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La neuropatia 6ptica epidémica cubana
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RESUMEN

Se realiz6 una revision de los principales articulos bibliograficos existentes sobre brotes de neuropatia epidémica que
han ocurrido en Cuba: 1898-1900 y 1991-1997, presentandose una serie de consideraciones para la atencion de esta
enfermedad, desde la prevencion hasta la rehabilitacion, pasando por el diagndstico, el tratamiento y el seguimiento con
especial énfasis en las actividades que debe desarrollar el médico general. La comparacion realizada sobre la situacion
socioecondmica imperante en cada época, los factores etiopatogénicos implicados en su origen y el comportamiento
clinico epidemiol 6gico de ambas epidemias Ilevan a concluir que en Cuba, un siglo después, la neuropatia epidémica fue
una enfermedad reemergente.

Palabras clave: Neuritis/epidemiologia, neuritis dptica, desnutricion, brotes de enfermedades, enfermedad reemergen-
te, Cuba.

SUMMARY

A revision was made taking into consideration bibliographic principal articles existent about sprouts of epidemic neuro-
pathy that happened in Cuba in 1898-1900 and 1991-1997, and offered various considerations for the attention of this
disease from prevention to rehabilitation go through diagnosis, treatment and following making a particular emphasisin
activities that general doctor have to develop. The comparison realized between socio-economic situations dominant in
each epoch, etiopathogenic factors involved in its origin and clinic epidemiologic behavior in both epidemics show that

in Cuba, a century after, epidemic neuropathy was a re-emergence disease.
Key words: Neuritis/epidemiology, optic neuritis, malnutrition, sprouts of disease, re-emergence disease, Cuba.

INTRODUCCION

La aparicion de una epidemia es el resultado en primera
instancia del efecto de una o varias causas inmediatas. Pa-
rafraseando al salubrista Rose: "Las epidemias son fendme-
nos complejos y multicausales, cuyas causas necesarias
pueden atribuirse casi siempre a factores sociales' (1)

En Cuba se han reportado dos epidemias de neuropatia:
entre 1898y 1900 (2, 3) y entre 1991y 1997 (4); lasegunda
ha sido lamayor de ellasy unade las mayores de su tipo en
el mundo, pero no resultaron hechos nuevos, ni desconaoci-
dos; los sindromes neuro-miel o-6pticos tropicales han sido
descritos hace muchos afios y su presencia en otras zonas
del Caribey del mundo esta hien documentada (5, 6).

La perspectiva que adopta el abordaje general de una epi-
demia depende, en gran medida, del concepto de salud que
subyace a sistema sanitario. De acuerdo con los modelos
no tradicionales el estado de salud de una poblacién depen-
de del modo y los estilos de vida, el ambiente, labiologiay

la accesibilidad a los servicios de salud (7) y, siguiendo €l
modelo de Lalonde el factor determinante es, sin dudas, la
estructura socioecondmica existente en ese momento (8).

Laapariciony el desarrollo en Cuba de un segundo brote
de neuropatia epidémica (NE) a partir de 1992, ha llevado
al Sistema Nacional de Salud, con el apoyo permanente del
gobiernoy €l resto de lasinstituciones del estado, econémi-
cas, deinvestigacion y las organizaciones sociales, a tomar
una serie de medidas para enfrentar este nuevo problemade
salud.

La creacion de una comisién nacional y la elaboracion
del programa nacional para la atencion y el control de la
enfermedad, con la participacién de un grupo de especialis-
tas (epidemiodlogos, clinicos, neurélogos, oftalmdlogos, psi-
cologos, fisiatras, licenciados en culturafisica, enfermeras,
trabajadores sociales, entre otros), son un ejemplo de esas
medidas, |0 que ha permitido coordinar las acciones para
lograr el control de laenfermedad y una atencion adecuada
alos enfermos (3, 6, 9).

* |nstituto Superior de Ciencias Médicas de La Habana. Facultad Cubana de Oftalmologia. Ciudad de La Habana, Cuba.
Correspondencia. Dr. Eglis Esteban Garcia-Alcolea. S-51 Apartamento 8 Micro 7 Distrito José Marti. Santiago de Cuba, Cuba. Teléfono: 631267, E-

mail: eglis@medired.scu.sld.cu
Noviembre-Diciembre 2008; 82(6)

391


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Garcia-Alcolea

A continuacién se presenta una serie de consideraciones
para la atencion de esta enfermedad, desde la prevencién
hasta |a rehabilitacion, pasando por el diagndstico, €l trata-
miento y el seguimiento. Se hace un especial énfasis en las
actividades que debe desarrollar el médico general.

Laestrategiapreventiva se basa en el empleo detres com-
ponentes basicos. informacion, educacion y comunicacion.
El primero consiste en suministrar de forma organizada,
clara 'y oportuna, los elementos fundamentales relaciona-
dos con el comportamiento de la enfermedad, su situacion
epidemioldgica, la aparicion de nuevos casos, etcétera; se
hace llegar estainformacion atodos |os que deben conocer-
laen los diferentes niveles del sistema. El segundo consiste
en capacitar y adiestrar atodo el personal técnico y profe-
sional que interviene en la atencién alos pacientes con NE:
médico y enfermera de la familia, clinicos, neurdlogos, of-
talmdlogos, educadores o promotores de salud y muchos
otros, mediante talleres, debates, conferencias, demostra-
ciones, etcétera. Deben incorporarse, ademas, la comuni-
dad y sus diferentes sectores sociales (educacion, cultura,
deportes, recreacién, comercio y gastronomia, etcétera) al
trabajo de orientacion y prevencién de la enfermedad (9).

Lalabor educativa debe estar dirigidaadisminuir los fac-
tores de riesgo que intervienen en la aparicion de la enfer-
medad: tabaco, alcohol, correccion de malos habitos nutri-
cionales, asi como promover el consumo sistematico del su-
plemento vitaminico (8, 9).

El componente de comunicacion se basa en el uso de di-
ferentes métodos para difundir conocimientos y conductas
adecuadas con respecto a la prevencion de la NE: uso de
plegables, carteles, videos, debatesradialesy televisivos so-
brelaenfermedad y los factores deriesgo. Un elemento im-
portante es el uso correcto de la comunicacion interperso-
nal. Otro aspecto que se debe tener en cuenta en este com-
ponente, es la retroalimentacion acercadel nivel de conoci-
mientos y actitudes de la poblacién sobre la enfermedad,
mediante encuestas y entrevistas periddicas, después de un

diagnostico de comunicacion inicial (9).

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA NEUROPA-
TiA OPTICA EPIDEMICA

Hace aproximadamente 100 afios, en lacontiendabélicaque
enfrentd a Cuba, Espafia y los Estados Unidos, el general
espariol Valeriano Weyler concentrd alos campesinos cuba-
nos en aldeas de laisla (10).

Esta medida impidi6 abastecer de alimentos al gjército in-
dependentista cubano y paralizé la agricultura del pais (11).
Al mismo tiempo, € blogueo naval impuesto por la marina
norteamericana a Cuba para evitar la entrada de barcos espa-
fioles alaidaagravabaaln méas|lamiseria que atenazabaala
poblacién cubana, yadiezmada por |os efectos de una prolon-
gada guerra. En estas condiciones se declaré la primera epi-
demiade neuropatiaen Cubay fue reconocida magistralmen-
te entre 1898 y 1900 por dos geniales médicos cubanos (2, 3).
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Lareaparicion de una epidemia similar afinales de 1991
coincidio en el tiempo con la agudizacion subita de enor-
mes dificultades econémicas que venia atravesando €l pais
a partir de los cambios ocurridos en Europa del Este, la
desintegracion de la URSS y el recrudecimiento del blo-
gueo norteamericano contra Cuba.

Estos hechos determinaron una reduccion considerable
en las importaciones y un decrecimiento considerable de la
economia cubana, con enormes carencias de alimentos, me-
dicamentos y otros productos basi cos de primera necesidad
gue originaron un deterioro importante del cuadro higiéni-
co-sanitario de la comunidad (10). Por eso, dichos datos
nos permiten plantear que, en épocas distintasy situaciones
socioecondmicas similares precipitaron la aparicion de am-
bos brotes epidémicos.

COMPORTAMIENTO EPIDEMIOLOGICO

En la epidemia 1898-1900 sdlo se reportaron cientos de ca-
sos en Matanzas y la Habana (alli residian los médicos que
|la detectaban) y la enfermedad predomind en adultos, sobre
todo en mujeres concentradas en aldeas (2, 3).

La epidemia de 1991-1997 comenzo por la provincia de
Pinar del Rio, en el extremo occidental delaisla, y hateni-
do un gradiente de occidente hacia oriente; la mayor con-
centracién de casos ha sido en Pinar del Rio con tasa de 1
167 casos por 100 000 habitantes y la menor en Guantana-
mo con tasa de 49 casos por 100 000 habitantes (12).

Laenfermedad comenzo con casos esporadicos aislados a
finales de 1991 y principios de 1992, tuvo una tendencia
progresivacreciente aritmo exponencial en 1993. El mayor
reporte de casos tuvo lugar en mayo de 1993 con 30000
enfermosy, apartir del 29 de mayo de 1993, enrelacién ala
distribucion del suplemento vitaminico gratuito ala pobla-
cion y la puesta en vigor de los criterios de definicion de
casos para ambas formas de la epidemia, se produce una
disminucién continua del reporte de casos. Al finalizar 1997
se habian notificado un total de 58600 enfermos para una
tasa de 146.2 por 100000 habitantes en todo el pais (12, 13).

PATOGENIA

L os mecanismos involucrados en la aparicion de epidemias
similares siempre han sugerido una causa multifactorial,
pero en casi todas €ellas prevalecen |os factores nutriciona-
les y téxicos (tabaco, alcohol, cianuro, drogas y medica-
mentos) (13-15).

La busgueda activa de casos entre individuos suscepti-
bles, por la presencia de los principales factores de riesgo
involucrados en la génesis de la epidemia, (destacandose
los téxicos exdgenos y enddgenos tales como fumadores,
alcohdlicos, con alimentacion inadecuada, con actividad fi-
Sica excesiva y que no consumen suplemento vitaminico)
resulta decisiva para detectar |os casos en las etapas tem-
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pranas, en presencia de las formas leves de la enfermedad.
El grupo de edad mas afectado para ambas formas clinicas
es el de 15 a 64 afios y, por sexo, los hombres son més pro-
pensos a presentar la forma Optica, mientras que la periféri-
ca predomina entre las mujeres (16-18).

El aisamiento de un virus, Coxsackie A9 modificado, por
un grupo de investigadores del Instituto Pedro Kouri de La
Habana, ha creado la hip6tesis viral en el origen de la epide-
mia; la cual ha tenido momentos de mayor y menor acepta-
cion, pero el comportamiento epidemioldgico y clinico de la
enfermedad no la sustentan y puede representar unainfeccion
oportunista en un huésped susceptible y quizas influya en €
grado de afectacién neurol 6gica de los enfermos (19).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Esta enfermedad se presenta como un sindrome polimorfo
con manifestaciones clinicas adversas, donde se destacan,
por su relevancia, las manifestaciones neurodpticas y poli-
neuropéticas. Sin embargo, también hay un amplio cortejo
sintomético, que incluye manifestaciones digestivas, derma-
tologicas, auditivas, renales, nutricionales, psicolégicas y
cardiovasculares, entre las mas frecuentes. Estas manifesta-
ciones, a su vez, pueden corresponder, tanto ala sintomato-
logia propia de factores que intervienen en la génesis de la
enfermedad, como a manifestaciones de la entidad en si a
los trastornos secundarios a este cuadro clinico (20).

Hasido significativo el predominioinicial delaformaopti-
caen los casosreportadosen 1992 y en el primer cuatrimestre
de 1993, observandose una proporcién muy amplia de enfer-
mos con forma polineuropatica a partir de esa fecha (20-22).

Las manifestaciones oftalmoldgicas fueron tan notables
a principio que algunos consideraron gque se habia presen-
tado un brote de neuritis éptica retrobulbar (23), pero luego
aparecieron un sinnimero de manifestaciones periféricas y
de otra indole que le imprimieron un gran polimorfismo al
cuadro clinico (22).

Las parestesias distales y simétricas acompafiadas de do-
lor tipo neuropético, que en ocasiones alcanzan intensidad
maxima interfiriendo el suefio, son las manifestaciones mas
comunes en €l inicio de laenfermedad. Lapérdidade pesoy
la fatigabilidad excesiva estan presentes en casi todos los
enfermos y completan el cuadro una gran cantidad de mani-
festaciones autondémicas (sudoracion, frialdad, taquicardia,
hipotensién arterial), urinarias (poliuria con nicturia 'y ur-
gencia miccional), digestivas (diarreas) y de la esfera psi-
quica superior (insomnios, alteraciones de memoria, ansie-
dad, irritabilidad, etc.) que no todas tienen una explicacion
|6gica hasta el momento (22, 24).

Al examen fisico existen hipopalestesia distal, disestesias
con zonas de hipo e hiperestesias y, al inicio, hiperreflexia
osteotendinosa aquiliana y rotuliana que evolutivamente va
desapareciendo hasta la abolicién del reflgjo aquiliano y,en
estadio més avanzado, del rotuliano. La ataxia, la toma de
pares craneales (11 y VIII sobre todo), la atrofia muscular y
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las fasciculaciones se han descrito en los enfermos de mas
tiempo de evolucion (21, 22, 24).

El predominio de las manifestaciones polineuropéticas,
Opticasy medulares, la evolucion subaguda de la enfermedad
y su forma de presentacion epidémica en Cuba, han permiti-
do proponer el término de Sindrome Neuro-Mielo-Optico
Epidémico Subagudo Cubano como &l més apropiado parala
enfermedad (14) y ubicarse con taxonomia propiaen laclasi-
ficaciéninternaciona existente paraestos sindromes propuesta
por un grupo de investigadores japoneses a raiz de la epide-
mia que entre 1958 y 1970 afectd a ese pais asiético (24).

ALTERACIONES ELECTROFISIOLOGICAS Y
ANATOMOPATOLOGICAS

Los estudios de velocidad de conduccién sensitiva han de-
mostrado una prolongacion del potencial P40, indicativo de
dafio axonal primario de fibras sensitivas y €l nervio méas
dafiado ha sido el mediano, al parecer por las posibilidades
de exploracién que el mismo ofrece (25).

L os estudios histicos, inmunohistoquimicos'y de microsco-
pia electrénica realizados a las biopsias practicadas sobre €l
nervio sural han evidenciado degeneracidn mixoide endoneu-
ral, fibrosisendoy perineural o ambas, pérdida de axones con
bandas de Bungner, agregados de mitocondrias degeneradas,
dilatacion del reticulo endoplasmico con formaci 6n de micro-
quistes, cuerpos densos, pérdida de microtdbulos, de miglina
y secuestracion axonal. En algunos enfermos hay signos de
regeneracion axonal y remielinizacion (26).

ESTRUCTURAS NEURALES DANADAS

Las lesiones se localizan en |os axones sensitivos de |os ner-
vios periféricos, en el haz papilomacular del nervio éptico, en
los axones que conducen tonos agudos del nervio auditivo y
menos frecuentemente en los cordones posterolaterales de la
médula espinal. Las manifestaciones de la esfera psiquica su-
perior son consideradas de efecto reactivo, psicol égicamente
condicionadas, sin descartar que puedan existir lesiones or-
ganicas del encéfalo como se han descrito en la pelagra, €
beri-beri y enlaencefal opatiade Wernicke-K orsakov (26, 27).

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE LA NE (DEFINI-
CION DE CASO)

Se considera caso potencial atoda persona que consulte por
trastornos visuales y trastornos sensitivos periféricos, o am-
bos, de comienzo subagudo (de 3 a 30 dias).

Evaluacion para confirmar e diagnéstico de NE periférica

Criterios mayores
1. Sintomas sensitivos irritativos, hormigueo, calambres,
adormecimientos, sensacion de calor y otros.
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2. Alteracion de la sensibilidad demostrada por disminucion
de la percepcion de vibracion del diapason, algodén o pin-
chazos, predominante distal (dedos de las manosy los pies).

3. Alteracion de los reflg os, osteotendinosos bilateral y en
miembros inferiores: disminucion o ausencia de los reflgjos
aquilianos con hiperreflexia rotuliana o sin ésta.

Criterios menores
1. Alteraciones de la miccion (urgencia miccional, nictu-
ria, polaquiuria, incontinencia, poliuria).
2. Alteraciones neurovegetativas: palpitaciones, taquicar-
dia, frialdad o sudoracién de manosy pies.
3. Otros: hipoacusia, disfagia, ataxiasensorial, disfonia, irri-
tabilidad, constipacién o diarreas, impotencia sexual, pérdi-
dainexplicable de peso, adinamia, fatigay cansancio féacil.
El paciente debe reunir 3 0 2 criterios mayoresy a menos

1 de los criterios menores. Siempre deben estar presentes
los criterios mayores 1y 2 (9).

Evaluacion para confirmar el diagndstico de NE optica

Criterios mayores

1. Disminucién bilateral delaagudezavisua de a menos0.8.
2. Alteraciones de la vision cromética en ambos ojos: falla
en laidentificacion de 2 o mas de las primeras 8 laminas de
la cartilla de 24 |&minas de Ishihara, 0 3 0 més de las 10
primeras laminas de la cartilla de 34 |aminas de Ishihara.
3. Escotoma bilateral relativo o absoluto de tipo central o
cecocentral, que no sobrepase los 10 grados.

4. Alteraciones en ambos 0jos de la prueba de sensibilidad
al contraste con la carta de Vistech (menos de 18 puntos).
5. Defecto hilateral en la capa de fibras épticas (cufia en €l
haz papilomacular después de un mes de evolucion).

Criterios menores

1. Palidez del sector temporal de la papila éptica en pacien-
tes con méas de 1 mes de evolucion.

2. Fotofobia, ardor y versiones laterales en rueda dentada
(motilidad ocular).

3. Pérdida inexplicable de peso, adinamia, fatigay cansan-
cio facil (9).

Parael diagnéstico delaenfermedad debe tenerse en cuenta
gue el problema no constituye dos entidades diferentes, sino
un mismo proceso morboso con una verdadera constelacion
de signosy sintomas, en el cua se pueden presentar signos
difusos de afectacion del sistema nervioso (periférico o cen-
tral), muy especialmente dependientes del nervio éptico,
nervios periféricosy vias largas ascendentes y descendentes
gue transitan por la médula espinal.

En la anamnesis deben recogerse de forma pormenoriza-
day cronolégica los sintomas que han estado afectando al
paciente. Se debe anotar |a fecha de comienzo de |os sinto-
mas, tanto |os sintomas generales como los oculares y deta-
Ilar en qué consistian, como fueron agregandose otros nue-
vos Yy progresando |os ya presentes.

La pérdida de la agudeza visual suele ser un sintoma co-
munmente referido y denota afectacion del nervio 6ptico; el
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paciente larefiere como visién borrosa o empafiada, con fal-
tade nitidez de lasiméagenes, sin poder definir bien sus con-
tornos. Estos sintomas tienen curso progresivo en dias o se-
manas. Los antecedentes patol 6gicos personales suelen in-
cluir habitos toxicos: cigarro y alcohol.

El examen fisico se redlizara de forma completa e inte-
gralmente, pero 1os signos neurol 6gicos son relevantes, por
lo que debe hacerse una cuidadosa exploracién neurol 4gica.

Cuando el paciente refiere disminucion de la agudeza
visual, debe ser evaluado tanto por el médico general como
por el oftalmdlogo. No obstante, aun sin aquejar afecta-
cion visual y en presencia de manifestaciones neurol égicas
evidentes, debe ser valorado por el especialistade oftalmo-
logia, pues pueden existir alteraciones subclinicas. Laeva-
luaci én oftalmol 6gi ca sospechosa del paciente esindispen-
sable para la confirmacién y clasificacion de la afectacion
visual.

El interrogatorio debe dirigirse aidentificar sintomas ini-
ciales, tiempo transcurrido, enfermedades que padece o ha
padecido, habitos téxicos (tiempo, magnitud, frecuencia),
pérdida de peso (magnitud y tiempo), ocupacion, sintomas
asociados, hipoacusia, etcétera.

El examen fisico estara encaminado a descartar enferme-
dad ocular acompafiada de déficit visual, como opacidades
de los medios refrigentes (catarata, queratitis, etcétera), le-
siones maculares o paramaculares, glaucoma y otros. Es
importante para la caracterizacion de la enfermedad la ex-
ploracion de los reflgjos pupilares, el aspecto de lapapilaen
el fondo de 0jo y la motilidad ocular intrinseca.

El examen objetivo del nervio Gptico en sus periodos ini-
ciales puede ser negativo (apariencia normal) no obstante
puede encontrarse desde las etapas iniciales ligero engrosa-
miento o borramiento de lasfibrasretinianas en el borde del
nervio éptico (7, 9, 10).

Pasos que se deben seguir parala confirmacion diagnos-
tica (flujograma cubano)

Una vez que el médico genera atiende a un individuo sos-
pechoso de NE, debe interconsultarlo con el especialista co-
rrespondiente o profesor del grupo basico de trabajo (GBT)
(pediatria 0 medicina interna) y en algunos casos directa-
mente con el oftalmdélogo. Después de constatar |a presencia
de las manifestaciones sugestivas de la enfermedad se val o-
ra con la comisién municipal, la cual después de evaluarlo
lo envia para su confirmacién y notificacion a la comision
provincial o territorial que le corresponda.

Una vez confirmado el paciente con NE y debidamente
clasificado de acuerdo con laforma clinica (6ptica o perifé-
rica) y el grado de severidad (ligera, moderada o severa), el
caso debe ser evaluado al mesy luego cada 3 meses durante
un afo, a partir de lafecha en que se estabilizaen unadelas
categorias evolutivas, y se define el criterio evolutivo para
determinar el alta clinica (9, 10).

Rev Mex Oftalmol



La neuropatia éptica epidémica cubana

TRATAMIENTO

El valor profilactico del suplemento vitaminico cubano esta
probado y de todos | os esquemas terapéuticos ensayados en la
enfermedad la vitaminoterapia a megadosis ha sido el méas
efectivo, sobre todo cuando se usa por periodos detiempo com-
prendidos entre cuatro y seis meses. Es importante, ademés,
eliminar los hébitos toxicos (tabaquismo y alcoholismo) y
mejorar la calidad de la dieta del enfermo (20, 28, 29).

La magnetoterapia no ha dado los resultados esperados,
aun cuando sus promotores sostienen que mejoralapermeabi-
lidad de las membranas neuronales dafiadas; 10s esteroides
son mas perjudiciales que Gtilesy la camara de oxigenacion
hiperbarica y la ozonoterapia estan contraindicadas pues
empeoran €l estrés oxidativo ya existente. El interferén no
mostré resultado favorable alguno y el uso de metionina e
hidroxicobalamina pudieran tener utilidad por su reconoci-
do poder antioxidante (29).

EVOLUCION

La evolucion de los enfermos de la epidemia 1898-1900 se
desconoce. En los enfermos de la epidemia mas reciente
donde el diagndstico ha sido precoz, el tratamiento adecua-
do y el seguimiento correcto, esta enfermedad evoluciona
favorablemente y se produce recuperacion completa en pe-
riodos de seis meses a un afo, sin embargo, en un nimero
considerado de casos donde |os factores de riesgo no se han
podido eliminar se han reportado importantes secuelas vi-
suales, auditivas, de axones sensitivos y neurovegetativosy
se necesita un seguimiento por un periodo de tiempo mas
prolongado para conocer la evolucién definitiva de la enfer-
medad y vigilar la aparicién de secuelas permanentes de
axones motores como ha sucedido en otros cuadros simila-
res (28).

En casos de evolucién més prolongada, |os hallazgos del
examen pueden ser mas definidos:

1. Borramiento de los bordes papilares. En estos casos puede
persistir €l borramiento del nervio 6ptico o detectarse la dis-
minucion o adelgazamiento de las fibras nerviosas retinianas
gue penetran a éste con el uso de luz intensa'y aneritra.

2. Més adelante en la evolucién (2 a 3 meses) puede obser-
varse un grado de palidez papilar temporal en cufia, de in-
tensidad variable.

3. Enlos casos més severos 'y con tiempo de evolucion pro-
longado, puede detectarse pérdida de la sustancia neural de
la cabeza del nervio éptico, que se evidencia como excava-
cion temporal.

A partir del afio de estabilizado el paciente en una de las
categorias evolutivas de la enfermedad, se aplican los si-
guientes criterios de eval uacion:

1. Alta clinica sin secuela: paciente que se recupera 0 se
mantiene estable durante un afio.

2. Altaclinica con secuela: paciente que evolutivamente re-
cupera parcialmente o no sus capacidades funcionales de
Noviembre-Diciembre 2008; 82(6)

estructura del sistema nervioso, pero que no presenta cam-
bios nuevos por € periodo de 1 afio.

3. Recaida: Todo empeoramiento de uno o mas de los sinto-
masy signosenumeradosen loscriteriosmayores parad diag-
nostico de laenfermedad y que ocurraapartir del altaclinica.

Si el enfermo durante el primer afio no se recuperay se
mantiene s6lo mejorado o igual, debe evaluarse trimestral-
mente, pero si se recupera antes de los 12 meses, debe eva-
luarse cada 6 meses. Por otra parte, si €l paciente empeora
en cualquier momento de su evolucion o tiene una recaida
después de habérsele dado €l alta, se remitira ala comision
central, asi como los pacientes que permanezcan después
del afo bajo peritaje médico.

El paciente de alta con secuela debe seguirse con una pe-
riodicidad semestral después del afio. Una vez clasificado
con secuela Optica o periférica, lacomision municipal deter-
minara el grado de invalidez que presenta en ese momento.
Para ello debe participar €l fisiatra del area de salud y. de
acuerdo con la categoria que se establezca. se remitira al
area terapéutica, servicio de fisioterapia del policlinico o
centro de rehabilitacién especializado, segln corresponda.

El paciente con secuela Optica sera clasificado como de
baja vision cuando tenga una visién de 0.3 0 menos, en €l
0jo de mejor vision; en cuyo caso seraremitido alaconsulta
especializada de pacientes con hipovision, para rehabilita-
cion. Cuando se trate de un enfermo con vision superior se
leindicara el uso de espejuelos convencionales, de requerir-
lo, y haciendo constar que setratade un enfermo de NE. Los
pacientes con alta clinica sin secuelas se eval Glan anual men-
te (9, 10, 12).

CONCLUSIONES

En los albores del siglo XXI, cuando se cuestiona el desa-
rrollo nuclear, se reafirmalano utilizaciéon de armas quimi-
casy bacterioldgicas, la reaparicién de un fenémeno epidé-
mico como éste en un pais econdmicamente bloqueado debe
invitar al mundo alareflexiony ala solidaridad. Si bien el
médico general desempefia una funcién importante en el
seguimiento del enfermo de NE, pues lo visita sistemética-
mente en el hogar, identifica los factores de riesgo en €l
ambiente familiar y debe influir en lo posible para su con-
trol y eliminacién, debe mantener un contacto sistemético
con aquellos que, a pesar de insistirse en la eliminacién de
|osfactores predisponentes o agravantes, no siguen lasorien-
taciones médicas. La presencia del oftalmologo en la Aten-
cion Primaria es también de suma importancia pues con su
intervencion oportuna se puedan evitar y disminuir las com-
plicaciones y secuelas visuales que provoca esta enferme-
dad. La comparacion realizada sobre la situacién socioeco-
némica imperante en cada época, |os factores etiopatogéni-
cos implicados en su origen y el comportamiento clinico
epidemioldgico de ambas epidemias Ilevan a concluir que
en Cuba, un siglo después, la neuropatia epidémica fue una
enfermedad reemergente.
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