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Resumen

La Ulcera de Buruli, enfermedad hasta hace poco desconocida provocada por una micobacteria, M. ulce-
rans, ha experimentado en la Ultima década importantes avances en su conocimiento.

La enfermedad, endémica en muchos paises africanos, supuso, durante tiempo, una dolencia dramatica
por la grave afectacion y destruccion cutanea que provocaba antes de conocerse tratamiento valido para
la misma. Actualmente, se han mejorado tanto los conocimientos sobre su etiologia, posibilidad de vias de
transmision, patogenia, clinica y, sobre todo, tratamiento de la misma. A pesar de que en los paises afecta-
dos en muchas ocasiones no existen estructuras sanitarias adecuadas para el control de estos pacientes,
estos conocimientos y el apoyo de estructuras internacionales han permitido que el prondstico de la enfer-
medad mejore considerablemente en todos sus aspectos.

Este articulo intenta revisar los conocimientos actuales en cuanto a las diferentes facetas de esta enferme-
dad.
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Summary

Buruli ulcer until recently a practically unknown disease caused by a mycobacteria, Mycobacterium ulcerans,
has experienced important scientific progress during this last decade that has significantly increased the
knowledge of this disease.

The disease is endemic in many African countries and was considered before the discovery of an effective
treatment very stigmatizing due to its frequent disabling complications. At present, considerable advances
have been accomplished in the fields of its etiology, modes of transmission, pathogenesis, clinical manifes-
tations and treatment. Although many of the endemic countries lack the proper health systems and facilities
for the control of the patients, the help of international organizations together with the new medical advances
have improved the prognosis of this disease.

This paper reviews and updates the most relevant aspects of the disease.

Key words: Buruli Ulcer. Mycobacterium ulcerans.

Introduccién

La Ulcera de Buruli es la tercera
enfermedad micobacteriana mas fre-
cuente, tras la tuberculosis y la lepra.

En los ultimos 40 afios se han
diagnosticado numerosos casos en
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diferentes regiones localizadas del pla-
neta, habiendo constituido en algunas
de ellas un importante problema de
salud publica. Es por ello que, en 1998,
se establece la Iniciativa Global contra la
Ulcera de Buruli, consistente en un par-
tenariado de Estados Miembros, Institu-

ciones académicas y de investigacion,
agencias donantes, organizaciones no
gubernamentales y la Organizacion
Mundial de la Salud que se dedican ala
sensibilizacion sobre la uUlcera de Buruli
en el contexto de las enfermedades
tropicales olvidadas con el fin de:



- Conseguir el compromiso politi-
CO necesario para seguir con el
control y la investigacién sobre
la enfermedad.

- Apoyar a los paises endémicos
para el fortalecimiento de sus
sistemas sanitarios para asi
mejorar el acceso al diagnosti-
co precoz, al tratamiento y a la
prevencion de discapacidades.

- Colaborar y apoyar a los siste-
mas de vigilancia, tanto a nivel
nacional como local.

- Promover las prioridades de
investigacion para el desarrollo
de mejores herramientas de
diagnéstico, tratamiento y pre-
vencion de la Ulcera de Buruli.

Desde que en dicho afo tuviese
lugar en Yamoussoukro, Costa de
Marfil, la primera reunién de la Inicia-
tiva Global contra la Ulcera de Buruli,
en la que participaron Ministerios de
Sanidad de los paises mas afectados,
la Organizacion Mundial de la Salud y
diferentes ONGs del ambito sanitario,
se pusieron en marcha diferentes
proyectos de control e investigacion
sobre esta enfermedad, el trabajo ha
sido continuado y ha ido en aumento,
dando lugar a resultados muy espe-
ranzadores durante la Ultima década’.

Tabla 1. Casos nuevos afio 2008

Togo 95
Gabon 53
Republica Democratica Congo 963
Cameroun 312
Guinea 80
Uganda 24
Congo Brazaville 126
Benin 850
Costa de Marfil 2.242
Ghana 986
Australia 39
Guayana Francesa 8
Nigeria 14

La Ulcera de Buruli es una enfermedad causada por la M. ulcerans, que afecta
fundamentalmente a la piel, y que puede llevar sin un diagndstico y tratamiento
adecuado a importantes complicaciones y discapacidades en un breve periodo
de tiempo. A pesar de pertenecer al grupo de las llamadas enfermedades tropi-
cales olvidadas, la Ulcera de Buruli ha pasado de ser una patologia “misteriosa”,
de la que poco se conocia, a una enfermedad cuya etiologia, clinica, tratamiento
y medios de control son ya bien descritos, aunque persisten ciertos enigmas a
resolver, como el tema de la transmisién de la enfermedad y la prevencién con
una posible vacuna, y otros a mejorar, como tratamientos de mas facil adminis-
tracion o tests de diagndstico precoz a utilizar sobre el terreno.

Historia

La primera informacioén sobre esta enfermedad data de 1897, aflo en el que
Sir Robert Cook describidé en Uganda Ulceras que podrian corresponderse a la
Ulcera de Buruli. Afios después, en la década de 1920 a 1930, Kleinschmidt,
misionero aleman, observé el mismo tipo de uUlceras en el Nordeste del Congo.
Fue MacCallun, en el afio 1940 quien descubridé bacilos acido-alcohol resistentes
en una biopsia de una ulcera de un niflo en Bairnsdale (Australia).

En 1950, se propuso el nombre de M. ulcerans para el germen responsable
de esta enfermedad.

En 1954, Janssens describid varios casos en kakerifu, al nordeste del Congo.
El nombre de Ulcera de Buruli se debe a que, en 1958 fueron descritos nume-
rosos casos en la region de Buruli, actual Distrito de Nakasongola, en el centro
de Uganda?.

Distribucidn geografica y casuisticas

En los ultimos anos, las mayores casuisticas se han localizado en los
paises del centro-oeste africano (Costa de Marfil, Ghana, Benin y Togo),
aunque también se han registrado en las Ultimas décadas casos en otros
paises africanos, tales como R.D.Congo, Camerun y Congo Brazzaville. Inde-
pendientemente de esta endemia africana, también se ha descrito casos en
Australia, Papua-Nueva Guinea y algunos paises Sudamericanos (Guayana
Francesa, México, Peru...).

Tras la ultima reunidén celebrada en Marzo del presente afio en Cotonou,
Benin, se recogen en los registros de los paises mas afectados los casos nuevos
correspondientes al afio 2008, presentados en la Tabla 13.

Etiologia y transmision

La Ulcera de Buruli estda causada por el Mycobacterium ulcerans, que
es una micobacteria de crecimiento lento que se puede cultivar a partir de
lesiones humanas a 32°C. Es la Unica micobacteria que produce una familia
de macrdlidos téxicos, las micolactonas, responsables de su virulencia. Estas
micolactonas son segregadas por el bacilo y se diseminan por las zonas in-
fectadas. Presentan una potente actividad citotéxica que induce la apoptosis
de varios tipos de células (fibroblastos, adipocitos y leucocitos) y originan la
necrosis del tejido infectado*.
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Ya se dispone de suficiente evidencia para catalogarla
como una enfermedad relacionada con el agua, pero sus
modos de transmisién y los posibles reservorios naturales
de la infeccion siguen sin estar totalmente determinados.

Infecta a los humanos ya sea por traumatismos a través
de la piel previamente contaminada por el bacilo, por la
accion de aerosoles de agua estancada (lagos, pantanos...)
O por vectores pasivos.

Desde el descubrimiento del DNA M.ulcerans en in-
sectos del orden Hemiptera en Benin parece evidente la
implicacion de estos insectos acuaticos en la transmision de
la enfermedad?®. Distintos estudios han aportado evidencias
en este sentido como son: la multiplicacién de M.ulcerans
en las glandulas salivares de Hemipteros (Naucoris y Be-
lastomatidae) y la transmisiéon de la infeccion a ratones
por la picadura de los mismos®; en Benin y en Costa de
Marfil sélo se obtuvieron cultivos positivos de M.ulcerans
en muestras medioambientales de estos insectos acuati-
cos’; y los insectos del tipo Naucoris estan colonizados por
M.ulcerans en las areas endémicas de Ulcera de Buruli,
probablemente por alimentarse de caracoles acuaticos y
peces que contienen M.ulcerans procedente del aguay las
plantas acuaticas®. Otros estudios realizados en Australia
revelan que los mosquitos de las marismas son positivos
para el DNA de M.ulcerans pero quedan por determinar si
son capaces de transmitir la infeccion. Se sigue estudiando
el papel de estos insectos y otros factores en la transmision
de esta enfermedad.

Patogénesis

Tras la introduccién en la dermis o en el tejido celular
subcutaneo, las micobacterias atraviesan una fase de laten-
cia, de duracion variable, antes de proliferar y producir una
toxina, la micolactona, con gran afinidad por los adipocitos,
teniendo efectos citotdxicos sobre los mimos. La necrosis
resultante proporciona un medio que favorece la multipli-
caciéon de la micobacteria y determina la aceleracion de la
propia necrosis. En esta fase la respuesta del huésped es
muy débil o inexistente, llegando un momento que por un
mecanismo desconocido la toxina se neutraliza o bien las
bacterias dejan de proliferar y de producirla. La curaciéon se
inicia cuando el huésped ya desarrolla una inmunidad celular
contra los componentes del M.ulcerans. Los granulomas
formados destruyen las micobacterias y la enfermedad
remite dejando cicatrices residuales®.

Inmunologia

La mayoria de los individuos expuestos a M.ulcerans
probablemente nunca desarrollan la enfermedad y debemos
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considerar que las lesiones de Ulcera de Buruli pueden curar
espontaneamente.

Entre los distintos factores que pueden influir en la sus-
ceptibilidad del individuo a la infeccidn destaca sobretodo
la inmunidad del huésped. La resistencia a la infeccion se
asocia con la formacion de respuestas de inmunidad celular
tipo Th1 frente al bacilo. A medida que la enfermedad tiende
a la curacion, se produce la formacion de granulomas vy la
administracion intradérmica de burulina, que origina una re-
accién de hipersensibilidad de tipo retardado, vira de negativo
a positivo. En las formas diseminadas de la Ulcera de Buruli,
la formacién de los granulomas es incompleta’®. Mediante
la técnica de reaccion en cadena de la polimerasa a tiempo
real (RT-PCR) se ha analizado el perfil de citocinas en biopsias
de lesiones activas por M.ulcerans, detectando varios RNAs
mensajeros de citocinas como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a), interferén-y (INF-y), interleucina-10 (IL-10) e in-
terleucina-8 (IL-8). Las muestras de lesiones con formacion
de granuloma presentan mayores niveles de INF-y y TNF-a'".
Otro estudio detectd mayor expresion de INF-y en las formas
nodulares comparado con las que presentan lesiones muy
ulcerativas donde predominaba mas la expresiéon de IL-1072.

Epidemiologia

Por los casos registrados en la Ultima década, esta
comprobado que raza y sexo, no tiene un papel especial
en la enfermedad.

La infeccidon por M.ulcerans es mas frecuente en niflos
y adolescentes, perteneciendo hasta un 70% de los casos
a este grupo etario.

La clinica aparece mas frecuentemente en miembros
superiores e inferiores. Alrededor de un 85% de las lesiones
aparece en estas partes del cuerpo, siendo la afectacion de
los MMl dos veces superior a la de los MMSS.

Como la mayoria de las enfermedades tropicales olvi-
dadas las clases mas desfavorecidas son las mas afectadas
por esta enfermedad.

EL VIH no representa factor de riesgo para la infeccion
con M.ulcerans.

Clinica

Desde el punto de vista clinico, el comienzo de la enfer-
medad se manifiesta por lesiones papulares en Australia y
nodulares en el resto de los paises afectados. Se ha postu-
lado que las cepas australianas del M.ulcerans son menos
virulentas que las de Africa occidental, por ello la clinica es
menos agresiva.



Las papulas se manifiestan como tal sobre la piel,
indoloras y sobreelevadas, de menos de 1 centimetro de
diametro.

Los nédulos se manifiestan como lesiones bien defini-
das, palpables, consistentes, moviles, indoloros, de 1 a 2
centimetros de diametro, localizados en el tejido subcuta-
neo, siendo en ocasiones ligeramente pruriginosos. Por lo
general, la piel suprayacente aparece ligeramente hipo-
pigmentada. Posteriormente, si la enfermedad evoluciona,
los nddulos se adhieren a la piel formando placas. Estas se
manifiestan por lesiones indoloras, muy bien delimitadas,
de consistencia firme e indurada, de un diametro superior
a 2 centimetros y bordes irregulares. En personas de raza
negra es frecuente observar una hipopigmentacioén cutanea
en torno a la lesién. En la zona afectada puede aparecer
edema, tumefaccion extensa y difusa, que no deja fovea, de
bordes mal definidos, de consistencia firme y ligeramente
dolorosa a la palpaciéon. En todos estos estados evolutivos
de la enfermedad podemos encontrar la micobacteria que
libera la micolactona que va a provocar vascularitis en el
tejido celular subcutaneo, dando lugar a la necrosis del
mismo y apareciendo Ulceras de caracteristicas clinicas
definidas. Estas Ulceras son lesiones muy bien delimitadas,
con un borde doloroso muy caracteristico en sacabocados
y centro necroético indoloro. Por lo general, son Ulceras muy
exudativas y de facil diagndstico clinico.

Ya sea de manera espontanea o aplicando el trata-
miento adecuado, estas Ulceras van a cicatrizar por medio
de un tejido fibroso dejando una cicatriz deprimida, que
dependiendo de la localizacidon, dejara o no secuelas fun-
cionales' 4,

Actualmente, y con el fin de simplificar el diagndstico y
control de estas lesiones en su diferente estado evolutivo,
se utiliza la siguiente clasificacion:

- Categoria 1: Pequeias lesiones de deteccion precoz
(nédulo, placa, ulcera) de diametro inferior a 5 cm.

- Categoria 2: Lesiones en estadio avanzado (placa,
edema, Ulcera) de diametro superior a 5 cm.

- Categoria 3: Complicaciones (osteomielitis, formas
diseminadas, coinfeccion Buruli-VIH)S.

Complicaciones

Al ser esta enfermedad una dolencia endémica en pai-
ses en vias de desarrollo y, ademas suponer una pérdida
de continuidad en la piel, son multiples las complicaciones
que se pueden presentar como sobreinfecciones bacteria-
nas locales o incluso sepsis generalizadas, tétanos, miasis,
osteomielitis, aparicion de tumores sobre el tejido ulcerado,
linfedemas secundarios, amputaciones...y, debido a las ci-
catrices fibrosas que aparecen, el paciente podra presentar

secuelas importantes que le llevan a sufrir discapacidades
en ocasiones graves'.

Prevencion de discapacidades

La ulcera de Buruli puede provocar deformidades y dis-
capacidades permanentes que limiten de manera importan-
te la capacidad de la persona para realizar con normalidad
las actividades de la vida diaria. La deteccién precoz y el
tratamiento farmacolégico adecuado, acompafnado o no de
cirugia, pueden disminuir la incidencia de estas discapaci-
dades, pero existen también otro tipo de intervenciones,
mas especificas y, en ocasiones faciles de realizar, para
prevenir o reducir las discapacidades y deformidades aso-
ciadas a esta enfermedad. Todas ellas constituiran la base
de la Prevencion de Discapacidades en ulcera de Buruli, y
deberan ser conocidas y llevadas a cabo en todo programa
de control de esta enfermedad.

La Prevencion de Discapacidades implica un trabajo no
so6lo del personal sanitario, sino también de los pacientes afec-
tados y de sus familias. Sus principales objetivos seran los de
mantener o mejorar la movilidad articular, controlar la infecciéon
de las heridas, reducir el dolor al maximo, controlar el edema,
mantener una buena calidad del tejido cicatricial y estimular
la buena participacion del paciente en las actividades com-
petentes (escolarizacién, trabajo, participacién comunitaria...).

Las intervenciones para la Prevenciéon de Discapacida-
des seran prescritas de manera individual después de una
completa evaluacién del paciente en la que se registraran
la localizacion de las lesiones, la existencia o no de uUlceras
complicadas, dolor, edema, cicatriz hipertréfica, contractura
de tejidos blandos, contracturas articulares, deformidades o
amputaciones, debilidad muscular, pérdida de sensibilidad...
El rango de movilidad articular de las principales articulacio-
nes de miembros superiores e inferiores debe ser también
evaluado, o bien con la goniometria o bien dibujando el an-
gulo de las articulaciones en una hoja en blanco y afnadiendo
la fecha de ese dibujo, para poder después comparar.

Las principales intervenciones que llevaremos a cabo
para evitar o minimizar la presencia de discapacidades seran:

- La educacion sanitaria al paciente y a la familia en el
auto-cuidado.

- El manejo adecuado de las ulceras y las técnicas de
cura diaria.

- El control del edema de las extremidades.

- Los cuidados de la cicatriz.

- La utilizacién de férulas para una conseguir una pos-
tura articular correcta.

— El control del dolor.
ejercicios.

-La ensefanza y ejecucion de
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- La adaptacion del individuo a las
actividades de la vida diaria.

Los pacientes que sufren la enfer-
medad y sus familias deberan poseer
el conocimiento, las habilidades y los
recursos y apoyos necesarios para
poder practicar a diario las medidas de
auto-cuidado que le ayuden a evitar o
disminuir en lo posible la aparicion de
discapacidades asociadas a la Ulcera
de Buruli'®7,

Diagnéstico clinico

Se debe sospechar ante todo
paciente procedente de un area endé-
mica conocida, que presente lesiones
con las siguientes caracteristicas clini-
cas:

— Noédulo subcutaneo, movil, indo-
loro.

- Placa-edema, lesion adherida a
la piel, bien delimitada.

- Ulcera exudativa de bordes en
sacabocados. Dolorosa en el
borde e indolora en el centro.

Por lo general, los pacientes
afectados son menores de 15 afos,
que acuden a trabajar (pescar, plantar
arroz...) o a bafarse en las aguas es-
tancadas descritas. La localizacion de
las lesiones en el 85% de los casos se
encuentra en las extremidades, sien-
do la posibilidad de contagio, ya sea
por picadura o traumatismo, 2 veces
mas frecuente en MMIl que en MMSS.

Ante tales pacientes con esta
clinica, se les debera encaminar al
laboratorio para realizar las pruebas
adecuadas.

Diagnéstico de
Laboratorio

Las cuatro pruebas que mas se
utilizan en el laboratorio para confirmar
el diagnostico son:

- El examen directo de las exten-
siones por la tincidn de Ziehl-Ne-
elsen para bacilos acido-alcohol
resistentes (BAAR) o de fluores-
cencia por auramina. La sensibi-
lidad de esta técnica se estima
entre el 29-78%. Generalmente
es la técnica mas disponible en
las areas endémicas.
Cultivo in vitro de las muestras
de las lesiones y de biopsias.
El medio Lowenstein-Jensen es
de los mas empleados. Detecta
entre un 34-79% de las infec-
ciones por UB y tarda entre 6-8
semanas. En las formas clinicas
nodulares, tanto el cultivo como el
examen directo, resultan menos
positivos directo que para las for-
mas ulcerativas. También resulta
muy dificil cultivar M.ulcerans en
muestras oseas.

- 1S 2404 PCR. Muy sensible (>
90%) en todas las formas clini-
cas de Ulcera de Buruli. Aun-
que el elemento de inserciéon
IS 2404 esta presente en otras

Tabla 2. Diagndstico Diferencial de las primeras fases de la Ulcera de Buruli

apula Nodulo
Picaduras de insectos Quistes
Leishmaniasis Lipomas
Herpes Oncocercomas
Granuloma anular Lepromas
Psoriasis Fordnculos
Adenitis

Algunas micosis
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Placa Edema

Lepra Flemones

Flemones Elefantiasis

Micosis Actinomicosis

Psoriasis Aponeurosis necrosante
Hematomas Osteomielitis

Picaduras Oncocercomas

micobacterias no interfiere en
la confirmacién del diagnostico
ya que estas micobacterias tipo
M. ulcerans no causan Ulcera de
Buruli en humanos.

- Histopatologia. Requiere biopsia
y al igual que la PCR presenta
una buena sensibilidad de detec-
cién en todas las formas clinicas
de la enfermedad (> 90%).

La OMS recomienda confirmar el
diagnostico con al menos dos prue-
bas, aunque ultimamente se considera
gue un resultado positivo con las téc-
nicas mas sensibles, histopatologia o
PCR, es suficiente para confirmar el
diagnostico. En las lesiones ulcerativas
se esta evaluando el empleo de torun-
das para la obtencién de las muestras
Yy su conservacioéon y transporte al labo-
ratorio’®, mientras que en las formas
no ulcerativas o nodulares la técnica
de puncidn-aspiracion con aguja fina
(28 G x 25 mm.) presenta una sensibi-
lidad equiparable a la biopsia y resulta
menos invasiva y de menor exigencia
técnica’. Los resultados de estas
técnicas dependen de la calidad de las
muestras y su adecuada conservacion
y recepcién en el laboratorio. Estas
técnicas se describen con detalle en
el manual para Ulcera de Buruli de la
[@]\V/ISEN

Diagnéstico
diferencial

El diagndstico diferencial de la
Ulcera de Buruli se planteara segun el
estadio evolutivo de la enfermedad.

La Tabla 2 recoge aquellas patolo-
gias que pueden tener un diagnoéstico
diferencial con las fases de papula,
noédulo, placa y edema de la Ulcera
de Buruli'4.

Para la fase ulcerativa, sefalar
gue las Ulceras son lesiones cutaneas
elementales frecuentes en el trépico,
por lo que hemos decidido presentar
los distintos tipos de ulceras segun
su etiologia en una tabla separada.
(Tabla 3)°.



Tratamiento de la
enfermedad

Hasta hace poco afos, la Ulcera
de Buruli era una enfermedad miste-
riosa para la cual no se conocia ningun
tratamiento que destruyese el agente
etioldégico de la misma. El tratamiento
se reducia a los cuidados de enferme-
ria, muchas veces en pacientes con
un estado evolutivo de la enfermedad
muy avanzado y en situaciones excep-
cionales, en un tratamiento quirdrgico
de esas Ulceras, la mayoria de las ve-
ces reservado a los mas favorecidos.

Con el avance de los conocimien-
tos de la enfermedad y las campanfas
de educacion sanitaria realizadas,
se empezd a reconocer la impor-
tancia del diagndstico precoz y del
tratamiento mediante la escision del
noédulo primario. Dada la importancia
de la endemia en zonas localizadas,
se fueron estructurando lentamente
redes de centros hospitalarios para el
cuidado y el tratamiento quirurgico de
las Ulceras mas complicadas.

El gran avance en el tratamiento
de esta enfermedad llega en el afo
2005 cuando la OMS aconseja el uso
de los antibidticos adecuados capaces
de destruir el germen.

Asi pues, actualmente disponemos
de dos herramientas en la lucha contra
la enfermedad: la primera la medicacion
para destruir el germeny la segunda, la
cirugia reparadora para mejorar el esta-
do de las Ulceras y las discapacidades.

El tratamiento farmacoldégico
recomendado por la OMS durante
los Ultimos afos y que esta dando
buenos resultados en el control de
esta enfermedad, se basa en el uso
de una combinacion de Rifampicina 'y
Estreptomicina. Las dosis aconsejadas
son las siguientes:

- Rifampicina, a dosis de 10 mg/
kg de peso/dia, por via oral du-
rante 8 semanas.

- Estreptomicina, a dosis de 15
mg/kg de peso/dia, por via intra-
muscular, durante 8 semanas.

Tabla 3. Diagnostico Diferencial de las Ulceras tropicales

Insuficiencia venosa, Oclusion arterial,
Arteriolitis y capilaritis: hipertension arterial,
hipercoagulacion local (atrofia blanca),
Compresion, ulcera por decubito.

1. De origen vascular primario

2. De origen vascular secundario a un
problema metabdlico.

Hemoglobinopatias (drepanocitosis,
hemoglobinosis C, betatala semia...)
Anemia grave

Malnutricion

Diabetes Mellitus

Déficit en prolidasa

3. Origen inflamatorio o déficit inmunitario Pioderma gangrenoso
Sarcoidosis
Esclerodermia
Epidermolisis ampollosa
Ulceras post-traumaticas
4. Origen viral (en relacién con el SIDA) Herpes
Citomegalovirus

Actinomicetoma

Carbunco

Difteria

Ectima

Tuberculosis

Lepra

Micobacteriosis atipicas
Trepanomatosis (Pian, Bejel)

Ulcera tropical fagodémica

Ulcera por Corynebacterium pydgenes

5. Origen bacteriano

6. Origen micdtico Aspergilosis
Blastomicosis
Cromomicosis
Coccidiomicosis
Criptomicosis
Eumicetomas
Histoplasmosis
Paracoccidiomicosis
Esporotricosis

Amibiasis
Dracunculosis
Leishmaniasis
Tripanosomiasis

7. Origen parasitario

8. Origen Mixto Infecciones mixtas en el Curso del SIDA.

Esta medicacion se utiliza segun esta pauta, durante 4 semanas tras el diag-
ndstico de Ulcera de Buruli, y, dependiendo de la evolucién de las lesiones tras este
tiempo, se estudiara la necesidad de acompanarlo o no de tratamiento quirurgico.

Entre los inconvenientes de la aplicacion de esta medicacion en el trabajo
de campo, debemos destacar que la estreptomicina se debe aplicar por via
intramuscular.

Entre los efectos secundarios mas frecuentemente observados destaca
también el que esta medicacion provoca vértigos, que en muchas ocasiones nos
llevara incluso a la suspension del tratamiento?'.

Otras pautas alternativas que estan en vias de experimentacion para subsa-
nar estos problemas son la combinacion de Rifampicina con Estreptomicina, tan
solo durante 4 semanas, seguidas de Rifampicina mas Claritromicina (12 mg/kg/
dia) durante las 4 semanas restantes. También se trabaja con la combinacién de
Rifapentina mas Claritromicina, durante 8 semanas y Rifampicina mas Claritro-
micina, también durante 8 semanas, siendo ésta ultima la pauta con resultados
mas esperanzadores®.

Independientemente del tratamiento farmacoldgico elegido debemos resaltar
la importancia del diagndstico precoz en la fase nodular, para lo cual es funda-
mental la educacidn sanitaria en las poblaciones mas afectadas, de la cirugia en
caso necesario y de las medidas de prevenciéon de discapacidades en casos de
diagndstico mas tardio.
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Conclusiones

A pesar de ser la Ulcera de Buruli
una enfermedad tropical olvidada v,
puesto que ha afectado de forma impor-
tante a una poblacién localizada geo-
graficamente, se le ha prestando a la
misma un interés considerable por parte
de Instituciones publicas y privadas en
los ultimos 10 afos, gracias al cual se
han registrado importantes avances
en le conocimiento de la enfermedad.

De esta manera, existen mejores
conocimientos tanto en la etiologia, pa-
togenia, clinica y tratamiento... quedan-
do como objetivos prioritarios para la
OMS para el control de la enfermedad:

- La mejora en los conocimientos
sobre mecanismos de transmi-
sion.

- El desarrollo de test simples de
diagnodstico.

- Tratamientos farmacoldgicos y

nuevas modalidades terapéuti-
cas.

- Investigacion para una posible
vacuna.

- Estudios socio-econdmicos y
mejorar los sistemas de vigilan-
cia para un buen conocimientos
de incidenciay prevalencia de la
enfermedad.
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