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La neuropatía epidémica que surgió en Cuba a finales de 1991 tiene manifestaciones 
clínicas similares a las de otras polineuropatías de origen nutricional. Con el objetivo de identificar 
su posible asociación con la dieta, se realizó un estudio de casos y controles al inicio de la epidemia 
en la Isla de la ]uventud. Se evaluó la ingestión de alimentos por una encuesta semicuantitativa de 
frecuencia de consumo mediante entrevista individual directa, y se hicieron mediciones de peso, talla 
y pliegues cutáneos en 34 casos y 65 controles. En los casos se halló mayor pérdida de peso antes de 
enfiwrun; menor índice de masa corporal (IMC), menor porcentaje degrasa corporal y una dieta más 
deficiente que en los controles. De acuerdo con los valores de odds ratio (OR) obtenidos del análisis 
de cada variable por separado, se hallaron asociados a la enfermedad la pérdida de peso corporal, los 
valores bajos de IMC, el peso bajo para la talla, una menor ingestión de pan y arroz, una alimenta- 
ción menos variada, la falta de consumo de leche, la ingestión de una cantidad de azúcar mayor del 
15% de la energía total ingresada, el consumo de alcohol y el hábito de fumar; la asociación fue de 
protección en el caso del consumo defrrjoles, tubérculos, raíces feculentas, aceite y productos cárnicos 
con soya. En el análisis multijiactorial se hallaron valores elevados de OR, ajustados respecto a habito 
de fumar y consumo de alcohol, correspondientes a ingestión inferior al 50% de las cantidades reco- 
mendadas de proteínas, piridoxina, tiamina, energía, vitamina E, niacina, ácido fólico, grasa, ri- 
boflavina y vitamina A. Los resultados de este análisis muestran que el tabaco y el alcohol favorecen 
el efecto de la deficiencia alimentaria, sin explicar la asociación por sí solos. El análisis integral de 
estos resultados permite concluir que una dieta deficiente en energía, proteínas, grasas y los micro- 
nutrientes estudiados, y desequilibrada por un exceso relativo de azúcal; con la consecuenteafectación 
del peso corporal, se asocia fuertemente a la neuropatía epidémica y guarda una relación causal 
con ella. 

A finales de 1991 se detectó un au- 
mento del número de casos de neuropatía 
óptica bilateral en la provincia cubana de Pi- 
nar del Río. La neuropatía se caracterizaba 
oftalmológicamente por la presencia de es- 
cotomas centrales o cecocentrales, pérdida de 
la visión para el rojo y el verde, palidez del 
borde temporal del disco óptico y pérdida de 
fibras axonales en el haz papilomacular. En el 
transcurso de 1992 comenzaron a registrarse 
casos en otras provincias y hubo un cambio 
en el patrón de la enfermedad: aparecieron 
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formas de neuropatía periférica y formas 
mixtas. Estas diversas manifestaciones fue- 
ron englobadas en la denominación de neu- 
ropatía epidémica. Desde el 1 de enero de 1992 
hasta el 18 de junio de 1993 se habían infor- 
mado en Cuba 45 584 casos, lo que corres- 
ponde a una tasa de 418,7 casos por 100 000 
habitantes. La enfermedad se concentra en el 
grupo de edad de 25 a 64 años; en otras eda- 
des es excepcional. Algo más de la mitad de 
los casos correspondían a la forma óptica (1). 

En la etiología de las polineuropatias se 
consideran factores nutricionales y tóxicos, 
entre otros. Las de causa nutricional rara- 
mente pueden considerarse debidas a una 
carencia vitamínica simple, pues la mayoría 
de los pacientes presentan signos generales 



de desnutrición, tales como pérdida de grasa 
subcutánea y volumen muscular (2,3). 

El desarrollo de la epidemia en la Isla de 
la Juventud con un patrón similar al inicial- 
mente observado en Pinar del Río hacía po- 
sible investigar la alimentación de los pacien- 
tes antes del comienzo de la enfermedad. Se 
intentó evaluar la hipótesis de que la neuro- 
patía epidémica se asociara con una alimen- 
tación deficiente. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se realizó en junio de 1993 y 
se encuestaron 34 pacientes (21 hombres y 13 
mujeres) de los 44 registrados en la Isla de la 
Juventud, todos con diagnóstico de neuro- 
patía óptica bilateral, aunque algunos de ellos 
también tenían manifestaciones de neuropa- 
tia periférica. No fue posible examinar a los 
10 pacientes restantes por estar fuera de la lo- 
calidad o haber cambiado de domicilio. 

Se seleccionaron 65 controles (indivi- 
duos que no presentaban síntomas de la en- 
fermedad), tomados aleatoriamente de la 
misma cuadra de casas o de una cuadra co- 
lindante con la del caso respectivo. Se man- 
tuvieron las mismas proporciones de edad 
(+ 5 años) y sexo que para los casos me- 
diante un proceso de pareamiento. 

Se realizaron mediciones del peso, la 
talla (sin estiramiento) y los pliegues cutá- 
neos subescapular, tricipital, bicipital y su- 

25 
prailíaco; el indice de masa corporal (IMC) se 

w calculó como cociente entre el peso y el cua- 
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drado de la talla. Se estimó la composición 

z corporal, o sea, la participación de la grasa 
z (tejido adiposo) y de la masa magra (tejidos 
E libres de grasa) (4), y se clasificó a los sujetos 
2 
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según el peso para la talla utilizando las ta- 
blas de referencia cubanas (5). Todas las me- 
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diciones fueron hechas por el mismo técnico 
m y con los mismos equipos. 

s Los datos de ingestión de alimentos se 
:Ei 
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consiguieron a partir de una encuesta semi- 
cuantitativa de frecuencia de consumo me- 

õ diante entrevista individual directa, el mé- 
w todo más recomendado para estudios de casos 

y controles (6). En el formulario se añadió una 
390 columna que permitió individualizar el ta- 

maño de la porción habitualmente consu- 
mida por el entrevistado y detectar la inges- 
tión particular de algunos alimentos mediante 
la adición de preguntas abiertas, lo que re- 
duce ciertos errores atribuibles al instru- 
mento (z 8). 

La encuesta recogió retrospectiva- 
mente la frecuencia de consumo correspon- 
diente al período de 90 días inmediatamente 
anterior a la aparición de la enfermedad. En 
los controles se indagó sobre igual período y 
la misma estación del año que en los casos 
para evitar la influencia estacional de las 
cosechas. 

La encuesta fue diseñada y aplicada por 
dos profesionales especializados. Por razo- 
nes operativas no se pudo evitar que los en- 
trevistadores supieran quiénes eran casos y 
quiénes controles. El interrogatorio duró 30 ó 
40 minutos para cada individuo. 

El contenido de energía y nutrientes de 
la dieta se calculó mediante el sistema de pro- 
gramas NUTRISIS (9). 

Se estimó la cantidad diaria recomen- 
dada de ingestión de energía para cada indi- 
viduo a partir de la intensidad de la actividad 
física habitual en los meses anteriores al ini- 
cio de la enfermedad, el sexo, la edad y el peso 
corporal deseable (20). 

Para el cálculo de los porcentajes de 
adecuación de la ingestión de nutrientes se 
utilizaron las recomendaciones nutricionales 
para la población cubana (II). 

Se interrogó acerca de la pérdida de peso 
corporal en los 12 meses previos al inicio de 
los síntomas. 

Para evaluar el hábito de fumar se pre- 
guntó el número de cigarrillos fumados dia- 
riamente; se consideró cada cigarro puro 
equivalente a cinco cigarrillos. 

Para las variables antropométricas y 
dietéticas se computó la distribución percen- 
tilar y se compararon las medianas entre 
casos y controles mediante la prueba de 
KruskkWalIis. 

Se consideró que el peso para la talla era 
bajo cuando el valor era inferior al intervalo 
considerado como “aceptable” según las ta- 
blas de referencia para la población cubana (5). 
Los puntos de corte para establecer el criterio 



de riesgo en relación con los alimentos se se- 
leccionaron teniendo en cuenta la ingestión o 
no de ciertos alimentos y el tamaño arbitrario 
de las porciones. El punto de corte para la in- 
gestión de energía y nutrientes fue el 50% de 
la cantidad diaria recomendada, ya que valo- 
res inferiores a este son más compatibles con 
la aparición de manifestaciones carenciales. 
Con estos criterios de nesgo se dicotomiza- 
ron las variables y, para evaluar la fuerza de 
asociación entre los factores de nesgo estu- 
diados y la neuropatía epidémica, se calcu- 
laron mediante análisis para cada variable por 
separado los valores de odas rafio3 (OR) con sus 
intervalos de confianza (IC) del 95%. 

Para eliminar del análisis el efecto de 
variables concomitantes, potenciales factores 
de confusión, se utilizó la regresión logística. 
Puesto que la hipótesis de interés concernía 
al efecto del bajo consumo de nutrientes y que 
los hábitos tóxicos se reconocen como ele- 
mentos favorecedores de procesos como el que 
nos ocupa, se ajustó respecto a las variables 
“hábito de fumar” y “consumo de alcohol”, 
ambas tratadas de forma dicotómica (fumaba 
o no, consumía más de 10 g de alcohol por 
día 0 no). 

jas, una alimentación menos variada, un ma- 
yor consumo de alcohol y una ingestión 
marcadamente inferior de energía y nutrien- 
tes que en los controles, con alta significa- 
ción estadística en todas las variables (cua- 
dros 1 a 5). 

La contribución porcentual de la pro- 
teína total y la proteína de origen animal a la 
ingesta de energía (sin tener en cuenta la 
energía proveniente del alcohol) fue menor en 
los casos que en los controles, pero la contri- 
bución del azúcar fue mayor (cuadro 6). 

De acuerdo con los valores de OR ob- 
tenidos del análisis de cada variable aislada, 
mostraron una posible asociación con la neu- 
ropatía epidémica la pérdida de peso, el lMC 
bajo, el peso bajo según ía talla, la menor in- 
gestión de pan y arroz, una alimentación me- 
nos variada, la falta de consumo de leche, la 

CUADRO 1. Distribución percentilar 
y comparacibn de las medianas de las 
variables antropométricas en los casos 
(n = 34) y controles (n = 65), en un estudio 
sobre la neuropatia epidtimica. Isla de la 
Juventud, Cuba, junio de 1993 

RESUL~DOS 
Variables Percentil Valor 

antropométricas 25 50 75 P 

En el grupo de casos la media de edad 
en mujeres fue de 44,0 años con un recorrido 
de 20 a 64; la media en hombres fue 42,7 años 
con un recorrido de 25 a 56. En el grupo con- 
trol la media de edad de las mujeres fue 41,9 
años, con un recorrido de 26 a 68; en hom- 
bres, la edad media fue 43,3, con un reco- 
rrido de 23 a 60. 

En los casos se halló una mayor pér- 
dida de peso antes de enfermar, menor IMC, 
menor porcentaje de grasa corporal, menor 
consumo de los distintos alimentos seleccio- 
nados con excepción de los vegetales de ho- 

3 Esta expresión inglesa se ha traducido de distintas for- 
mas: razón de disparidades, razón de monuos, desigual- 
dad relativa, razón de ventajas, etc. En el Boletín de la Ofi- 
ana Sanitntia Panamerrcana se usa a menudo la expresión 
“razón de posibilidades”. Esta razón es un valor aproxi- 
mado del riesgo relativo (N. del ed.). 

Pérdida de peso (kg) 
Casos 
Controles 

Pérdida de peso 
relativa (%) 
Casos 
Controles 

fndice de masa 
corporal (kg/m2) 
Casos 
Controles 

Grasa (kg) 
Casos 
Controles 

Mygwa MI 

Controles 

Grasa (%) 
Casos 
Controles 

Masa magra (%) 
Casos 
Controles 

130 4,5 12,o 
0,o 1,o 7,0 0,041 

zo 8,0 l6,8 
0,o 2,0 9,0 0,017 

2032 213 223 21,7 24,9 27,1 <o ’ oo, 

9,4 12,9 19,5 13,2 IB,7 25,5 0,011 

39,9 44,6 50,9 
38,8 46,4 56,1 

0,193 

16,3 21,5 32,2 
21,7 27,8 36.1 

0,025 

67,8 7835 83,7 
6338 72,3 7894 

0,025 
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CUADRO 2. Distribución percentilar 
y comparación de las medianas de la ingesta 

CUADRO 3. Distribución percentilar de la 

diaria de alimentos seleccionados, en gramos/ 
ingesta diaria de energla y macronutrientes y 

dla de alimentos listos para el consumo. 
de los porcentajes de adecuacibn a la cantidad 

Estudio de casos (n = 34) y controles 
recomendada. Estudio de casos (n = 34) 

(n = 65) sobre la neuropatfa epidtimica. Isla 
y controles (n = 65) sobre la neuropatla 

de la Juventud, Cuba, junio de 1993 
epidémica. Isla de la Juventud, Cuba, junio 
de 1993 

Alimentos 
Percentil Valor 

25 50 75 P 
Variable 

energetica 0 
macronutriente 

Percentil 

25 50* 75 
Leche 

Casos 
Controles 

Picadillo de res 
con sova 
Casos 
Controles 

Hamburguesa con soya 
Casos 
Controles 

Frijoles 
Casos 
Controles 

Arroz 
Casos 
Controles 

Pan 
Casos 
Controles 

Tubérculos y rafces 
feculentas 
Casos 
Controles 

Vegetales de hojas 
Casos 
Controles 

Aceite 
Casos 
Controles 

Azúcar 
Casos 
Controles 

Alcohol 
Casos 
Controles 

Número de alimentos/mes 
Casos 
Controles 

0 0 15 0 96 156 0,001 

21 1; ,; <O,OOl 

: 0 8 36 0,001 

48 112 136 112 200 256 <o,oo, 

;;; 9;; 3;; <O,OOi 

50 82 125 63 116 173 0,026 

2 15 30 1 10 56 0,967 

10 10 12 10 ll 18 0,003 

39 56 79 49 90 128 0,002 

;f 3 ;$ 9 4;j I <O,OOl 

17 19 21 
20 23 27 <o’oo1 

Energla total (kcal) 
casos . 883 1280 1968 
Controles 1671 2180 2620 

Energla total (%) 
Casos 
Controles 

Energla sin alcohol (kcal) 
Casos 
Controles 

Energía sin alcohol (%) 
Casos 
Controles 

Protelna total (g) 
Casos 
Controles 

Protelna total (%) 
Casos 
Controles 

Protelna animal (g) 
Casos 
Controles 

Grasa (g) 
Casos 
Controles 

Grasa (%) 
Casos 
Controles 

Carbohidratos (g) 
Casos 
Controles 

Carbohidratos (%) 
Casos 
Controles 

38 
70 

ITr 
862 

1667 

49 
87 

1153 1484 
2093 2526 

41 
84 

20,6 28,0 35,8 
49,l 65.0 79,7 

23 38 44 
69 82 97 

4,o 584 12,7 
14,l 21,8 32,3 

15,2 18,7 26,2 
27,6 36,l 47,l 

;: 

151 
304 

40 
79 

227 273 
381 466 

12: 
* La diferencia entre las medlanas de los casos y de los controles 

es estadlsticamente significativa para todas las variables 
(P < 0,001). 

ingestión de azúcar en cantidad mayor a 15% 
de la energía total ingresada, el consumo de 
alcohol y la ingestión de energía y nutrientes 
inferior a 50% de lo recomendado. Se encon- 
tró asimismo una asociación de protección del 
consumo de tubérculos y raíces feculentas, 

frijoles, aceite y alimentos cárnicos extendi- 
dos con soya (cuadros 7 a 9). No se encontró 
asociación (P = 0,501) entre la intensidad de 
la actividad física estimada y la enfermedad. 

La mediana de consumo de cigarrillos/ 
día fue 20 en los casos y 3 en los controles 



CUADRO 4. Distribución percentilar 
de la ingesta diaria de vitaminas del complejo 
6 y de los porcentajes de adecuación a la 
cantidad recomendada. Estudio de casos 
(n = 34) y controles (n = 65) sobre 
la neuropatla epidémica. Isla de la Juventud, 
Cuba, junio de 1993 

Vitamina 25 
Percentil 

50* 75 

Tiara;;s(mg) 

Controles 
Tiamina (%) 

Casos 
Controles 

Riboo~;na (mg) 

Controles 
Ri~;l$na (%) 

Controles 
Piridoi~a (mg) 

Controles 
PiFay;,na (%) 

Controles 
Niacina (mg) 

Casos 
Controles 

Niacina (%) 
Casos 
Controles 

Ác~~~~I¡co (mg) 

Controles 
Ácklglico (%) 

Controles 

0,27 0,44 0.69 
0,68 0,87 1,06 

20 32 44 
57 67 83 

0,21 0,32 0,47 
0,62 0,82 1,04 

13 19 28 
44 53 66 

0,44 
1,09 

0,68 
1,37 

0,95 
1,70 

28 
78 

58 
114 

2.86 4,81 6,23 
7.58 9,64 12,97 

26 34 
54 70 

77 117 151 
182 224 306 

31 
73 

60 
122 

* La diferencia entre las medlanas de los casos y de los controles 
es estadlsticamente sigmflcativa para todas las variables 
(P < 0,001). 

(P < 0,001). Al considerar aisladamente el 
hábito de fumar, este se asoció significativa- 
mente con la enfermedad, con una OR de 4,2 
(IC95%: 1,4 a 13,4). La asociación fue más in- 
tensa al aumentar la intensidad del taba- 
quismo, con una OR de ll,3 (IC95%: 3,7a 379) 
para los fumadores de más de 10 ciganillos/ 
día y una OR de 18,4 (IC95% = 4,4 a 105,3) 
para los fumadores de más de 20 (siendo el 
grupo de comparación los no fumadores en 
ambos casos). 

CUADRO 5. Distribución percentilar 
y comparación de las medianas de ingesta 
diaria de vitaminas A, E y C, hierro y calcio 
y de los porcentajes de adecuación a la 
cantidad recomendada. Estudio de casos 
(n = 34) y controles (n = 65) sobre 
la neuropatla epidémica. Isla de la Juventud, 
Cuba, junio de 1993 . 

Percentil Valor 
Nutriente 25 50 75 P 

Vit~am;~ A (pg) 

Controles 
Vit;anio”; A (%) 

Controles 

Vit;;;;; E (mg) 

Controles 
Vit;amsins” E (%) 

Controles 
Vitph; C (mg) 

Controles 
vitg;a”: c (%) 

Controles 
Hierro (mg) 

Casos 
Controles 

Hierro (%) 
Casos 
Controles 

Calcio (mg) 
Casos 
Controles 

Calcio (%) 
Casos 
Controles 

153 
442 

10 
31 

3,90 4,63 
6,lO 7,25 

44 50 
66 78 

21 
49 

84 
164 

4,03 6,20 
9,40 12.47 

29 46 
56 94 

104 164 
284 403 

13 20 
36 50 

344 729 <O,OOl 

i: <O,OOl 

5,46 9,25 <O,OOl 

59 100 <O,OOl 

111 151 0,004 

185 252 0,004 

7,7l 14,64 <O,OOl 

64 116 <O,OOl 

256 589 <O,OOl 

32 74 <O,OOl 

El análisis multifactorial mostró que el 
efecto del hábito de fumar persistió cuando se 
tuvo en cuenta mediante el modelo el efecto 
de confusión atribuible al consumo del alco- 
hol (OR = 3,8, IC95%: 1,4 a 10,6), pero el efecto 
de este ultimo desapareció cuando se ajusta- 
ron los datos respecto al hábito de fumar. 

Cuando se ajustaron los datos respecto 
a esos hábitos tóxicos, los valores de OR co- 
rrespondientes a proteínas, piridoxina, tia- 
mina, energía (sin tener en cuenta la prove- 



CUADRO 6. Distribución percentilar 
y comparación de las medianas de la 
contribución de las protefnas, grasas y 
carbohidratos a la ingesta diaria de energla sin 
contar la cantidad suministrada por el alcohol. 
Estudio de casos (n = 34) y controles 
(n = 65) sobre la neuropatfa epidémica. Isla 
de la Juventud, Cuba, junio de 1993 

Procedencia 
de la eneroía 

Percentil Valor 
25 50 75 P 

Protefna total (%) 
Casos 7,8 10,2 ll,8 
Controles 10,9 ll,8 13,6 0,001 

Protelna animal (%) 
Casos . 
Controles 

Grasa (%) 
Casos Controles 

Carbohidratos (%) 
Casos Controles 

Azúcar (%) 
Casos Controles 

14,6 15,8 21,0 12,9 14,8 18,6 0,206 

6798 74,4 77,4 68,8 72,l 75,4 0,280 

15,5 19.5 23,6 12,6 15,4 21,4 0,041 

niente del alcohol), vitamina E, niacina, ácido 
fólico, grasa, riboflavina y vitamina A se 
mantuvieron significativamente por encima 
de uno (cuadro 9). En cambio, el presunto 
efecto de esos hábitos tóxicos se diluyó cuando 
estas dos variables se incluyeron dentro de un 
modelo trifactorial que contuviese a cual- 
quiera de las variables nutricionales que se 
acaban de mencionar. El valor de OR para la 
vitamina C no fue significativo cuando se in- 
cluyeron en un mismo modelo la ingestión de 
energía (sin contar la proveniente del alco- 
hol), el hábito de fumar y el consumo de al- 

cohol. En cambio, la ingestión de energía (sin 
alcohol) en cantidad menor o igual a 50% de 
la cantidad recomendada continuó presen- 
tando una asociación significativa con la en- 
fermedad (OR = 54,9, IC95%: 10,2 a 296,0) 
luego de ajustar los datos respecto a hábitos 
tóxicos e ingestión de vitamina C. 

Cuando se ajustó respecto a ingestión 
de proteínas desapareció la asociación de la 
enfermedad con la deficiente ingestión de 
calcio y de hierro halladas en el análisis de es- 
tos nutrientes aisladamente. 

DISCUSIÓN 

La pérdida de peso ha sido un hallazgo 
frecuente en epidemias de neuropatías simi- 
lares a esta (2, 22,13). 

La mayor pérdida de peso encontrada 
en los casos puede ser atribuida a una mayor 
deficiencia dietética, ya que no se encontró 
diferencia en la actividad física estimada en- 
tre casos y controles. 

La actividad ffsica se ha incrementado 
en la mayor parte de la población debido a las 
dificultades económicas por las que atraviesa 
actualmente el país, que han generado tam- 
bién una disminución de la cantidad y varie- 
dad de alimentos disponibles. La disponibi- 
lidad per cápita nacional de alimentos en 1992 
representó 82% de la energía y 75% de las 
proteínas estimadas para 1989; las proteínas 
aportaron 9% y las grasas 15% de la energía 
total (14). No obstante, en la distribución de 
ciertos alimentos se da prioridad a los niños, 
10 cual pudiera explicar la baja incidencia de 
neuropatía epidémica en menores de 15 años 
de edad. 

CUADRO 7. Porcentaje de individuos en riesgo, odds ratio (OR) e intervalo de confianza (IC) del 
95% para las variables antropométricas. Estudio de casos y controles sobre la neuropatfa epid6mica. 
Isla de la Juventud, Cuba, junio de 1993 

Criterio de riesgo 

IMC < 23 kg/m* 
Bajo peso corporal 
Perdida de peso 

Individuos en riesgo (%) 
Casos Controles 

(n = 34) (n = 65) 

76,5 30,8 
67,6 27,7 
79,4 56,9 

OR IC95% 

7,3 2,6 a 21,5 
5,5 2,0 a 15,l 
23 1,Oa 8,7 



CUADRO 8. Porcentaje de individuos en riesgo, odds ratio (OR) e intervalo de confianza (IC) 
del 95% para la ingesta diaria de distintos alimentos en un estudio de casos y controles sobre 
la neuropatfa epidémica. Isla de la Juventud, Cuba, junio de 1993 

Criterio de riesgo 

Pan < 105 g/dla 
Arroz < 160 g/día 
< 18 alimentos/mes 
Falta de consumo de leche 
Azúcar > 15% de la energla 
Alcohol s 10 gldla 
Vegetales de hoja >30 gldla 
Tuberculos raíces feculentas >125 g/día y 
Picadillo de carne con soya >15 g/dfa 
Aceite > 15 g/dla 
Frijoles >120 g/dla 
Hamburauesa de carne con sova >15 @dia 

Individuos en riesgo (%) 
Casos Controles 

(n = 34) (n = 65) 

85,3 49,2 
55,9 18,5 
50.0 16,9 
70.6 <33,8 
73,5 49,2 
47,l 24,6 
20.6 33,8 
17.6 41,5 
11.8 33,8 
11.8 40,o 
32,4 69,2 
83 33,8 

IC95% 

1,9 a 20,4 
2,0 a 15,9 
1.7 a 14,l 
1,7a 12,9 
1,l a 7,9 
1,Oa 7,3 
0,2a 1,5 
0.1 a 0,9 
0,l a 0,9 
0.0 a 0,7 
0,l a 0,6 
0,O a 0,8 

CUADRO 9. Porcentaje de individuos en riesgo, odds ratío (OR) e intervalo de confianza (IC) 
del 95% para la ingesta diaria de energla y nutrientes inferior a 50% de la cantidad recomendada 
en un estudio de casos y controles sobre la neuropatfa epidémica. Isla de la Juventud, Cuba, 
junio de 1993 

Variable* 

Protefna 

Piridoxina 

Tiamina 

Energla (sin alcohol) 

Vitamina E 

Niacina 

Acido fólico 

Grasa 

Riboflavina 

Vitamina A 

Individuos en riesgo (%) 
Casos Controles 

(n = 34) (n = 65) 

82,4 62 

67,6 3,l 

8214 92 

67,6 331 

52,9 1.5 

91,2 41,5 

52,9 62 

91,2 56.9 

85.3 46,2 

79,4 41,5 

OR+ 

109,9 
71,2 
83,3 
65,9 
76,5 
45,9 
60.6 
65.9 
54,6 
72.0 
17,6 
14,5 
15,2 
17,2 
6.4 
73 
s:: 

571 
5>4 

IC95% 

20,O a 601,8 
15,9 a 363,8 
14,4 a 481,5 
12,0 a 480,8 
15,2 a 385,9 
ll,8 a 196,7 
ll,8 a 310,l 
12,0 a 480,8 
6,7 a 448,2 
8,7 a 1 583,4 
4.9 a 64,0 
3,6 a 67,6 
4,5 a 51,4 
4,5 a 71,4 
2,0 a 20,3 
2,0 a 36,2 
1,8a 16,5 
2,l a 23,l 
1,8a 14,2 
1,9a 16.3 

* Cnterio de riesgo. ingesti6n < 50 % de la cantidad recomendada. 
+ En cada variable los valores de OR y el IC95% correspondiente que constan en la primera línea son los deducidos del análisis multifactorial, 

es decir, estan ajustados respecto a habitos tõxicos (tabaco y alcohol) Los valores de la segunda Ifnea corresponden al anMs de 
esa variable por separado, es decir, no estan ajustados. 395 



La acción tóxica de los glucósidos cia- 
nógenos contenidos en alimentos como la 
yuca, la col y los frijoles (15) ha sido discutida 
como posible factor en la neuropatía epidé- 
mica actual basándose en experiencias en 
otros lugares (16 - 18). Sin embargo, los resul- 
tados de este estudio contradicen esta hipó- 
tesis, ya que se halló un efecto protector de 
los tubérculos y raíces feculentas, entre los que 
predominaba la yuca, y de los vegetales de 
hojas, entre los que fue frecuente la col. 

La introducción generalizada de la soya 
en la alimentación de la población cubana ha 
despertado sospechas en algunos investiga- 
dores, a causa del efecto neurotóxico de los 
posibles residuos de hexano en las harinas de 
extracción y la influencia de los factores anti- 
nutricionales de este frijol sobre la absorción 
intestinal (19). Este estudio hace pensar que 
se trata de una sospecha infundada pues 
la ingestión de soya tuvo una asociación de 
protección. 

En la dieta de los casos no se identificó 
alimento alguno del que consumieran mayor 
cantidad que los controles y al que se le pu- 
diera considerar así portador de alguna sus- 
tancia tóxica. 

La mediana de ingestión de energía de 
los casos es similar al valor per cápita esti- 
mado del suministro racionado de alimentos, 
mientras que la de los controles es similar a la 
ingestión per cápita para la población cubana 
en 1992, estimada por el método de hojas de 

w 
0: 

balance de alimentos, que incluye el suminis- 

N tro racionado, la alimentación pública, el au- 
2 toabastecimiento y otras vías (14). 
m 
iT La dieta de los casos de este estudio te- 
z rúa un bajo contenido de proteínas de origen 

u 
animal. La carencia de aminoácidos esencia- 

g 
les y la baja ingestión de energía incrementan 

k el catabolismo de proteínas hísticas y favore- 
.2 
E 

cen la pérdida de peso corporal. Además se 
v, afectan, entre otras, las reacciones de meti- 

2 lación que conducen a la síntesis de mielina, 

g 
la destoxificación del cianuro (20) y la síntesis 
de taurina (21). Una disminución combinada 

õ 
Ra 

de la ingestión de triptófano y piridoxina 
compromete la síntesis de niacina (22). Todas 
estas afectaciones favorecen la aparición de 

396 neuropatías de origen nutricional. 

El mayor consumo de alcohol encon- 
trado en los casos representa un riesgo de 
manifestaciones colaterales indeseables, pues 
el efecto neto de la ingestión crónica de bebi- 
das alcohólicas es una reducción de las con- 
centraciones hísticas de ATP, mayor pérdida 
de peso y la aparición de deficiencias de mi- 
cronutrientes, ya sea por la limitación de la in- 
gestión de alimentos o por la interferencia con 
la absorción, el depósito, el metabolismo y la 
excreción de múltiples nutrientes como ácido 
fólico, tiamina, niacina, vitamina B, vitamina 
A, metionina, cinc o vitamina E (2,23). 

Las deficiencias dietéticas se han se- 
ñalado como un factor patogénico de las neu- 
ropatías ópticas y periféricas. La importancia 
de las deficiencias de vitaminas en las mis- 
mas es reconocida (2,3,24). 

Ya en los anos cuarenta, Beam (25) 
mencionó que la ambliopía se debe probable- 
mente a deficiencias de vitaminas, minerales 
y proteínas, intoxicaciones de naturaleza quí- 
mica y biológica, así como al efecto de una ac- 
tividad física intensa con inadecuada inges- 
tión energética. 

El contenido relativamente alto de azú- 
car en la dieta de los casos, unido a una baja 
ingestión de tiamina y a un consumo más 
elevado de alcohol, probablemente favoreció 
la manifestación clínica de la deficiencia de 
tiamina (26). Sin embargo, el cuadro clínico 
de estos pacientes no se correspondió exac- 
tamente con el de la deficiencia única de 
tiamina. 

La ingestión de niacina, riboflavina, pi- 
ridoxina y ácido fólico de los casos fue mar- 
cadamente inferior a la de los controles. La 
niacina y la riboflavina, además de la tia- 
mina, participan en el metabolismo celular de 
la glucosa, principal fuente de energía para la 
célula nerviosa. La piridoxina es el cofactor de 
las reacciones de descarboxilación que con- 
ducen a la síntesis de los neurotransmisores 
del sistema nervioso central y periférico. La pi- 
ridoxina y el ácido fólico participan también en 
importantes funciones del metabolismo de los 
compuestos azufrados, necesarios para reac- 
ciones de metilación que conducen a la sínte- 
sis de mielina, y en las reacciones de desto- 
xificación del cianuro (27). 



Las manifestaciones clínicas de la neu- 
ropatía epidémica en Cuba comprenden pér- 
dida de peso, visión borrosa, fotofobia, dis- 
minución progresiva de la agudeza visual, 
dolor en las extremidades, disestesias y pa- 
restesias, principalmente en los tobillos, sen- 
sación de quemadura en las plantas de los 
pies, debilidad en las piernas, aumento de la 
frecuencia urinaria, pérdida auditiva neuro- 
sensorial, ataxia sensorial, disfonfa y disfagia 
(2). Estas manifestaciones clínicas aparecen 
referidas en la literatura, juntamente con 
queilosis, glositis, estomatitis angular y alte- 
raciones cutáneas pelagroides, en las defi- 
ciencias dietéticas combinadas de vitaminas 
del complejo B (2). 

Los niveles de ingestión de vitaminas 
del complejo B observados en los casos de este 
estudio, inferiores a 50% de la ingestión dia- 
ria recomendada, son compatibles con la 
aparición de manifestaciones carenciales 
múltiples. 

La ingestión de vitamina A de los casos 
solo alcanzó 20% de la ingestión diaria reco- 
mendada. En informes sobre neuropatías de 
causa nutricional se han presentado deficien- 
cias de vitamina A y del complejo B combi- 
nadas (13,25). 

La ingestión de vitamina E de los casos 
fue baja. Este nutriente, con el selenio y la vi- 
tamina C, previene la peroxidación de los lí- 
pidos de las membranas. En la deficiencia de 
vitamina E se pueden presentar neuropatías 
del tipo de la distrofia neuroaxonal(28,29). 

Los resultados de esta investigación re- 
feridos a la dieta son compatibles con las le- 
siones de axonopatia distal halladas en biop- 
sias del nervio sural en pacientes estudiados 
en otras provincias. Esas lesiones pueden te- 
ner una causa nutricional, tóxica o metabó- 
lica (2). 

El efecto nocivo del tabaco sobre el ner- 
vio óptico se atribuye a una incapacidad de 
destoxificación del cianuro a tiocianato, con 
formación de otros productos que pueden in- 
terferir con la mielinización y el recambio de 
la mielina (30). Esta alteración puede ser pro- 
vocada por una nutrición inadecuada en la que 
estén involucradas las proteínas y diversas 
vitaminas (31). En la asociación entre neuro- 

patía epidémica y hábito de fumar, que mos- 
tró una relación dosis-efecto con el consumo 
de cigarrillos, la dieta podría desempeñar una 
función importante. 

Según los resultados del análisis mul- 
tifactorial la asociación entre la enfermedad y 
los factores nutricionales mantiene una cate- 
górica presencia una vez ajustados los datos 
respecto a hábitos tóxicos. Ello abona la pre- 
sunción de que si bien estos hábitos tóxicos 
favorecen el efecto de la deficiencia alimen- 
taria, no son capaces de explicar la asociación 
por sí solos. 

La respuesta favorable de la mayor parte 
de los enfermos de neuropatía epidémica del 
país al tratamiento con vitaminas (1,14) apoya 
la hipótesis planteada en esta investigación. 

Los resultados de este trabajo permi- 
ten concluir que una dieta deficiente en ener- 
gía, proteínas, grasas y los micronutrientes 
estudiados, y desequilibrada por un exceso 
relativo de azúcar, con la consecuente afec- 
tación del peso corporal, está fuertemente 
asociada a la neuropatía epidémica y guarda 
una relación causal con ella. 
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ABZXRACT 

Dietary Factors Involved 
in Epidemic Neuro 
de la Juventud, Cu E 

athy in Isla 
a 

The epidemic of neuropathy that arose in 
Cuba in late 1991 has clinical manifestations 
similar to those of other neuropathies that are 
nutritional in origin. In an effort to identify its 
possible association with the diet, a case-control 
study was conducted at the beginning of the 
epidemic in Isla de la Juventud. Dietary intake 
was assessed through a semi-quantitative sur- 
vey of consumption frequency obtained by di- 
rect personal interviews, and measurements 
were taken of the weight, height and skin fold 
thickness of 34 cases and 65 controls. As com- 
pared to controls, cases showed more pro- 
nounced weight loss prior to becoming ill, a lower 
body mass index (BMI), a lower percentage of 
body fat, and a poorer diet. According to odds 
ratios (OR) resulting from the separate analysis 

of each variable, factors associated with illness 
were weight loss, low BMI, low weight for height, 
a lower consumption of bread and rice, a less 
balanced diet, lack of milk intake, an intake of 
sugar greater than 15% of total energy con- 
sumed, consumption of alcohol, and smoking. 
The association was protective in the case of 
beans, tubercles, starchy roots, oil, and meat 
substitutes made from soy. Multifactorial anal- 
ysis revealed higher OR values, adjusted for 
smoking and alcohol consumption, for intakes 
of less than 50% of the recommended daily al- 
lowance of protein, pyridoxine, thiamine, en- 
ergy, vitamin E, niacin, folic acid, fat, riboflavin, 
and vitamin A. The results of this analysis show 
that tobacco and alcohol promote the effects of 
a deficient diet, but do not in and of themselves 
explain the association. A global analysis of these 
results leads to the conclusion that a diet poor 
in energy, calones, fats, and those micronu- 
trients that have come under study, and that is 
unbalanced because of a relative excess of sug- 
ars, with its resulíing effect on body weight, is 
strongly associated with and causally related to 
epidemic neuropathy. 

Premio Fred L. Soper (1893-1976) 
en Salud Interamericana, 1995 

Fecha límite : 31 de marzo de 1995 
La Fundacibn Panamericana de Salud y Educación (PAHEF) solicita la presentación de candidatos 

para este premio, que se otorga anualmente a los autores de un trabajo cientlfico que aporte conocimien- 
tos originales al campo de la salud pública de América Latina y el Caribe. El ganador recibirá un diploma 
y US$ 400, en honor del doctor Fred L. Soper, Director de la Organización Panamericana de la Salud de 
1947 a 1959 y una de las figuras más destacadas del siglo en salud interamericana. 

El Fondo del Premio es administrado por la PAHEF de contribuciones voluntarias para ese fin. Un 
Comité del Premio, integrado por representantes nombrados por la OPS y la PAHEF, elige el trabajo pre- 
miado. Pueden concursar trabajos presentados por sus autores o en nombre de ellos, siempre que se 
observen los requisitos siguientes: El trabajo puede ser un informe de investigacibn, una revisión nove- 
dosa de datos primarios o un nuevo enfoque analitico. Se dará preferencia a los estudios multidiscipli- 
narios y los relacionados con las enfermedades infecciosas, campo de interés principal del doctor Soper. 
Los trabajos deben haberse publicado durante 1994 en revistas cientlficas de América Latina que figuran 
en el Index Medicos o en las revistas oficiales de la OPS. Además, los autores deben pertenecer a insti- 
tuciones docentes, de investigación o de servicios ubicadas en America Latina o el Caribe, incluidos los 
centros de la OPS. Los trabajos tienen que haberse recibido para el 31 de marzo de 1995. 
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