares, y entre ellas de la forma clinica

Lepromatosa. Se observa la ausencia de lepra infantil, y por lo demas no existen

P4gina - 189 -



6. Resumen

marcadas diferencias entre sexos ni edades en cuanto a la incidencia de la
enfermedad, si bien el perfil caracteristico de una buena parte de los pacientes no
difiere mucho de lo que aparece en otras investigaciones efectuadas en Espaiia. Es
de resaltar el elevado mimero de pacientes en tratamiento multiterapico, asi como
el escaso namero de convivientes afectados por la enfermedad en los tltimos veinte
afnos en contraposicion a épocas anteriores, destacando la importancia de las
recidivas y leprorreacciones tipo 2 encontradas, la mayoria de ellas en pacientes
multibacilares y en tratamiento monoterapico. En el estudio demogrifico realizado,

se confirma la persistencia del foco autéctono de Lebrija.
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12, Se ha comprobado que el mimero de casos de lepra actualmente en control en
la provincia de Sevilla estd compuesto por 129 pacientes, lo que se ha podido
determinar después de una revisién entre las 300 historias clinicas de que consta el

registro oficial de lepra de la Delegacién Provincial de Salud de Sevilla.

2%. Se observa también que la provincia de Sevilla es zona geografica de pequeiia
endemia de lepra, presentando una tasa global de escasa prevalencia, con un valor
de 0’07 por mil habitantes, y que constituye el 9’71 por ciento de los casos

registrados en Andalucia.

32, Se aprecia que la tasa de incidencia de la enfermedad referida al periodo de los
ultimos veinte afios fue de 0’03 por mil habitantes, con un promedio de 4 casos
nuevos por aiio, declive importante en comparacion con afios anteriores, lo cudl nos
lleva a admitir que la disminucion de las tasas de deteccion refleja una reduccion

real de la intensidad de la transmision.
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42 . En el analisis de la incidencia se observa un aumento de la tasa de deteccién por
grupos etarios, sin ninguin caso notificado por debajo de los 24 afios, y con una
mayor frecuencia a partir de los 55 afios, aprecidndose que no hubo diferencias
entre ambos sexos ni en la incidencia ni en la prevalencia, si bien se decanta un

ligero predominio en los varones.

52. Con relacién al porcentaje de casos multibacilares su evaluacion resulté ser de
un 72 %, siendo significativa la supremacia de la forma clinica lepromatosa con un
porcentaje del 66 %, seguida en orden de frecuencia de las formas tuberculoides con
un 22%, y valorandose un discreto aumento de las formas dimorfas en los Gltimos
afios. Llama la atencién no se haya registrado ningin diagnéstico de formas clinicas

indeterminadas en las dos Ultimas décadas.

6. El promedio de la edad de aparicion de los primeros sintomas ha sido de 32
anos y el promedio de la edad del diagndstico alrededor de 34 anos. El intervalo de
afios transcurridos entre los primeros sintomas y la realizacién del diagnéstico se

aproxima a los 2 afios.

7%. Es importante resaltar particularmente que el porcentaje de casos con
discapacidad en el momento del diagndstico resulté elevado, con cerca de un 88 %
de pacientes afectados, la mayoria multibacilares y mayores de 40 afios, y con una
clara preponderancia de la Incapacidad grado I de la OMS, cuyas cifras porcentuales
han remitido considerablemente en los ultimos afios, resultando de indudable valor
la escasa presencia de nuevos discapacitados entre los casos en tratamiento, que

representan solo un 2,3%.

82. Las mdculas anestésicas constituyeron el principal y primer sintoma referido por

los pacientes de lepra, siguiéndole en orden de frecuencia, los nédulos y las lesiones
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neurales periféricas, sobre todo cubitales. Las lesiones 6seas que se apreciaron con
mayor frecuencia fueron las osteolisis distales, siendo importante también la
afectacion ocular detectada, sobre todo en las formas multibacilares, destacando la

presencia relativamente frecuente de la queratitis punteada superficial.

92. Como dato relevante se pudo apreciar la aparicién en cierto modo elevada, de
la leprorreaccion tipo 2 de Jopling en el 19’4 % de los casos, cursando la mayoria
en la época monoterapica. Asimismo, se ha observado un 3’87 % de recaidas, la
mayor parte de ellas en pacientes con tratamiento exclusivo sulfénico. Esta
informacion revela la importancia que puede tener la vigilancia de los enfermos

después de finalizado el tratamiento y el empleo de la multiterapia.

102. El examen de los convivientes como poblacion de riesgo resulté de un especial
interés. A pesar de que entre 300 casos estudiados existia un 42% con familiar
afectado, la incidencia de la lepra conyugal fue solo de 7%, siendo en los ultimos
20 afios el porcentaje de casos de lepra en el examen de contactos solamente de un
2,80% . De igual forma, fue determinante el seguimiento del tiempo de convivencia
de 59 contactos con fuente de infeccion conocida, comprobindose que la
contingencia del desarrollo de la enfermedad se incrementé notablemente a partir
de los 4 afios, y especialmente si la fuente era multibacilar, lo que apoya la teoria

de la vigilancia de los contactos para el control de los focos.

11*. Se ha determinado que la mayoria de los pacientes se encuentran en
tratamiento, y que el 88% de los casos multibacilares cumplen la multiterapia
establecida, lo cudl justifica en parte la declinacion de la enfermedad constatada

recientemente en la provincia de Sevilla.
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12%. Ha resultado valioso desde el punto de vista epidemioldgico, contemplar que
el 98,4% de los enfermos han residido en el medio rural, y en el 80% diez afios
antes del diagndstico. El municipio donde residen mayor nimero de enfermos es
Sevilla capital, la mayorfa de ellos emigrados del medio rural, siendo la zona
comarcal mas endemiada por enfermos residentes La Campifia, con 51 pacientes,
y el distrito mas afectado Utrera. El municipio encontrado con mayor prevalencia
ha sido El Garrobo, con una tasa de 1’35 por mil habitantes pero con solo un
enfermo, seguido de Las Cabezas de San Juan y El Ronquillo con una prevalencia

menor, ambas en torno al 0’7 por mil habitantes.

132. Persiste en la actualidad el foco autéctono de Lebrija que se remonta a siglos
pasados, cuya afirmacion se sustenta en el global de los 300 casos estudiados, con
35 pacientes nacidos en dicha localidad, de los cuiles 10 enfermos residen en la

misma al término de la fecha de ésta investigacion.

14%. En general, el perfil que hemos encontrado en la poblacién en estudio esti
caracterizado por una edad de diagndstico situada entre los 15 y 34 afios, un bajo
nivel de instruccién, situacién econémica deficitaria, y cuyas condiciones de higiene
y vivienda no son satisfactorias en muchos casos. Las profesiones cominmente
encontradas pertenecen a los gremios agricolas y de la construccion. Estos

resultados coinciden con los obtenidos en otras investigaciones espafiolas.

15, Finalmente, consideramos que la estrategia de control de la lepra en la
provincia de Sevilla deberia establecerse de acuerdo con los pardmetros deteccion

precoz de casos, vigilancia de contactos, y empleo de la multiterapia.
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9. APENDICE I: IDENTIDADES GEOGRAFICAS

Las siguientes identidades geograficas con relacién al presente estudio, vienen
acompaifiadas de la cuantia que les corresponde en términos de poblacion de derecho
con fecha del 31 de Diciembre de 1993.

9.1. ENTIDADES GENERALES

ESPANA . . . o 38.872.268
ANDALUCIA . ... . 6.940.522
SEVILLA . . . ot 1.619.703
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9.2. COMARCAS

El Aljarafe . ........ ... .. . .. ... ... 135.475
LaMarisma . ... ... ... ... 23.068
LaVega .. ... ... 296.558
LaCampifia .......... ... . ... . . 318.581
Sevillacapital . ........... .. . ... . ... 683.028
Sierra Sur . . ... 63.936
SierraNorte . . ... ... . ... ... 56.780
Sierrade Estepa . . . .. ... ... . ... 42.273

9.3. DISTRITOS

Alcala-Dos Hermanas . . ............................ 135.887
Camas . ... ... ... ... e 110.432
Carmona . . ... ... . ... 84.312
Ecija ... .. e 49.981
El Aljarafe . ... ... ... .. . .. ... 74.250
LaRinconada . ........... .. ... . . .. . .. . . ... .. 70.397
Moron . ... e 81.602
Osuna . ... ... ... e 90.368
S.Juan de Aznalfarache .............. . ... ... .. ... .... 93.033
Sevillacapital . .......... ... ... . ... .. ... . ... ... 689.717
Sierranorte . ........... e e e 22.801
Utrera . . . . . . .. e 124.223

Nota: El Total por distritos (1.627.003) no coincide con el total provincial
(1.619.703), ocurre por que algunos distritos incluyen municipios de otras
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provincias y viceversa. Concretamente, en distritos de la provincia de Sevilla se
incluyen los municipios de Chucena, Hinojos, Santa Olalla, Zufre, Cala, y
Arroyomolinos de Ledn, pertenecientes a la provincia de Huelva. Por otro lado, los
municipios de la provincia de Sevilla, El Madrofio y Pefiaflor, quedan incluidos en

distritos de las provincias de Huelva y de Cérdoba, respectivamente.
9.4 MUNICIPIOS

El listado que sigue muestra, por orden alfabético, la denominaciéon del
municipio, acompaiiada por la especificacién de la comarca y distrito al que
pertenece (entre paréntesis) y, por ultimo, el mimero de habitantes (poblacion de

derecho) que le corresponde.

Aguadulce (SierraSur; Osuna) . . . . . .. ...t 1.918
Alanis  (Sierra Norte; Constanting) . . . . . . . v . v v v v v m e e 2.125
Albaida del Aljarafe  (El Aljarafe; Aljarafe) . . .. ... ............ 1.670
Alcala de Guadaira (La Campifia; Alcals-Dos Hermanas) . . . . ... ... ... 52.257
Alcala del Rio  (LaVega; LaRinconada) . . .. ................. 9.039
Alcoleadel Rio (LaVega;Carmona) . .. ... .... ... .. ... ..... 3.386
Algaba (La) (LaVega;LaRinconada) . . .. .. ... .. .ouuuuruo... 12.294
Algamitas (Sierra Sur; Osuna) . . . . . . ..t i e 1.416
Almaden de la Plata  (SierraNorte; Camas) . . . . .. .. ... ........ 1.793
Almensilla  (El Aljarafe; S.Juan Aznalfarache) . . . . .. ... ... ....... 1.807
Arahal  (La Campiiia; Morénde la Frontera) . . . . .. ... ... .. ...... 17.717
Aznalcdzar (La Marisma; Aljarafe) . . . . . . . . ..ot e e 3.196
AznalcOllar  (Sierra Norte; Aljarafe) . . . . . ... ... ... ... ... .... 5.571
Badalatosa (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . . . . v v v vttt 3.029
Benacazdn (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . . ... ... 4.753
Bollullos de la Mitacion  (El Aljarafe; Aljarafe) . . ... ............ 6.031
Bormujos (El Aljarafe; Camas) . . . . . . ..ottt e e 5.277
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Brenes (LaVega;LaRinconmada) . . ... ...........0¢0uuuuuiuini.. 10.314
Burguillos (LaVega;Camas) . . . . . . ... ... v ... 3.180
Cabezas de San Juan (Las) (La Campifia; Utrera) . . . . . ... ........ 15.113
Camas (LaVega; Camas) . . . . . v o v v v vt e e e e e 25.501
Campana (La) (La Campifia; Carmona) . . . . ... .. .. ........... 5.191
Cantillana (La Vega; LaRinconada) . . . . . . ... ..o v v uun... 8.788
Cafiada rosal  (La Campifia; Ecija) . . .. ..................... 2.842
Carmona (La Campifia; Carmona) . . . . . . v v v v v v e e e e 23.617
Carrion de los Céspedes  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . .............. 2.842
Casariche  (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . v o v v v v o e oo, 4.947
Castiblanco de los Arroyos  (Sierra Norte; Camas) . . .. ........... 4.045
Castilleja de Guzman  (La Vega; Camas) . . . . . . . . o v v v v e 360
Castilleja de 1a Cuesta  (El Aljarafe; Camas) . . . . . . . .. ... ..o .... 15.095
Castilleja del Campo  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . ... ... ........ 636
Castillo de las Guardas (El)  (Sierra Norte; Camas) . . . . . ... ....... 1.765
Cazalla de la Sierra  (Sierra Norte; Constantina) . . . . . .. .. .. ...... 5.147
Constantina  (Sierra Norte; Constanting) . . . . . . . . o . o v o oo . 7.315
Coria del Rio  (La Vega; S.Juan Aznalfarache) . . . . . .. ... ... ...... 21.928
Coripe  (Sierra Sur; Morénde la Frontera) . . . . . . . o . o v oo v i 1.718
Coronil (El) (La Campifia; Utrera) . . . . .. ... ... ............. 5.089
Corrales (Los) (SierraSur; OSuna) . . . . . .. oo v v vm e, 3.938
Dos Hermanas  (La Vega; Alcals-Dos Hermanas) . . . . . . ........... 78.025
Ecija  (LaCampifa; Ecija) . . . ... ..o oot 35.786
Espartinas  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . ... oo v iv e 2.819
Estepa  (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . ... v v v v v i e 10.961
Fuentes de Andalucia  (La Campifia; Ecija) . . . .. ... ............ 7.171
Garrobo (EI)  (SierraNorte; Camas) . . . . . . . . o o v v et e 741
Gelves  (La Vega; S.Juan Aznalfarache) . . . . . . . . . .o oo v, 4.081
Gerena (SierraNorte; Camas) . . . . . v v v v v e i e e 5.175
Gilena  (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . o o v vt v e e e e 3.757
Gines (El Aljarafe; Camas) . . . . . . v vt e e e e e e 6.351

Pégina - 222 -



9. Apéndice I: Identidades geogrificas

Guadalcanal  (Sierra Norte; Constanting) . . . . . . . . v v v v v v v v e e 3.144
Guillena (SierraNorte; Camas) . . . . . . . . v v vt e e e e 7.710
Herrera  (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . . .. .. . oot i i 5.700
Huévar (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . . . . o v i e e e 2.121
Lantejuela (La) (La Campifia; Osuna) . . . . . .. ... ... .. ..o..... 3.254
Lebrija (incluyendo a El Cuervo)  (La Campifia; Utrera) . . . . ... ... .. 28.738
Lora de Estepa  (Sierrade Estepa; Osuma) . . . . . .. .. .............. 719
Loradel Rio (LaVega;Carmona) . . ............. ... ....... 18.551
Luisiana (La) (La Campifia; Ecija) . . . . . . ... ... ... .. ... 4.182
Madrofio (EI)  (Sierra Norte; Constantina) . . . . . . . . ... ... ......... 410
Mairena del Alcor  (La Campifia; Carmona) . . . . . ... .. ... ...... 14.832
Mairena del Aljaraje  (El Aljarafe; S.Juan Aznalfarache) . . . .......... 24.556
Marchena (La Campifia; Morén de 1a Frontera) . . . . . . .. ... ... .... 17.221
Marinaleda  (Sierra de Estepa; Osuna) . . . . . . . . .. oo i, 2.518
Martin de la Jara  (SierraSur; Osuna) . . . . . . . .o v v e e 2.699
Molares (Los) (La Campifia; Utrera) . . . . . . .. . ..o v v v v .. 2.541
Montellano  (Sierra Sur; Morén de la Frontera) . . . . . . . .. .. .. ... ... 7.015
Morén de la Frontera  (Sierra Sur; Morén de la Frontera) . . . . ... ..... 27.207
Navas de la Concepcion (LLas)  (Sierra Norte; Constantina) . . . . . ... ... 1.947
Olivares  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . v v v e s o e e 6.647
Osuna  (La Campifia; OSUDA) . . . .« v v o v e e e e e 16.791
Palacios y Villafranca (Los) (LaVega; Utrera) . . .. ... .......... 29.522
Palomares del Rio  (La Vega; S.Juan Aznalfarache) . . . .. ... ........ 2.494
Paradas (La Campifia; Mor6n de la Frontera) . . . . . . . e e e e e e 7.127
Pedrera (Sierrade Estepa; Osuna) . . . . . . . v vt v v vt e e e e 4.691
Pedroso (El)  (Sierra Norte; Constantina) . . . . . . .. .. ... ... ...... 2.395
Peniaflor (LaVega;Carmoma) . . . . . .. ... .. ..., 4.049
Pilas  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . .. . .. . . 10.515
Pruna  (Sierra Sur; Morénde la Frontera) . . . . . . . . v v v v v v v i v 3.597
Puebla de Cazalla (La)  (Sierra Sur; Morén de la Frontera) . . ... ... ... 10.575
Puebla de los Infantes (La)  (Sierra Norte; Carmona) . . . . .......... 3.652
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Puebla del Rio (La) (La Marisma; S.Juan Aznalfarache) . .. .. ... .. ... 16.377
Real de la Jara (El) (SierraNorte; Camas) . . .. ................ 1.748
Rinconada (LLa) (LaVega;LaRinconada) . . ................... 21.320
Roda de Andalucia (La)  (Sierra de Estepa; Osuna) . . . . ... ........ 4.023
Ronquillo (EI)  (SierraNorte; Camas) . . . ... ... .............. 1.369
Rubio (EI) (LaCampifia; Osuna) . . . .. ... ... .. .. ... .u..... 3.651
Salteras  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . . . . . . . it e 2.554
San Juan de Aznalfarache (La Vega; S.Juan Aznalfarache) . ... ... ... . 21.790
Sanlucar la Mayor  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . . ... .............. 9.434
San Nicolas del Puerto  (Sierra Norte; Constantina) . . . . . . .. .. ....... 728
Santiponce  (El Aljarafe; Camas) . . . . . . ... ... ... 6.304
Saucejo (El) (SierraSur; Osuna) . . . . . .. ..ottt 4.047
Sevilla  (Sevilla capital; Sevilla) . . . . .. .. ... ..\, 683.028
Tocina (LaVega;LaRinconada) . . . . .. . ..o v v v v, 8.472
Tomares (El Aljarafe; Camas) . . . . .. .. ... oo v v e .. 13.218
Umbrete (Bl Aljarafe; Aljarafe) . . . . .. ... ... ... v uuuuruen... 3.014
Utrera  (La Campifia; Utrera) . . . . . . . .o vttt oo e 43.220
Valencina de la Concepcién  (El Aljarafe; Camas) . . . .. .......... 4.410
Villamanrique de la Condesa  (El Aljarafe; Aljarafe) . . ............ 3.495
Villanueva del Ariscal  (El Aljarafe; Aljarafe) . . . ... ............ 4.052
Villanueva del Rio y Minas  (La Vega; La Rinconada) . . ........... 6.014
Villanueva de San Juan  (SierraSur; Osuna) . . . ... ............. 1.682
Villaverde del Rio  (LaVega; LaRinconada) . . . .. .............. 6.450
Viso del Alcor (El) (La Campifia; Carmona) . . . . . ... .. ... ...... 15.083

Nota: El municipio de EL CUERVO, segregado de LEBRIJA por decreto 179/1.992
del 6-10-92, se incluye en este ultimo municipio por razones estadisticas iniciadas
con anterioridad.
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10.2. TABLAS DE FRECUENCIA PARA LAS VARIABLES
ORIGINALES

Variable: V2 Entrada registro
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Inicial 1 193 64.3 65.2
Inicial asociado 2 93 31.0 31.4
Recidiva tras (PQT) 3 2 .7 .7
Recidiva tras (MNT) 4 3 1.0 1.0
Reentrada 5 1 .3 .3
Traslado 6 4 1.3 1.4
4 1.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 296 Casos en blanco:
Variable: V3 Afio entrada en registro
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
60 1 .3 o .3
67 200 66.7 66.7
68 5 1.7 1.7
69 3 1.0 1.0
70 10 3.3 3.3
71 4 1.3 1.3
72 6 2.0 2.0
73 3 1.0 1.0
74 2 .7 .7
75 6 2.0 2.0
76 4 1.3 1.3
77 7 2.3 2.3
78 1 .3 .3
79 3 1.0 1.0
80 5 1.7 1.7
81 6 2.0 2.0
82 7 2.3 2.3
83 6 2.0 2.0
84 5 1.7 1.7
85 3 1.0 1.0
86 3 1.0 1.0
87 2 .7 .7
89 1 .3 .3
90 3 1.0 1.0
91 2 .7 .7
93 2 .7 .7
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
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Variable: V4 Categoria censal actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Enf. en t°,res. Sevi 1 104 34.7 80.6
Enf t° Sev y res fue 2 5 1.7 3.9
Transf. de otra prov 7 4 1.3 3.1
Hospitaliz. permanen 8 4 1.3 3.1
Alta. Desea control 10 3 1.0 2.3
Sin control < 10 afio 11 9 3.0 7.0
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 1C0.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V5 Edad a la deteccidn
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
De 0 a 14 afios 1 7 2.3 2.4
De 15 afios o mas 2 289 96.3 97.6
4 1.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 296 Casos en blanco: 4
Variable: V6 Salida del registro
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Alta curaciédn 1 2 .7 1.2
Defuncidn 3 107 35.7 62.2
Trasl. otra provinci 5 10 3.3 5.8
Rebelde > 5 afios 6 5 1.7 2.9
Res. desc. > 3 afios 7 7 2.3 4.1
Emigr. def. > 3 afios 8 41 13.7 23.8
128 42 .7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos védlidos: 172 Casos en blanco: 128
Variable: V7 Afio salida del registro
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
67 5 1.7 3.1
69 3 1.0 1.9
70 1 .3 .6
71 1 .3 .6
73 1 .3 .6
74 61 20.3 38.4
75 1 .3 .6
76 1 .3 .6
77 4 1.3 2.5
78 4 1.3 2.5
79 4 1.3 2.5
80 14 4.7 8.8
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
81 4 1.3 2.5
82 5 1.7 3.1
83 5 1.7 3.1
84 7 2.3 4 .4
85 8 2.7 5.0
86 3 1.0 1.9
87 4 1.3 2.5
88 2 .7 1.3
89 4 1.3 2.5
90 7 2.3 4.4
91 4 1.3 2.5
92 3 1.0 1.9
93 3 1.0 1.9
141 47.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 159 Casos en blanco: 141
Variable: V8 Afio del fallecimiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
50 1 3 .9
51 1 3 .9
54 1 3 .9
56 1 3 .9
58 1 .3 .9
59 3 1.0 2.8
60 1 3 .9
61 1 .3 .9
62 5 1.7 4.7
63 4 1.3 3.7
64 3 1.0 2.8
65 3 1.0 2.8
66 4 1.3 3.7
67 4 1.3 3.7
68 1 .3 .9
69 7 2.3 6.5
70 2 7 1.9
71 3 1.0 2.8
73 3 1.0 2.8
74 4 1.3 3.7
76 2 .7 1.9
77 4 1.3 3.7
78 3 1.0 2.8
79 2 .7 1.9
80 4 1.3 3.7
81 3 1.0 2.8
82 1 .3 .9
83 5 1.7 4.7
84 4 1.3 3.7
85 3 1.0 2.8
86 3 1.0 2.8
87 4 1.3 3.7
88 2 .7 1.9
89 4 1.3 3.7
90 5 1.7 4.7
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
92 2 .7 1.9
93 3 1.0 2.8
193 64.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 107 Casos en blanco: 193
Variable: V9 Causa del fallecimiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
EPOC 1 4 1.3 11.8
Af. renal por lepra 2 2 .7 5.9
Hepatopatia por lepr 3 2 .7 5.9
Carcinoma pulmonar 4 3 1.0 8.8
AVC 5 9 3.0 26.5
Neumonia 6 1 .3 2.9
Infarto miocardio 7 4 1.3 11.8
Coma diabético 8 1 .3 2.9
Suicidio 9 2 .7 5.9
Cancer de recto 10 1 .3 2.9
Carcinoma prostatico 11 1 .3 2.9
Leuc. crén. linfoide 12 1 .3 2.9
Obstruccién intestin 13 1 .3 2.9
14 1 .3 2.9
15 1 .3 2.9
266 88.7 "En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 34 Casos en blanco: 266
Variable: V10 Afio de nacimiento
Tanto%

Etiguetas de valores Valor Frecuencia
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido

24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
35
36
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
51
53
55
57
59
60
63
65

-

[
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Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 300 Casos en blanco: 0

Variable: v11 Sexo
Tanto%

Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido

varén 1 168 56.0 56.8
Hembra 2 128 42.7 43 .2
4 1.3 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 296 Casos en blanco: 4
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V12 Etnia
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto%
Blanca 1 284 94 .7
Gitana 2 12 4.0
4 1.3
Total 300 100.0
Casos véadlidos: 296 Casos en blanco:
Variable: V13 Estado civil
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto%
Casado/a 1 166 55.3
Soltero 2 55 18.3
Viudo 3 28 9.3
Divorciado legal 4 1 .3
Separado 5 2 .7
Otras 6 1 .3
47 15.7
Total 300 100.0
Casos validos: 253 Casos en blanco:
Variable: V14 Municipio de nacimiento
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto%
ALCALA DE GUADAIRA 4 3 1.0
ALCALA DEL RIO 5 1 .3
ALCOLEA DEL RIO 6 2 .7
ALGABA (LA) 7 1 .3
ARAHAT, 11 3 1.0
AZNALCOLLAR 13 3 1.0
CABEZAS DE SAN JUAN 20 15 5.0
CAMPANA (LA) 22 2 .7
CANTILLANA 23 2 .7
CARMONA 24 6 2.0
CASARICHE 26 3 1.0
CAZALLA DE LA SIERRA 32 2 .7
CONSTANTINA 33 6 2.0
CORIA DEL RIO 34 1 .3
CORIPE 35 1 .3
CORONIL (EL) 36 2 .7
CORRALES (LOS) 37 1 .3
DOS HERMANAS 38 2 .7
ECIJA 39 14 4.7
ESPARTINAS 40 1 .3
FUENTES DE ANDALUCIA 42 2 .7
GARROBO (EL) 43 1 .3
GILENA 46 2 .7
HERRERA 50 1 .3
LEBRIJA 53 35 11.7
LORA DE ESTEPA 54 5 1.7
LUISIANA (LA) 56 1 .3
MARCHENA 60 3 1.0

Tanto%
valido

95.9
4.1
En blanco

Tanto%
valido

65.6
21.7
11.1

.4

.4
En blanco

Tanto$%
valido
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Etiquetas de valores

MONTELLANO

MORON DE LA FRONTERA
OSUNA

PALACIOS Y VILLAFRAN
PENAFLOR

PILAS

PRUNA

PUEBLA DE CAZALLA (L
RINCONADA (LA)

RODA DE ANDALUCIA (L
RONQUILLO (EL)
SAUCEJO (EL)

SEVILLA

UTRERA

VILLANUEVA DEL RIO Y
VILLANUEVA DE SAN JU
VISO DEL ALCOR (EL)

Casos validos: 200

Variable: V15

Etiquetas de valores

ALAVA
ALMERIA
BADAJOZ
CACERES
CADIZ

CIUDAD REAL
CORDOBA
CORUNA
GRANADA
GUIPUZCOA
HUELVA

JAEN

MALAGA
MURCIA
SEVILLA
TARRAGONA
TOLEDO
VALENCIA
OTROS PAISES

Casos validos: 300

Valor Frecuencia
64
65
68
69
74
75
76
77
81
82
83
S0
91
95
99

100

102

|

N}
OCOHFHHUBRWRREKHWRENE®WMONK

Total

Casos en blanco: 100

Provincia de nacimiento

Valor Frecuencia
1
4
6
10
11
13
14
15
18
20
21
23
29
30
41 2
43
45
46
53
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Tanto%

Tanto% Valido
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En blanco

Tanto%
valido
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V16 Comunidad de nacimiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
ANDALUCIA 1 262 87.3 89.1
CANARIAS 5 4 1.3 1.4
CASTILLA LA MANCHA 7 2 .7 .7
CATALUNA 9 1 .3 .3
EXTREMADURA 10 18 6.0 6.1
MADRID 12 1 .3 .3
MURCIA 13 1 .3 .3
PAIS VASCO 16 1 .3 .3
VALENCIANA 17 4 1.3 1.4
6 2.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 294 Casos en blanco:
Variable: V17 Comarca de nacimiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
EL ALJARAFE 1 3 1.0 1.5
LA CAMPINA 2 104 34.7 52.5
SIERRA NORTE 3 11 3.7 5.6
LA VEGA 4 15 5.0 7.6
SEVILLA 5 23 7.7 11.6
LA MARISMA 6 1 .3 .5
SIERRA DE ESTEPA 7 12 4.0 6.1
SIERRA SUR 8 29 9.7 14.6
102 34.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 198 Casos en blanco: 102
Variable: V18 Distrito de nacimiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
CONSTANTINA (S. NORT 1 9 3.0 4.5
MORON DE LA FRONTERA 2 30 10.0 15.2
LA RINCONADA 3 7 2.3 3.5
ALJARAFE 4 6 2.0 3.0
UTRERA 5 61 20.3 30.8
OSUNA 6 23 7.7 11.6
CARMONA 7 15 5.0 7.6
SAN JUAN DE AZNALF. 9 1 .3 .5
ALCALA-DOS HERMANAS 10 5 1.7 2.5
ECIJa 11 17 5.7 8.6
SEVILLA 12 24 8.0 12.1
102 34.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 198 Casos en blanco: 102
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10. Apéndice 11: Tablas de frecuencias

Afios residencia en municipio de nac.

V19

Variable:

Tanto%

Frecuencia Tanto% Valido

Valor

Etiquetas de valores

85555S5595855989378435539972488954849254945558974844894959
[} ) — NN AN o e HA A ™ — ] i N A A A i

Mmoot ~hOmoOo~OoOM NN MOMMMEMOMONMMONO MMM OOMOOMBOMMD
~ — i AN A A — AN A a B (g\] — ~ [ N At [

FAAAAAAANALIAANLIANNOINMDN A AN NI IN AN AN AN AAAFINON TN HFNNN AN
N —

P4gina - 239 -



10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Etiquetas de valores Valor

68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
81
82
84
86
88
90

Total

Casos validos: 220

Variable: V20
Etiquetas de valores Valor

ALANIS 2
ALCALA DE GUADAIRA 4
ALCALA DEL RIO 5
ALCOLEA DEL RIO 6
ALGABA (LA) 7
ALMADEN DE LA PLATA 9

ARAHAT, 11
AZNALCOLLAR 13
BENACAZON 15
BRENES 18
CABEZAS DE SAN JUAN 20
CAMPANA (LA) 22
CANTILLANA 23
CARMONA 24
CASARICHE 26
CAZALLA DE LA SIERRA 32
CONSTANTINA 33
CORIA DEL RIO 34
CORONIL (EL) 36
DOS HERMANAS 38
ECIJA 39
ESPARTINAS 40
ESTEPA 41
GARROBO (EL) 43
HERRERA 50
LEBRIJA 53
LORA DEL RIO 55
MARCHENA 60
MONTELLANO 64
MORON DE LA FRONTERA 65

Frecuencia

OHFEFNHKHERRENHEHREPDWHREWWNNN

Casos en blanco:

Tanto%

Tanto% Valido

-
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Municipio actual de residencia
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En blanco

Tanto%

Frecuencia Tanto% VAalido
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
OSUNA 68 1 .3 .6
PALACIOS Y VILLAFRAN 69 3 1.0 1.8
PILAS 75 2 .7 1.2
PUEBLA DE CAZALLA (L 77 7 2.3 4.1
PUEBLA DE LOS INFANT 78 1 .3 .6
PUEBLA DEL RIO (L3) 79 1 .3 .6
RINCONADA (LA) 81 1 .3 .6
RONQUILLO (EL) 83 1 .3 .6
SAUCEJO (EL) 90 2 .7 1.2
SEVILLA 91 53 17.7 21.0
TOCINA 92 1 .3 .6
TOMARES 93 1 .3 .6
UTRERA 95 4 1.3 2.3
VILLAMANRIQUE DE LA 97 1 .3 .6
VISO DEL ALCOR (EL) 102 6 2.0 3.5
129 43.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 171 Casos en blanco: 129
Variable: V21 Afioe de residencia en municipio actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
1 1 .3 .6
2 1 .3 .6
3 1 .3 .6
4 1 .3 .6
5 2 .7 1.1
6 1 .3 .6
7 2 .7 1.1
8 2 .7 1.1
9 2 .7 1.1
10 4 1.3 2.3
11 2 .7 1.1
12 1 .3 .6
13 1 .3 .6
14 3 1.0 1.7
15 3 1.0 1.7
17 3 1.0 1.7
18 2 .7 1.1
19 1 .3 .6
20 4 1.3 2.3
21 3 1.0 1.7
23 1 .3 .6
24 1 .3 .6
25 3 1.0 1.7
26 1 .3 .6
27 4 1.3 2.3
28 2 .7 1.1
29 6 2.0 3.4
30 6 2.0 3.4
32 3 1.0 1.7
33 4 1.3 2.3
34 1 .3 .6
35 2 .7 1.1
36 1 .3 .6
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
39 2 .7 1.1
40 2 .7 1.1
41 6 2.0 3.4
42 2 .7 1.1
43 7 2.3 4.0
44 1 .3 .6
45 4 1.3 2.3
46 3 1.0 1.7
47 2 .7 1.1
48 3 1.0 1.7
49 1 .3 .6
51 4 1.3 2.3
53 3 1.0 1.7
54 3 1.0 1.7
55 3 1.0 1.7
57 5 1.7 2.8
58 2 .7 1.1
59 3 1.0 1.7
60 4 1.3 2.3
61 1 .3 .6
62 3 1.0 1.7
63 2 .7 1.1
64 5 1.7 2.8
65 3 1.0 1.7
67 2 .7 1.1
68 2 .7 1.1
69 2 .7 1.1
70 2 .7 1.1
71 3 1.0 1.7
72 3 1.0 1.7
73 1 .3 .6
74 1 .3 .6
75 3 1.0 1.7
76 1 .3 .6
77 1 .3 .6
79 2 .7 1.1
82 1 .3 .6
84 1 .3 .6
86 1 .3 .6
88 1 .3 .6
90 1 .3 .6
123 41.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 177 Casos en blanco: 123
Variable: V22 Provincia de residencia actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
ALAVA 1 3 1.0 1.2
ALICANTE 3 1 .3 .4
BADAJOZ 6 5 1.7 2.0
BALEARES 7 1 .3 .4
BARCELONA 8 8 2.7 3.2
CACERES 10 1 .3 .4
CADIZ 11 10 3.3 4.0
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Etiquetas de valores

CASTELLON
CORDOEA
GRANADA
GUADALAJARA
HUELVA

JAEN

MADRID
MALAGA
PAMPLONA
SALAMANCA
SEVILLA
VALENCIA
OTROS PAISES

247

Casos véalidos:

Variable: v23

Etiquetas de valores

ANDALUCIA
BALEARES

CANARIAS

CASTILLA LA MANCHA
CASTILLA LEON
CATALUNA
EXTREMADURA
MADRID

VALENCIANA

Casos validos:

239

Variable: V24

Etiquetas de valores

EL ALJARAFE
LA CAMPINA
SIERRA NORTE

LA VEGA

SEVILLA

LA MARISMA
SIERRA DE ESTEPA
SIERRA SUR

Casos validos:

170

Tanto%

Valor Frecuencia Tanto% Valido
12 2 .7 .8
14 3 1.0 1.2
18 3 1.0 1.2
19 12 4.0 4.9
21 8 2.7 3.2
23 3 1.0 1.2
28 6 2.0 2.4
29 3 1.0 1.2
35 1 .3 .4
37 1 .3 .4
41 173 57.7 70.0
46 1 .3 .4
53 2 .7 .8

53 17.7 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 53

Comunidad autdénoma de residencia actual

Tanto%

Valor Frecuencia Tanto% Valido
1 199 66 .3 83.3
4 1 .3 .4
5 4 1.3 1.7
7 12 4.0 5.0
8 1 .3 .4
9 8 2.7 3.3
10 5 1.7 2.1
12 6 2.0 2.5
17 3 1.0 1.3

61 20.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos en blanco: 61
Comarca actual de residencia

Tanto%

Valor Frecuencia Tanto% Valido
1 5 1.7 2.9
2 56 18.7 32.9
3 11 3.7 6.5
4 25 8.3 14.7
5 54 18.0 31.8
6 2 .7 1.2
7 4 1.3 2.4
8 13 4.3 7.6

130 43 .3 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 130
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V25 Distrito actual de residencia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
CONSTANTINA (S. NORT 1 9 3.0 5.3
MORON DE LA FRONTERA 2 16 5.3 9.4
LA RINCONADA 3 10 3.3 5.9
ALJARAFE 4 8 2.7 4.7
UTRERA 5 32 10.7 18.8
OSUNA 6 9 3.0 5.3
CARMONA 7 13 4.3 7.6
CAMAS 8 1 .3 .6
SAN JUAN DE AZNAL. 9 2 .7 1.2
ALCALA-DOS HERMANAS 10 10 3.3 5.9
ECIJA 11 6 2.0 3.5
SEVILLA 12 54 18.0 31.8
. 130 43.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véadlidos: 170 Casos en blanco: 130
Variable: V26 N° de habitantes del municipio actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Menos de 2.000 h. 1 3 1.0 2.4
De 2.001 a 5.000 2 12 4.0 9.4
De 5.001 a 10.000 3 8 2.7 6.3
De 10.001 a 25.000 4 34 11.3 26.8
De 25.001 a 50.000 5 23 7.7 18.1
De 50.001 a 100.000 6 8 2.7 6.3
Mas de 500.000 h. 7 39 13.0 30.7
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 127 Casos en blanco: 173
Variable: V27 Otros domicilios (no nacto. ni actual)
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Solo en anotados 1 77 25.7 48 .1
Otro dom. espafiol 2 59 19.7 36.9
2 dom. espafioles 3 15 5.0 9.4
3 o mas espafioles 4 4 1.3 2.5
Uno extranjero 5 3 1.0 1.9
2 o +ext. y + esp. 6 2 .7 1.3
140 46.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 160 Casos en blanco: 140
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

de afios de residencia en medio rural

NO

v28

Variable:

Tanto%
Frecuencia Tanto% Vvalido

Valor

Etiquetas de valores

rnv.rnu.8wn588888663618618398831663618316888887638338636636163868
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
82 1 .3 8
83 1 .3 8
84 1 .3 8
87 1 .3 8
91 1 .3 .8
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: V29 Ocupacidén oficial actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Sin ocupacidn 1 4 1.3 3.1
Trab. cuenta ajena 3 13 4.3 10.1
Trab. cuenta propia 4 3 1.0 2.3
Paro cobrando 5 2 .7 1.6
Paro sin cobrar 6 2 .7 1.6
Ama de casa 7 39 13.0 30.2
Pensionista jubilado 8 61 20.3 47.3
Temporero 9 5 1.7 3.9
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V30 Ocupacidn secundaria actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&Alido
Sin ocupacién 1 123 41.0 96.9
c. ajena fuera casa 2 1 .3 .8
c. propia, en casa 3 2 .7 1.6
Actividad marginal 4 1 .3 .8
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 127 Casos en blanco: 173
Variable: V31 Sector de produccidn principal
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Agric., ganad., silv 1 112 37.3 38.1
Pesca 2 3 1.0 1.0
Mineria 3 3 1.0 1.0
Industria, sidexromet 4 19 6.3 6.5
Comercio 5 11 3.7 3.7
Construccién 6 21 7.0 7.1
Servicios, subaltern 7 26 8.7 8.8
No encuadrable 8 5 1.7 1.7
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
No ha trabajado 9 94 31.3 32.0
6 2.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 294 Casos en blanco: 6
Variable: Vv32 Categoria socio-prof., actual o pasada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&Alido
Obrero no cualificad 1 157 52.3 53.2
Obrero cualificado 2 22 7.3 7.5
Cuadros medios 3 9 3.0 3.1
Técnicos medios 4 2 .7 .7
Técnicos superiores 5 3 1.0 1.0
Trabajadores autdnom 6 8 2.7 2.7
No ha trabajado 8 94 31.3 31.9
5 1.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 295 Casos en blanco: 5
Variable: V33 Reinsercidn laboral
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Si 1 5 1.7 3.9
No 2 122 40.7 96.1
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 127 Casos en blanco: 173
Variable: V34 Nivel de instruccidén
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Analfabeto total 1 3 1.0 2.3
Analfabeto funcional 2 4 1.3 3.1
Estudios primarios 3 66 22.0 51.2
Bachiller elemental 4 18 6.0 14.0
Bachiller superior 5 20 6.7 15.5
Estudios medios 6 14 4.7 10.9
Estudios superiores 7 1 0.3 0.8
Sin especificar 8 3 1.0 2.3
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171

Pagina - 247 -



10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V25 Perscnas con quién convive
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Solo/a 1 6 2.0 4.7
Con esposo 2 49 16.3 38.0
Con esposo e hijo/s 3 47 15.7 36.4
Solo con hijos 4 8 2.7 6.2
Con padres 5 2 .7 1.6
Con padres y hermano 6 4 1.3 3.1
Con hermanos 7 5 1.7 3.9
Con otros parientes 8 6 2.0 4.7
Con no parientes 9 2 .7 1.6
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V36 Posicidén fam. respecto al cab. de fam.
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&alido
Cabeza de familia 1 57 19.0 44 .2
Cényuge 2 51 17.0 39.5
Hijo 3 6 2.0 4.7
Padre/madre 4 6 2.0 4.7
Hermano 5 3 1.0 2.3
Otros parientes 6 3 1.0 2.3
No parientes 7 3 1.0 2.3
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véadlidos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V37 Personas que se preocupen del enfermo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
No, ninguno 1 3 1.0 2.3
Si, familiares cerca 2 124 41.3 96.1
Si, fam. no cercanos 3 1 .3 .8
Si, no familiares 4 1 .3 .8
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V38 Tipo de familia en la que convive
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Vive solo/a 1 8 2.7 6.2
Familia nuclear 2 113 37.7 87.6
Familia extensa 3 7 2.3 5.4
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10. Apéndice 1I: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Sin parentesco 4 1 .3 .8
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V39 Nimero de hijos que ha tenido
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Ninguno 1 28 9.3 26.9
Uno 2 20 6.7 19.2
Dos 3 23 7.7 22.1
Tres 4 15 5.0 14 .4
Cuatro 5 6 2.0 5.8
Cinco 6 5 1.7 4.8
Seis 7 4 1.3 3.8
Siete 8 1 .3 1.0
Ocho o méas 9 2 .7 1.9
196 65.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 104 Casos en blanco: 196
Variable: V40 Proteccidn social actual .
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
No tiene 1 45 15.0 34.9
Pensidén jubilacién 2 17 5.7 13.2
Pensidén viudedad 3 5 1.7 3.9
Pensidén inval. perm. 4 48 16.0 37.2
FAS 5 6 2.0 4.7
Subsidio desempleo 7 8 2.7 6.2
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V41 Cobertura sanitaria actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
0 1 .3 1.0
S.S. <15 afios cotiza 1 37 12.3 35.9
S.S5. >15 afios cotiza 2 60 20.0 58.3
Benef. R.D. 1.088/89 3 3 1.0 2.9
Seguro privado 4 1 3 1.0
Ninguno 5 1 3 1.0
197 65.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 103 Casos en blanco: 197
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Variable: V42 Ingresos mensual enfermo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&lido
No tiene ingresos 1 31 10.3 24.6
10-20.000 pts./mes 2 3 1.0 2.4
20-30.000 3 5 1.7 4.0
30-50-000 4 20 6.7 15.9
50-75.000 5 40 13.3 31.7
75-100.000 6 21 7.0 16.7
100-150-000 7 5 1.7 4.0
mds de 150.000 pts. 8 1 .3 .8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V43 Ingresos familiares mensuales
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$% VAalido
10-20.000 pts./mes 2 2 7 1.6
20-30-000 3 1 .3 .8
30-50.000 4 8 2.7 6.6
50-100.000 5 38 12.7 31.1
100-150.000 6 44 14.7 36.1
150-200.000 7 23 7.7 18.9
mas de 200.000 8 6 2.0 4.9
178 59.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 122 Casos en blanco: 178
Variable: V44 Aceptacidén de la enf. por el paciente
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Acepta con animo 1 26 8.7 21.0
Acepta sin animo 2 79 26.3 63.7
Acepta con rebeldia 3 12 4.0 9.7
No acepta 4 7 2.3 5.6
176 58.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 124 Casos en blanco: 176
Variable: V45 Conocimiento de la enf. por el paciente
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 125 41.7 97.7
No 2 3 1.0 2.3
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
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Variable: V46

Ccultamiento del paciente de su enf.

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
La oculta a todos 1 27 9.0 21.1
No al conytlge 2 51 17.0 39.8
No a 1la familia 3 49 16.3 38.3
No la oculta 4 1 .3 .8
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: va47 Coeficiente intelectual del enfermo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Disminuido 1 14 4.7 10.9
Normal 2 110 36.7 85.9
Elevado 3 4 1.3 3.1
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: v48 Vigita social y médica domiciliaria
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Asis. Soc. a domic. 1 6 2.0 4.7
Asis. Soc. no a dom. 2 2 .7 1.6
Médico a domicilio 3 5 1.7 3.9
Médico no a domicili 4 1 .3 .8
Ambos han visitado 5 7 2.3 5.5
No lo han visitado 6 106 35.3 83.5
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 127

Variable: v49

Etiquetas de valores

No le importa

No quiere ninguno

No médico, si A. Soc
Si que le visiten

Casos validos: 128

Casos en blanco: 173

Deseo del enfermo de escritos y visitas

Tanto%

Valor Frecuencia Tanto% Valido
1 47 15.7 36.7
2 72 24.0 56.3
3 6 2.0 4.7
4 3 1.0 2.3

172 57.3 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 172
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Variable: V50 Tipo de vivienda
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Sin domicilio fijo 1 1 3 .8
Chabola/ infraviv. 2 4 1.3 3.2
Unifamiliar 4 86 28.7 68.3
Piso 5 31 10.3 24.6
Otra 8 4 1.3 3.2
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 126 Casos en blanco: 174

Variable: V51 Tipo de habitat actual

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Rural disem./Caserio 1 2 .7 1.6
Rural marginal 2 12 4.0 9.5
Rural integrado 3 59 19.7 46.8
Urbano centro margin 4 1 .3 .8
Urbano perif. margin 5 17 5.7 13.5
Urbano 6 35 11.7 27.8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V52 Habitat 10 afios antes del diagnéstico
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Urbano 1 55 18.3 19.0
Rural 2 233 77.7 80.3
Caserio 3 2 .7 .7
10 3.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 290 Casos en blanco: 10
Variable: V53 Régimen de tenencia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Prop., pagada 2 81 27.0 64.3
Prop. v. soc., pagad 3 15 5.0 11.9
Prop., pagando 4 4 1.3 3.2
Prop. v. soc., pagan 5 6 2.0 4.8
Alquilada 6 13 4.3 10.3
Cedida 7 4 1.3 3.2
Ocupada 8 1 .3 .8
Otro 10 2 .7 1.6
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
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Variable: V54 NGmerc de habitaciones
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
1 3 1.0 2.4
2 15 5.0 11.9
3 57 19.0 45 .2
4 38 12.7 30.2
5 6 2.0 4.8
6 2 .7 1.6
7 4 1.3 3.2
9 1 .3 .8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V55 Metros cuadrados
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
< 40 m2 1 6 2.0 4.8
40-60 m2 2 44 14.7 34.9
60-90 m2 3 50 16.7 39.7
>90 m2 4 26 8.7 20.6
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V56 Higiene general de la vivienda
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Buena 1 92 30.7 73.0
Regular 2 29 9.7 23.0
Mala 3 5 1.7 4.0
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V57 Agua corriente
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
No 1 5 1.7 4.0
Si, solo fria 2 12 4.0 9.7
Si, fria y caliente 3 107 35.7 86.3
176 58.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 124 Casos en blanco: 176
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Variable: V58 Retrete
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Fuera y compartido 2 3 1.0 2.4
Fuera de la casa 3 7 2.3 5.6
Dentro de la casa 4 116 38.7 92.1
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V59 Aseo-Cuarto de baifio
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
No 1 8 2.7 6.3
Solo lavabo 2 2 .7 1.6
Lav.-ducha fuera 3 1 .3 8
Lav.-ducha en casa 4 47 15.7 37.3
Bafio completo fuera 5 3 1.0 2.4
Bafio completo en cas 6 65 21.7 51.6
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V60 Eliminacién aguas residuales
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$% VA&lido
Alcantarillado 1 114 38.0 90.5
Fosa séptica 2 9 3.0 7.1
No tiene 3 3 1.0 2.4
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V61l Ventilacidn cocina y cuarto de baifio
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Nula 1 1 .3 .8
Insuficiente 2 11 3.7 8.7
Adecuada 3 114 38.0 90.5
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
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Variable: Vé62 Humedades
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Nada 1 37 12.3 29 .4
Poco 2 76 25.3 60.3
Bastante 3 12 4.0 9.5
Mucha 4 1 .3 .8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: Vé3 Soleamiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
>3 h. sol en 24 h. 1 120 40.0 95.2
<3 h. sol en 24 h. 2 6 2.0 4.8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V64 Afio primeros sintomas
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
28 1 .3 .9
34 1 .3 .9
37 1 .3 .9
39 1 .3 .9
41 1 .3 .9
44 1 .3 .9
45 6 2.0 5.5
49 2 .7 1.8
50 9 3.0 8.3
51 1 .3 .9
52 3 1.0 2.8
53 1 .3 .9
54 4 1.3 3.7
55 8 2.7 7.3
56 2 .7 1.8
57 2 .7 1.8
S8 2 .7 1.8
59 2 .7 1.8
60 4 1.3 3.7
61 1 .3 .9
62 2 .7 1.8
63 1 .3 .9
64 3 1.0 2.8
65 4 1.3 3.7
66 2 .7 1.8
67 1 .3 .9
68 1 .3 .9
69 1 .3 .9
70 7 2.3 6.4
71 2 .7 1.8
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido

72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
84
85
88
90
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En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 109 Casos en blanco: 191

Variable: Vé5 Afio del diagmnéstico
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido

30
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&lido
70 10 3.3 3.3
71 4 1.3 1.3
72 5 1.7 1.7
73 3 1.0 1.0
74 2 .7 .7
75 6 2.0 2.0
76 5 1.7 1.7
77 6 2.0 2.0
78 1 .3 .3
79 3 1.0 1.0
80 4 1.3 1.3
81 6 2.0 2.0
82 3 1.0 1.0
83 3 1.0 1.0
84 4 1.3 1.3
85 4 1.3 1.3
86 1 .3 .3
87 1 .3 .3
90 3 1.0 1.0
91 2 .7 .7
92 2 .7 .7
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
Variable: V66 Fuente de infeccidn
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Desconocida 1 179 59.7 61.3
Conocida familiar 2 104 34.7 35.6
Conocida no fam. 3 9 3.0 3.1
8 2.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdlidos: 292 Casos en blanco: 8
Variable: V67 Médico que diagnostica
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Cardenas, B 1 1 .3 1.0
Pérez, M 2 1 .3 1.0
Rodriguez Moreno, T 3 17 5.7 16.3
Conejo Mir, J 4 6 2.0 5.8
Mufiuzuri, J 5 4 1.3 3.8
Quintanilla, E 6 9 3.0 8.7
Beltrdn, A 7 1 .3 1.0
Andreu, J 8 2 .7 1.9
Berenjena 9 2 .7 1.9
Loépez Martinez, B 10 3 1.0 2.9
Carriazo, J 11 1 .3 1.0
Sacristan, A 12 1 .3 1.0
Sanchez Rojas 13 2 .7 1.9
Daudén 14 1 .3 1.0
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Etiquetas de valores

Conejo, E
Contreras, F
Pifiol

Sotillo, I
Beaus, J

Sotelo

Garcia Pérez, A
Rodriguez Cafias, T
Iranzo, V
Silva, J
Blazquez, E

de la Rosa, J
Pons, A

Navarro

Romero, A
Pinedo, JM
Jopling, WH
Monfort

Bernabé

Mato

Herrera, A
Yebra, I

Pachén
Bernabeu, J
Ortiz Morcillo
Arguisjuela, MT
Pérez Bernal, AM
Egea, L

Ortega, M
Quintana, J

Casos validos: 104

Variable: V68
Etiquetas de valores

Cidtedra Dermatologia
Centro privado

S. social;Hosp. gene
Instituto Trillo
Hosp. 5 llagas Sevil
Consulta privada
Sanatorio de Fontill
Equipos mdviles

H. Queipo de Llano

Casos validos: 117

Valor

15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44

Total

Frecuencia
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Casos en blanco: 196

Valor Frecuencia

WooJoOwund W H

Total

66

Casos en blanco: 183

Tanto%

Tanto% Valido

2.
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En blanco

Centro/Dpto. donde se efectud el diag.

Tanto%
valido

w
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En blanco
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Variable: V69 Modo de la 1* deteccién
Tanto%

Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido

Presenta. espontéinea 2 79 26.3 65.8
Exa. general de masa 3 2 .7 1.7
4 0
o

Examen de contactos 39 13 32.5
180 60 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 120 Casos en blanco: 180
Variable: V70 N° enfermos en foco fam. sin el enfermo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Ninguno 1 75 25.0 59.1
Uno 2 28 9.3 22.0
Dos 3 12 4.0 9.4
Tres 4 7 2.3 5.5
Cinco 6 5 1.7 3.9
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 127 Casos en blanco: 173
Variable: V71 Tiempo cnvcia. del enf. con fuente infc.
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Menos de un afio 1 1 .3 1.8
Mas de uno y menos de tres 3 3 1.0 5.3
Mds de tres y menos de cuatro 4 6 2.0 10.7
Mas de cuatro y menos de cinco 5 8 2.7 14.3
5 aflos en adelante 6 38 12.7 67.9
244 81.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 56 Casos en blanco: 244
Variable: V72 Situacién del enf. en relacidén al foco
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Caso 1° o indice 1 96 32.0 60.8
Caso segundo 2 62 20.7 39.2
142 47 .3 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 158 Casos en blanco: 142
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Variable: V73 Fam. que hayan padecido/padezcan la enf.
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
No 1 66 22.0 42.6
Esposo/a 2 11 3.7 7.1
Hijo/s 3 9 3.0 5.8
Esposa e hijo/s 4 1 .3 .6
Padre/madre 5 25 8.3 16.1
Hermano/s 6 12 4.0 7.7
Colateral/es 8 1 .3 .6
Varios 10 30 10.0 19.4
145 48 .3 En blanco

Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 155 Casos en blanco: 145
Variable: V74 Nimero de convivientes

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$% VAalido
Ninguno 1 4 1.3 3.1
Uno 2 49 16.3 38.3
Dos 3 23 7.7 18.0
Tres 4 19 6.3 14.8
Cuatro 5 17 5.7 13.3
Cinco 6 7 2.3 5.5
Seis 7 5 1.7 3.9
Siete 8 2 .7 1.6
Ocho o méas 9 2 .7 1.6
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 128 Casos en blanco: 172

Variable: V75 Nimero de convivientes examinados dltimos 20 afios

Tanto%
Etigquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Ninguno 1 22 7.3 is.o0
Uno 2 51 17.0 44 .0
Dos 3 24 8.0 20.7
Tres 4 10 3.3 8.6
Cuatro 5 7 2.3 6.0
Cinco 6 1 .3 .9
Seis 7 1 .3 .9
184 61.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 116 Casos en blanco: 184
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Variable: V76 N° de convivientes en quimioprofilaxis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&Alido
Ninguno 1 16 5.3 100.0
284 94 .7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 16 Casos en blanco: 284
Variable: V77 N° de convivientes Mitsuda positivo
Tanto%
Etiquetas de wvalores Valor Frecuencia Tanto$% VAalido
Ninguno 1 10 3.3 47.6
Uno 2 8 2.7 38.1
Dos 3 3 1.0 14.3
279 93.0 En blanco
Total 300 ioo.0 100.0
Casos validos: 21 Casos en blanco: 279
Variable: V78 N° de convivientes vacunados con BCG
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Ninguno 1 11 3.7 73.3
Uno 2 3 1.0 20.0
Cuatro 5 1 .3 6.7
285 95.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 15 Casos en blanco: 285
Variable: V79 N° de hijos conviven con enfermo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Ninguno 1 62 20.7 51.7
Uno 2 22 7.3 18.3
Dos 3 14 4.7 11.7
Tres 4 12 4.0 10.0
Cuatro 5 3 1.0 2.5
Cinco 6 2 .7 1.7
Seis 7 4 1.3 3.3
Siete 8 1 .3 .8
180 60.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 120 Casos en blanco: 180
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Variable: Vv80A Contacteos intradom. 0-4 afios
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
0 6 2.0 85.7
9 1 .3 14.3
293 97.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 7 Casos en blanco: 293
Variable: V80B Contactos intradom. 5-9 afios
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
0 6 2.0 46 .2
1 7 2.3 53.8
287 95.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 13 Casos en blanco: 287
Variable: v80C Contactos intradom. 10-14 afios
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
0 6 2.0 20.0
1 16 5.3 53.3
2 6 2.0 20.0
3 1 .3 3.3
4 1 3 3.3
270 90.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 30 Casos en blanco: 270
Variable: V80D Contactos intradom. 15-29 afios
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
0 3 1.0 5.3
1 23 7.7 40.4
2 19 6.3 33.3
3 6 2.0 10.5
4 4 1.3 7.0
5 1 .3 1.8
6 1 .3 1.8
243 81.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 57 Casos en blanco: 243
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Variable: V80E Contactos intradom. 30-49 afios
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
0 6 2.0 12.2
1 31 10.3 63.3
2 10 3.3 20.4
3 2 7 4.1
251 83.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 49 Casos en blanco: 251
Variable: V80F Contactos intradom. > 50 afos
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
1 87 29.0 88.8
2 10 3.3 10.2
3 1 .3 1.0
202 67.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdalidos: 98 Casos en blanco: 202
Variable: V81 Forma clin. 1* detcidn. (Ridley/J6pling)
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
I 1 17 5.7 5.7
TT 2 70 23.3 23.3
BT 3 9 3.0 3.0
BB 4 2 .7 .7
BL 5 7 2.3 2.3
LL 6 195 65.0 65.0
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
Variable: v82 Forma clinica 1° deteccidn
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
I (Indeterminada) 1 17 5.7 5.7
T (Tuberculoide) 2 70 23.3 23.3
B (Dimorfa) 4 18 6.0 6.0
L (Lepromatosa) 6 195 65.0 65.0
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
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Variable: V83 Tipo de lepra actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
V83 Tipo de lepra actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Paucibacilar 1 49 16.3 31.0
Multibacilar 2 109 36.3 69.0
142 47.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 141 Casos en blanco: 159
Variable: V84 Indice bacteriolgico
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Ningin bacilo 1 66 22.0 53.7
+, sin esp. campos 8 57 19.0 46.3
177 59.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 123 Casos en blanco: 177
Variable: V85 Reclasificacidén actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
TT 2 4 1.3 50.0
BT 3 1 3 12.5
BB 4 1 .3 12.5
BL 5 1 .3 12.5
LL 6 1 .3 12.5
292 97.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 8 Casos en blanco: 292
Variable: V86 Lepromina
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Negativa 1 83 27.7 66.4
+ sin significacién 2 7 2.3 5.6
+ débil 3 17 5.7 13.6
+ fuerte 4 17 5.7 13.6
+ intensa 5 1 3 .8
175 58.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos védlidos: 125 Casos en blanco: 175
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Variable: V87 Estudio histopateoclgice
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Hecho 1 112 37.3 98.2
No hecho 2 2 .7 1.8
186 62.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 114 Casos en blanco: 186
Variable: v88 Estado clinico actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Activo 1 18 6.0 14.1
Inactivo en trat. 2 82 27.3 64.1
Inactivo bajo vig. 3 6 2.0 4.7
Dudoso 4 22 7.3 17.2
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: v89 Bacteriologia actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Positiva 1 3 1.0 2.4
Negativa 2 124 41.3 97.6
173 57.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 127 Casos en blanco: 173
Variable: V90 Si Bacter. actual positiva; N° afios +?
Tanto%
Etigquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
0 1 3 33.3
1 2 .7 66.7
297 99.0 En blanco
‘Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 3 Casos en blanco: 297
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Variable: V91 Si Bacter. negtva.; N° afios postva.?
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
1 9 3.0 16.7
2 10 3.3 18.5
3 5 1.7 9.3
4 6 2.0 11.1
5 6 2.0 11.1
6 1 .3 1.9
7 5 1.7 9.3
14 1 .3 1.9
15 1 .3 1.9
18 1 .3 1.9
20 2 .7 3.7
24 1 .3 1.9
25 2 .7 3.7
26 1 .3 1.9
28 2 .7 3.7
33 1 .3 1.9
246 82.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 54 Casos en blanco: 246
Variable: V92 Si enf. activo; Afios con la actividad?
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
1 2 .7 15.4
5 1 .3 7.7
8 1 .3 7.7
10 2 .7 15.4
20 1 .3 7.7
21 1 .3 7.7
24 1 .3 7.7
26 1 .3 7.7
32 1 .3 7.7
38 1 .3 7.7
51 1 .3 7.7
287 95.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 13 Casos en blanco: 287
Variable: V93 Si enf. inactivo; Afios en inactividad?
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
1 4 1.3 4.4
2 2 .7 2.2
3 5 1.7 5.5
4 2 7 2.2
5 6 2.0 6.6
6 2 .7 2.2
7 3 1.0 3.3
8 3 1.0 3.3
9 2 7 2.2
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
10 13 4.3 14 .3
12 6 2.0 6.6
14 3 1.0 3.3
15 5 1.7 5.5
16 2 .7 2.2
17 19 6.3 20.9
19 1 .3 1.1
20 2 .7 2.2
22 1 .3 1.1
24 3 1.0 3.3
27 1 .3 1.1
28 1 .3 1.1
30 1 .3 1.1
31 1 .3 1.1
33 1 .3 1.1
36 1 .3 1.1
45 1 .3 1.1
209 69.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 91 Casos en blanco: 209
Variable: V94 Nueva discapacidad actual
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Véalido
Si 1 7 2.3 8.9
No 2 72 24.0 91.1
221 73.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 79 Casos en blanco: 221
Variable: V95 Estado tratamiento durante afio actual
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Tratado 1 87 29.0 88.8
Fin de tto. en afio 2 5 1.7 5.1
Vigilancia 4 6 2.0 6.1
‘ 202 67.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 98 Casos en blanco: 202
Variable: V96 Afios desde Alta hasta la recidiva
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
1 1 .3 16.7
2 1 .3 16.7
10 1 .3 16.7
20 1 .3 16.7
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$%$ Valido
21 1 3 16.7
32 1 .3 16.7
294 98.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 6 Casos en blanco: 294
Variable: V97 Grado maximo de discapacidad
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Grado © 1 8 2.7 6.4
Grado I 2 98 32.7 78 .4
Grado II 3 19 6.3 15.2
175 58.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 125 Casos en blanco: 175
Variable: V98A Mano izquierda. Incapacidad (OMS)
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Grado I 1 110 36.7 93.2
Grado 1II 2 8 2.7 6.8
182 60.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 118 Casos en blanco: 182
Variable: V98B Mano derecha. Incapacidad (OMS)
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Grado I 1 111 37.0 94.8
Grado II 2 6 2.0 5.1
183 61.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 117 Casos en blanco: 183

P4gina - 268 -



10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: v98C

Etiquetas de valores

Grado I

Grado II

Casos validos: 116

Variable: V98D

Etiquetas de valores

Grado I

Grado II

Casos validos: 114

Variable: V98E

Etiquetas de valores

Grado I

Grado II

Casos validos: 89

Variable: V98F

Etiquetas de valores

Grado I

Grado II

Casos validos: 84

Pie izquierdo. Incapacidad (OMS)

Tanto%
Valor Frecuencia Tanto% Valido

1 108 36.0 93.1
2 8 2.7 6.9
184 61.3 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 184

Pie derecho. Incapacidad (OMS)

Tanto$%
Valor Frecuencia Tanto% Valido

1 107 35.6 93.9
2 7 2.3 6.1
186 62.0 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 186

Ojo izquierdo. Incapacidad (OMS)

Tanto%
Valor Frecuencia Tanto% V&alido
1 81 27.0 91.0
2 8 2.7 9.0
211 70.3 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 211

Ojo derecho. Incapacidad (OMS)

Tanto%
Valor Frecuencia Tanto% VAalido

1 78 26.0 98.8
2 6 2.0 7.1
216 72.0 En blanco

Total 300 100.0 100.0

Casos en blanco: 216
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Variable: V99 Hospitalizacidn
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
No, nunca 1 97 32.3 77.0
una antes, ahora no 2 17 5.7 13.5
varias antes, no aho 3 11 3.7 8.7
actual, varias antes 6 1 3 .8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V100 Periodo de hospitalizacién
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
<1 afo 1 9 3.0 24.3
1-3 afios 2 16 5.3 43.2
3-6 afios 3 5 1.7 13.5
6-10 afios 4 2 .7 5.4
10-20 afios 5 5 1.7 13.5
263 87.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 37 Casos en blanco: 263
Variable: V101 Lugar de hospitalizacidn
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Fontilles 1 2 .7 5.6
Trillo 2 26 8.7 72.2
Otro 3 8 2.7 22.2
264 88.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 36 Casos en blanco: 264
Variable: V102 los. sintomas clinicos de la enfermedad
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Noédulos 1 62 20.7 20.7
Maculas 2 137 45.7 45.8
Ulceras 3 39 13.0 13.0
Paral. neural perif. 4 23 7.7 7.7
Neuritis cubital 5 10 3.3 3.3
Anes. tér-dol./Pares 6 16 5.3 5.4
Epistaxis/Afec. nasa 7 3 1.0 1.0
Eritema nudoso 8 4 1.3 1.3
Infilt. difusa piel 9 4 1.3 1.3
Queratitis 10 1 .3 .3
1 .3 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 299 Casos en blanco: 1
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Variable: V103 Maculas -
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
si 1 7 2.3 100.0
293 97.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 7 Casos en blanco: 293
Variable: Vi04 Papulas
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 1 .3 100.0
299 99.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 1 Casos en blanco: 299
Variable: V105 Placas
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
si 1 4 1.3 100.0
296 98.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 4 Casos en blanco: 296
Variable: V106 Nédulos en piel
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&lido
Si 1 3 1.0 75.0
No 2 1 .3 25.0
296 98.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 4 Casos en blanco: 296
Variable: V107 Infiltrados
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 3 1.0 75.0
No 2 1 .3 25.0
296 98 .7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 4 Casos en blanco: 296
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Variable: Vi08 Cicatrices
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
S 1 36 12.0 100.0
264 88.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 36 Casos en blanco: 264
Variable: V109 Extravagantes
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 1 .3 100.0
299 99.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 1 Casos en blanco: 299
Variable: V110 Leprorreacciones
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
No. 1 79 26.3 75.2
Si, tipo 1 2 1 .3 1.0
Si, tipo 2 3 25 8.3 23 .8
195 65.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 105 Casos en blanco: 195
Variable: V111 Cubital
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$% Valido
Si 1 90 30.0 100.0
210 70.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 90 Casos en blanco: 210
Variable: V112 Mediano
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 84 28.0 100.0
216 72.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 84 Casos en blanco: 216
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Variable: Vil Ciatico-popliteo externo
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
si 1 59 19.7 100.0
241 80.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 59 Casos en blanco: 241
Variable: V114 Ciatico popliteo interno
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 55 18.3 100.0
245 81.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 55 Casos en blanco: 245
Variable: V115 Facial
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Si 1 42 14.0 100.0
258 86.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 42 Casos en blanco: 258
Variable: V11le Auricular.
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Véalido
Si 1 16 5.3 100.0
284 94 .7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 16 Casos en blanco: 284
Variable: V117 Alopecia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Si 1 26 8.7 100.0
274 91.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 26 Casos en blanco: 274
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Variable: V118 Mal perforante
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 11 3.7 100.0
289 96.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 11 Casos en blanco: 289
Variable: V119 Otras ulceras
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
si 1 6 2.0 100.0
294 98.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 6 Casos en blanco: 294
Variable: V120 Atrofia cutédnea
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
si 1 27 9.0 96 .4
No 2 1 .3 3.6
272 90.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 28 Casos en blanco: 272
Variable: V121 Trofoedema
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&alido
Si 1 21 7.0 95.5
No 2 1 .3 4.5
278 92.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 22 Casos en blanco: 278
Variable: v122 Osteolisis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Si 1 44 14.7 100.0
256 85.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 44 Casos en blanco: 256
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Variable: V123 Osteocartritis
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Si 1 32 10.7 100.0
268 89.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 32 Casos en blanco: 268
Variable: V124 Anquilosis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Si 1 8 2.7 100.0
292 97.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 8 Casos en blanco: 292
Variable: V125 Mutilaciones
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 11 3.7 100.0
289 96 .3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 11 Casos en blanco: 289
Variable: V126 Luxaciones y subluxaciones.
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Si 1 35 11.7 100.0
265 88.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 35 Casos en blanco: 265
Variable: V127 N6édulos oculares
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
si 1 2 .7 100.0
298 99.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 2 Casos en blanco: 298
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Variable: V128 Iridociclitis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 28 9.3 100.0
272 90.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 28 Casos en blanco: 272
Variable: v129 Queratitis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 36 12.0 100.0
264 88.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 36 Casos en blanco: 264
Variable: V130 Pupila irregular
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
Si 1 5 1.7 100.0
295 98.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 5 Casos en blanco: 295
Variable: v131 Vigin borros
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Si 1 65 21.7 100.0
235 78.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 65 Casos en blanco: 235
Variable: V132 Triquiasis
Tanto%
Etiquetas de valores ~Valor Frecuencia Tanto% VA&alido
300 100.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 0 Casos en blanco: 300
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Variable: V133 Hipoestesia corneal
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Va&lido
Si 1 8 2.7 100.0
292 97.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 8 Casos en blanco: 292
Variable: V134 Ectropin
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 12 4.0 100.0
288 96.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 12 Casos en blanco: 288
Variable: V135 Lagoftalmos
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 9 3.0 100.0
291 97.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 9 Casos en blanco: 291
Variable: V136 Perforacién septum
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Véalido
Si 1 10 3.3 100.0
290 96.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 10 Casos en blanco: 290
Variable: V137 Rinitis atrfica
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 13 4.3 100.0
287 95.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 13 Casos en blanco: 287
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Variable: V138 Epistaxis
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&lido
Si 1 2 .7 100.0
298 99.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 2 Casos en blanco: 298
Variable: V139 Lesiones laringeas
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 3 1.0 100.0
297 99.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 3 Casos en blanco: 297
Variable: V140 Deformidad nasal
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 35 11.7 97.2
No 2 1 .3 2.8
264 88.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 36 Casos en blanco: 264
Variable: V141l Hepatomegalia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 10 3.3 100.0
290 96.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 10 Casos en blanco: 290
Variable: V142 Esplenomegalia
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAlido
300 100.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 0 Casos en blanco: 300
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Variable: V143 Atrofia testicular
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Si 1 5 1.7 100.0
295 98.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 5 Casos en blanco: 295
Variable: V144 Ginecomastia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 7 2.3 100.0
293 97.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 7 Casos en blanco: 293
Variable: V145 Adenopatias
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto$% VAalido
300 100.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos vdalidos: 0 Casos en blanco: 300
Variable: V146 Afectacién renal.
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
si 1 1 .3 100.0
299 99.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos véalidos: 1 Casos en blanco: 299
Variable: V147 Afio del primer tratamiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
30 1 .3 .8
41 3 1.0 2.3
43 1 3 .8
45 1 3 .8
47 2 7 1.6
49 1 3 .8
50 1 .3 .8
51 5 1.7 3.9
52 2 7 1.6
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
53 7 2.3 5.5
54 4 1.3 3.1
55 1 .3 .8
56 6 2.0 4.7
57 3 1.0 2.3
58 6 2.0 4.7
59 6 2.0 4.7
60 6 2.0 4.7
61 4 1.3 3.1
63 1 .3 .8
64 3 1.0 2.3
65 7 2.3 5.5
66 2 .7 1.6
67 4 1.3 3.1
68 2 .7 1.6
69 1 .3 .8
70 3 1.0 2.3
71 3 1.0 2.3
72 5 1.7 3.9
73 2 .7 1.6
74 2 .7 1.6
75 3 1.0 2.3
76 4 1.3 3.1
77 3 1.0 2.3
78 1 .3 .8
80 2 .7 1.6
81 3 1.0 2.3
83 3 1.0 2.3
84 2 .7 1.6
85 3 1.0 2.3
86 1 .3 .8
87 1 .3 .8
90 3 1.0 2.3
91 2 .7 1.6
93 2 .7 1.6
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: V148 Afio inicio tratam. multiterapico (PQT)
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
72 1 .3 1.0
73 1 .3 1.0
74 3 1.0 3.1
75 7 2.3 7.3
76 6 2.0 6.3
77 5 1.7 5.2
78 4 1.3 4.2
80 2 .7 2.1
81 1 .3 1.0
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Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
82 9 3.0 9.4
83 2 .7 2.1
84 16 5.3 16.7
85 7 2.3 7.3
86 5 1.7 5.2
87 8 2.7 8.3
88 1 .3 1.0
89 6 2.0 6.3
90 8 2.7 8.3
91 2 .7 2.1
93 2 .7 2.1
204 68.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 96 Casos en blanco: 204
Variable: V149 Pauta de tratamiento
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
Sulfona oral sola (D 1 32 10.7 24.8
Clofazimina sola 2 3 1.0 2.3
PQT-OMS, (MB) 5 74 24.7 57.4
PQT-OMS, (PB) 6 20 6.7 15.5
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
Variable: V150 Resistencia sulfona
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&Alido
Si 1 10 3.3 7.9
No 2 109 36.3 86.5
Sospecha 3 7 2.3 5.6
. 174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V151 Agiduidad actual del tratamiento
: Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
Regular 2 79 26.3 61.2
Irregular 3 23 7.7 17.8
Sin t° ni cont. > 5 4 19 6.3 14.7
Sin t°, en vigilanci 5 3 1.0 2.3
Abandono por el paci 6 2 .7 1.6
Se ignora control 7 3 1.0 2.3
171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 129 Casos en blanco: 171
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Variable: V152 Rehabilitacidén fisica
Tanto$%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
Si 1 4 1.3 3.2
No. 2 122 40.7 96.8
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 126 Casos en blanco: 174

10.3. TABLAS DE FRECUENCIA PARA LAS VARIABLES
GENERADAS A PARTIR DE LAS ORIGINALES

Variable: EDAD
Tanto%

Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido

28.00
30.00
33.00
34.00
36.00
38.00
40.00
42.00
44.00
45.00
46.00
47.00
48 .00
49.00
50.00
51.00
52.00
53.00
54.00
55.00
57.00
58.00
60.00
61.00
62.00
63.00
64.00
65.00
66.00
67.00
68.00
69.00
70.00
71.00
72.00
73.00
74.00
75.00
76.00
77.00
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10. Apéndice 1I: Tablas de frecuencias

Tantoc%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&lido
78.00 5 1.7 1.7
79.00 5 1.7 1.7
80.00 13 4.3 4.3
81.00 5 1.7 1.7
82.00 2 .7 .7
83.00 4 1.3 1.3
84.00 5 1.7 1.7
85.00 5 1.7 1.7
86.00 4 1.3 1.3
87.00 2 .7 .7
88.00 3 1.0 1.0
89.00 7 2.3 2.3
90.00 5 1.7 1.7
91.00 4 1.3 1.3
92.00 31 10.3 10.3
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
Variable: EDAD2 Edad codificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
de 25 a 34 afios 3.00 4 1.3 1.3
de 35 a 44 afios 4.00 10 3.3 3.3
de 45 a 54 afios 5.00 39 13.0 13.0
de 55 64 afios 6.00 65 21.7 21.7
65 aflos o mas 7.00 182 60.7 60.7
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 300 Casos en blanco: 0
Variable: V19R vl9 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
de 1 a 18 1.00 26 8.7 11.8
de 19 a 36 2.00 91 30.3 41 .4
de 37 a 54 3.00 38 12.7 17.3
de 55 a 72 4.00 47 15.7 21.4
73 o més 5.00 18 6.0 8.2
80 26.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 220 Casos en blanco: 80
Variable: V21R v21l recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
de 1 a 18 1.00 32 10.7 18.1
de 19 a 36 2.00 43 14.3 24 .3
de 37 a 54 3.00 43 14.3 24.3
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10. Apéndice 1I: Tablas de frecuencias

Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
de 55 a 72 4.00 45 15.0 25.4
73 © mas 5.00 14 4.7 7.9
. 123 41.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 177 Casos en blanco: 123
Variable: V28R v28 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
de 1 a 18 1.00 15 5.0 11.7
de 19 a 36 2.00 34 11.3 26.6
de 37 a 54 3.00 34 11.3 26 .6
de 55 a 72 4.00 31 10.3 24 .2
73 o0 mas 5.00 14 4.7 10.9
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: V54R v54 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VAalido
1 1.00 3 1.0 2.4
2 2.00 15 5.0 11.9
3 3.00 57 19.0 45.2
4 4.00 38 12.7 30.2
5 o mas 5.00 13 4.3 10.3
174 58.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 126 Casos en blanco: 174
Variable: V64R v64 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% V&alido
hasta 1950 1.00 23 7.7 21.1
de 1951 a 1960 2.00 29 9.7 26.6
de 1961 a 1970 3.00 23 7.7 21.1
de 1971 a 1980 4.00 24 8.0 22.0
desde 1981 5.00 10 3.3 9.2
191 63.7 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 109 Casos en blanco: 191
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V65R

Btiquetas de valores

hasta 1950
de 1951 a 1960
de 1961 a 1970
de 1971 a 1980
desde 1981

Casos validos:

Variable: V91R

Etiquetas de valores

hasta 1
2y 3
4 vy 5
6y 7
mas de 7

Casos validos: 54

Variable: V92R

Etiquetas de valores

hasta 1
4y 5
mas de 7

Casos validos: 13

Variable: V93R

Etiquetas de valores

hasta 1
2y 3
4 ¢y 5
6y 7
mas de 7

Casos validos: 91

Casos en blanco: 246

Valor Frecuencia
1.00 2
3.00 1
5.00 10
287
Total 300

v65 recodificada

v92 recodificada

Casos en blanco: 287

Valor

ub WM

.00
.00
.00
.00
.00

Total

Casos en

v93 recodificada

Frecuencia

Tanto%

21.7
33.3
22.3
0
7

Tanto%

Valor Frecuencia
1.00 65
2.00 100
3.00 67
4 .00 39
5.00 29
Total 300
Casos en blanco: 0
v91l recodificada
Valor Frecuencia
1.00 9
2.00 15
3.00 12
4.00 6
5.00 12
246
Total 300

Tanto%

Tanto$%

Tanto%
valido

21.7
33.3
22.3
0
7

Tanto%
valido

16.
27.
22.
11.
22.
En blanco

NN oo

Tanto%
valido

15.4
7.7
76.9

En blanco

Tanto%
valido

oo J

73.
En blanco

oo b
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10. Apéndice II: Tablas de frecuencias

Variable: V147R v1l47 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
hasta 1950 1.00 10 3.3 7.8
de 1951 a 1960 2.00 46 15.3 35.9
de 1961 a 1970 3.00 27 9.0 21.1
de 1971 a 1980 4.00 25 8.3 19.5
desde 1981 5.00 20 6.7 15.6
172 57.3 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 128 Casos en blanco: 172
Variable: V148R v148 recodificada
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% Valido
de 1971 a 1980 4.00 29 9.7 30.2
desde 1981 5.00 67 22.3 69.8
204 68.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0
Casos validos: 96 Casos en blanco: 204
Variable: TERAPIA Multi/mono terapia
Tanto%
Etiquetas de valores Valor Frecuencia Tanto% VA&alido
Monoterapia 1.00 35 11.7 27.1
Multiterapia 2.00 94 31.3 72.9
. 171 57.0 En blanco
Total 300 100.0 100.0

Casos validos: 129 Casos en blanco: 0
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