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Neuropatia epidémica en Cuba

Durante el segundo semestre de 1991 se present6
un numero inusitado de casos de neuropatia optica
detectados por el sistema de vigilancia
epidemiologica de Cuba en la provincia de Pinar
del Rio, en el extremo occidental de la isla. Los
casos informados ocurrieron principalmente en
hombres de edad media, cultivadores de tabaco,
muy fumadores y consumidores moderados de
alcohol. Los pacientes se quejaban de pérdida de
peso, vision borrosa, fotofobia y disminucién
progresiva de la agudeza visual, en un periodo
aproximado de una a cuatro semanas. Al examen
presentaban escotoma central o cecocentral,
generalmente bilateral y simétrico, con pérdida de
la vision del color rojo-verde, detectado porla falla
para identificar las 14minas de colores de Ishihara,
palidez del borde temporal del disco optico y
pérdida de fibras axonales y en el haz
papilo-macular. En ese momento se hizo un
diagnodstico de una ambliopia por tabaco y alcohol
y se menciond la posibilidad de una neuropatia
Optica de etiologia toxico-nutricional.

A finales del mes de julio de 1992 se habian
informado ya un total de 168 casos, con un rango
mensual entre 14 y 36, todos en la provincia de
Pinar del Rio. En diciembre del mismo afio los

casos habian aumentado a 472 y ya se informaban
en 5 de las 14 provincias de Cuba (La Habana,
Sancti Spiritus, Holguin y Santiago de Cuba,
ademas de Pinar del Rio).

Se observo igualmente un cambio en el patron de
la enfermedad. Se presentaron casos con quejas de
dolor en las extremidades (superiores e inferiores),
disestesias y parestesias principalmente en las
piernas (tobillos), sensacion de quemadura en las
plantas de los piés, debilidad en las piernas,
aumento de la frecuencia urinaria, urgencia para
orinar y en algunos casos incontinencia urinania.
Estos casos predominaban ahora entre las mujeres,
edad media, y se caracterizaban clinicamente por
pérdida en la percepcion, bilateral y simétrica,
vibratonia, al tacto, alfileterazos, principalmente
distal en los piés y en las manos. Igualmente
presentaban reflejos disminuidos o ausentes en los
talones, reflejos rotulianos muy intensos, presencia
de respuestas cruzadas de los adductores y
ausencia del signo de Babinsky.

Estos hallazgos eran consistentes con una
neuropatia predominantemente sensorial
incluyendo una mielopatia dorsolateral (forma de
neuromielopatia). Los casos oculares puros (forma
de neuropatia Optica) y los casos mixtos (forma de
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neuropatia mielo dptica) se siguieron observando
también. Otros signos vistos fueron la pérdida
auditiva neurosensorial, ataxia sensorial, disfonia
y disfagia. Las biopsias de los nervios surales
mostraron tanto al microscopio de luz como en el
electréonico, lesiones compatibles con una
axonopatia distal. Estas lesiones pueden tener una
etiologia nutricional, toxica 0 metabolica.

En los primeros meses de 1993 ocurrié un
aumento exponencial en el nimero de casos, en
todas las provincias del pais, y ello exigié una
atencién inmediata. Se constituyé un grupo de
trabajo con la participacion del Ministerio de Salud
Publica, de la Defensa Civil para el alivio de los
desastres, seis grupos cientificos de 55
instituciones y la Presidencia de la Republica. Al
18 de junio de 1993 el total de casos informados era
de 45.584 con una tasa de prevalencia de 418,7 por
cien mil. La mayoria de los casos estan en el grupo
de edad 25 a 64 afios (86,6%), con un rango entre
los 4 y los 75 aiios. Entre los nifios y menores de
15 afios, lo mismo que en los mayores de 65 afios,
los casos son excepcionales. Igualmente es raro
encontrar casos entre las embarazadas.

Existe una preponderancia femenina con una
tasa especifica de 494 por 100.000 para mujeres y
de 344 para hombres. La forma optica inicial era
preponderante entre los hombres (tasa de 231,9
versus 202,2 para mujeres), mientras que la
neuromielopatia predomina en mujeres (136,7
versus 55,5). El cuadro | presenta la prevalencia
acumulada de neuropatia epidémica por grupos de
edad, al 18 de junio de 1993.

La distribucion geografica de la epidemia
muestra un patron de un gradiente del occidente
hacia el oriente, como lo muestra el mapa con las
tasas por provincia, y la informacion mas reciente
presenta cifras de 1.310 casos por 100.000 pars
Pinar del Rio y en el otro extremo tasas de 59 por
100.000 para Guantinamo e Isla de la Juventud.
Los picos de incidencia para la forma dptica
ocurrieron entre las semanas epidemioldgicas 14 a
18 de 1993, con un aparente movimiento de
occidente a oriente. La forma Optica ha iniciado
una fase de disminucién, y las formas de
neuromielopatia que estaban aumentando
rapidamente, parece que estan llegando a la meseta
epidemiologica en este momento (figura 1).

La evaluacion, el diagnostico y el tratamiento de
estos pacientes requirid una mobilizacion masiva
de los recursos cubanos, incluso un aumento en el

Cuadro 1. Prevalencia’ acumulada de neuropatia epidémica,
por edad. Cuba. 18 de junio de 1993.

Edad Ogptica Periférica Total
<1s 2,5 15 41
1519 60,6 54,1 1147
2024 101,$ 107,5 209,0
2544 3599 2983 658,2
45-64 16,5 3219 8384
65+ 162,1 1284 290,6
Total 084 180,3 4187
!MTasas por 100.000 habitantes

Figura 1. Incidencia semanal de casos de neuropatia
epidémica. Cuba, 1993.
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30% del numero de camas hospitalarias, la
participacion de los 18.000 médicos de familia
como punto inicial de diagndstico, 1a creacion y
dotacion de alrededor de 60 centros de apoyo en
todas las provincias para la confirmacion
diagndstica por oftalmélogos, neurdlogos e
internistas equipados con instrumental apropiado
como oftalmoscopios, pantallas tangentes para la
evaluacion de los campos visuales, laminas de
Ishihara, tarjetas para el examen de la sensibilidad
de contraste, y equipo clinico de neurofisiologia
para la medicion de la velocidad de conduccion del
nervio y respuestas sensoriales evocadas.

Todos los pacientes han recibido tratamiento con
vitaminas del complejo B via parenteral, solas o en
asociacion con otras formas terapéuticas. La
mayoria de los pacientes muestran una mejoria
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Prevalencia' scumulada de neuropatia epidémica, por provincia. Cuba, 1993,

NOR

Provinda Tasa Proviacla Tasa
1 Pinar del Rio 1309,% 9 Camagucy 3014
2 Habans 286,4 10 Las Tunas 3593
3C._Habana 519,0 11 Holguin 3182
4 Matanzas 519,7 12 Granma 180,2
5 Villa Clara 310,5 13 Santiago 324,1
& Cienfuegos 4956 14 Guantinamo 59,8
7 Sancti Spiritus 360,0 15 Isls Juventud 59,6
8 Cicgo de Avila 211,2

'Tasas por 100,000 habitantes.

significativa en su estado neuroldgico, igual que
aquellos con las manifestaciones oculares, excepto
quienes han tenido dafio del nervio éptico. Sin
embargo, algunos pacientes han mostrado
recaidas, ya en la misma forma, o presentando la
otra manifestacion. No han habido casos fatales y
en general sélo una pequefia proporcion ha
quedado con secuelas severas.

Se inicio a comienzos del mes de mayo de 1993
una suplementacién vitaminica a toda la poblacion
de Cuba (1l millones de habitantes) que todavia se
mantiene,

La etiologia de la neuropatia epidémica parece
ser multifactorial, con elementos de déficit
nutricional y un probable factor neurotoxico. Sin
embargo, no se encontraron casos de desnutricion
proteico calorica en los pacientes. Los resultados
preliminares han mostrado niveles bajos de
agentes neurotoxicos tales como pesticidas,
metales pesados y metanol. Se estd considerando
la intoxicacion cronica por cianuro a partir del
consumo de alimentos tales como la yuca,
manioca, frijoles, repoilo, etc. Se aislé un
enterovirus (Coxsackie) de algunos de los
pacientes, pero la identificacion completa y el rol
que este agente pueda estar jugando no aparece
claro en este momento. La evidencia de contactos
es baja entre los casos y hay pocas sefiales que
indiquen contagio, aunque el patréon de

diseminacidon de la enfermedad puede ser
consistente con un proceso infeccioso. Por ello se
esta realizando una activa investigacion en vanas
instituciones en Cuba y en el exterior para
determinar la etiologia de la enfermedad lo més
pronto posible.

Comentarios

Los brotes epidémicos de neuromielopatias
tropicales (NMT), se han descrito en el Canbe
desde hace mas de 100 afios (7,2). Sin embargo,
una epidemia de la magnitud de ésta en Cuba no
habia sido informada hasta ahora. NMT son un
grupo de condiciones neurologicas de etiologia
multifactorial que ocurren con altaincidencia y alta
prevalencia en la regiones ecuatoriales del mundo
{3). Las manifestaciones neurolégicas incluyen
neuropatias periféricas sensoriales y motoras,
combinadas con mielopatia dorsolateral,
neuropatia ataxica tropical (NAT), paraparesia
espastica tropical (PET), neuropatia Optica y
pérdida auditiva neuro-sensorial. Este espectro tan
extenso de manifestaciones neuroldgicas se
observé frecuentemente en asociacién con
deficiencia nutricional severa en prisioneros de
guerra del lejano oriente durante la segunda guerra
mundial. La malabsorcion tropical puede haber
contribuido al desarrollo de estos sindromes puesto
que no hubo eventos similares en prisioneros de



guerra en regiones templadas o frias, donde los
déficits nutricionales y caldricos probablemente
fueron mayores que en los campos de internacion
tropicales. Ademas de la combinacién de la
desnutricion y la malabsorcion tropical, se han
implicado factores neurotoxicos como el tabaco, el
alcohol etilico y metilico, el arsénico y metales
pesados, pesticidas, productos industriales,
medicamentos, etc. (4). La intoxicacién cronica
con cianuro por el consumo de casabe y otros
alimentos cianogénicos se ha sefialado como
responsable de grandes epidemias de NMT,
especialmente en el Africa (5,6). Se debe sefialar
en especial la descripcion de Nigeria (7) respecto
a la presente epidemia. Entre las infecciones, el
retrovirus HTLV-1 ha estado asociado con PET,
polimiositis y neuritis (8).

Las caracteristicas clinicas de la neuropatia
epidémica de Cuba se asemejan mucho a las de la
neuropatia mielo Optica subaguda (NMOS)(9),
excepto por la ausencia de sintomas abdominales
precediendo el comienzo de las manifestaciones
neuroldgicas. De 1955 a 1970, ocurrieron
alrededor de 10.000 casos en el Japon, con la
incidencia mas alta en agosto y septiembre de 1965
a 1970. La evidencia circunstancial sugirié que el
clioquinol pudo haber sido la causa de este
problema. Sin embargo, este medicamento se usd
ampliamente en el Japon y en otros paises por mas
de 20 aflos antes de que apareciera NMOS. Ademas
la epidemia desapareci6 varios meses antes que el
clioquinol se prohibiera, y aproximadamente un
tercio de los pacientes no lo habian tomado antes
del comienzo de la enfermedad (70). Se consideré
como causa probable un agente infeccioso, lo cual
se quedo sin demostrar, a pesar del aislamiento
hacia el final de la epidemia, de un DNA viral de
las heces y el liquido céfalo raquideo de pacientes
con NMOS. El papel de este agente todavia sigue
sin aclararse (/7).

Como un resuitado de las dificultades
econdémicas, aunque no se observe desnutricion en
la poblacién cubana, se ha venido presentando una
ingesta disminuida de proteinas, restriccion en los
alimentos disponibles, introduccién de substitutos,
aumento en la produccion y en el consumo de
productos vegetales y de tubérculos,
principalmente yuca, lo mismo que problemas con
¢l almacenamiento y refrigeracion de los
comestibles por la interrupcién frecuente y

prolongada del fluido eléctrico, durante los Gltimos
afios. También es posible que se haya aumentado
el gasto caldérico y energético de las personas
debido al amplio y mayor uso de las bicicletas
como medio de transporte para la poblacion adulta
de Cuba. Estos factores, ademas de la buena
respuesta al tratamiento, sugieren que un déficit
nutricional puede serun componente importante en
la etiologia, probablemente en combinacion con un
factor o factores neurotoxicos que estén presentes
naturalmente.

La Organizacion Panamericana de la Salud esta
coordinando los esfuerzos internacionales para
ayuda, lo mismo que la colaboracion cientifica
necesaria para el estudio de la etiologia y
patogénesis de la epidemia de neuropatia en Cuba.
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