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RESUMEN

En un grupo de pacientes con neuropatia epidémica (NE) se reevalu6 su estado nutricional al afio de seguimiento, para observar
los cambios ocurridos y estimar su relacion con la evolucién clinica individual. Fueron examinados 71 enfermos (40 hombres y
31 mujeres), 28 con NE oéptica y 43 con NE mixta. Se determinaron las vitaminas tiamina, niacina, Ay E y se compararon los
valores con los del riesgo a los 21 d. Se observo mejoria de estos indicadores a los 21 d, como respuesta al trataffeento y al a
un incremento del porcentaje de individuos deficientes y marginales en tiamina y niacina, lo que refleja un disbalanta, nutricio

sin aparente relaciéon con la evolucion clinica que mostré la tendencia a la recuperacién de los enfermos. Esta disagiacion entr
la clinica y el estado nutricional vitaminico sugiere que la patogenia de la NE podria estar relacionada con factores no
nutricionales. La deficiencia encontrada del estado nutricional vitaminico, podria anticipar un empeoramiento del cuadro clinic
ylo la aparicion de manifestaciones clinicas tipicas de enfermedades carenciales.

Descriptores DeCS NEURITIS /epidemiologia; EVALUACION NUTRICIONAL; ESTADO NUTRICIONAL; AVITAMINOSIS;
BROTES DE ENFERMEDADES.

Entre 1992y 1993, mas de 50 000 personas entodo el  En el momento del pico de la incidencia de casos en

pais fueron afectadas por una epidemia de neuropatigpyil de 1993, se realizé un estudio del estado nutricional
(NE), cuyas manifestaciones clinicas durante los primeros; yn grupo de enfermos con diagnéstico confirmado de
meses fueron de tipo Optica, seguido de la aparicion dENE. Los resultados obtenidosvidenciaron defi-

enfermos_con sintomas Yy sSignos opticos y per'fe”gosciencias de vitaminas del complejo B y pérdida de
(forma mixta), y en la ultima etapa de la epidemia
peso corporatf.

manifestaciones eminentemente periférié&d.inicio de . .
Para observar comparativamente los cambios

la NE coincidié con un abrupto deterioro de la situacion id i I relacis | lucién clini
econémica del pais, que se acompaii6 de una marcadcUrmdos y estimar la relacion con la evolucion clinica

reduccion de la disponibilidad de alimentos y de individual, al cumplir el afio de evolucion, se realizo una
portadores energéticéd,lo cual se manifesté en la nueva evaluacion del estado nutricional de este grupo de
reduccién del peso corporal observada en un porcentaj€nfermos. En este articulo se exponen y discuten los
importante de la poblacion adufta. resultados de dicha evaluacion.
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METODOS estadisticos los resultados de las determinaciones

bioquimicas realizadas al inicio y a las 3 semanas del
Fueron invitados a participar en el estudio los ingreso de 1993, asi como las obtenidas al afio.

91 enfermosjue formaron parte de la investigacién de Los resultados de la evaluacion antropomeétrica y

1993. A cada uno se le cit para ingreso hospitalario de 2 &lietética se presentan en otro articélo.

4 d, divididos en grupos semanales de 10 a 15 personas.

Se les realiz6 examen clinico, neuroftalmolégico y fisiatrico, :

toma de muestras bioldgicas de sangre y orina, asi com@NALISIS DE LOS DATOS

evaluacion antropométrica y encuestas general y dietética.

Las muestras de sangre se obtuvieron en ayunas por

venopuntura, se tomaron 2 alicuotas: una en un tubo co

anticoagulante EDTA, para la determinacién enzimatica

En cada corte del estudio (inicio, 21 d y 1 afio) los
acientes fueron clasificados en normales, marginales
bajos) o deficientes para cada vitamina, de acuerdo con
los puntos de corte descritos mas arriba. Se compararon
de transcetolasa en sangre total (TK) y la otra en un tub as distribuciones de los 3 periodos sobre la base de las
sin antipoagylante, F’O“‘?‘e se dej6 separar el suero para aluaciones clinica y bioquimica. Se construyeron
determinacion de vitaminas Ay E. Las muestras fueroni, myian cuadros de clasificacion cruzada, entre el grado
protegidas de la luz y transportadas en recipientesye ggficit de TK y del efecto TPP y la evolucidn clinica a
refrigerados hasta el laboratorio de vitaminas del Instituto|og 21 ¢ y al afio. Se aplicé un andlisis de la varianza
de Nutricion e Higiene de los Alimentos (INHA) para su (ANOVA) para observaciones repetidas, para cada una

almacenamiento a -20 °C hasta su analisis. Lade las vitaminas, considerando las determinaciones de
determinacion de la actividad de la TK basal y estimuladacada variable al inicio, a los 21 d y al afio.

con pirofosfato de tiamina (efecto TPP) se realizdé mediante
una modificacién del método de Baguschouteri.Las
vitaminas A y E se determinaron por los métodos deRESULTADOS
CarrPricéy Bieri,° respectivamente. Las muestras de orina
de la primera miccién de la mafiana fueron recogidas en  Entre abril y mayo de 1994, fueron examinados
ayunas y acidificadas con HC1 0,1 N y en ellas selos 71 enfermos de NEHel estudio de 1993, que
determiné la concentracién de N-metil nicotinamida consintieron participar, dellos 40 hombres (57 %) y
(NMN) por el método de Pelleti@por gramo de creatinina 31 mujeres (43 %l.as edades promedio fueron, para
(cr), esta ltima obtenida por el método de picrato alcalino. 10S hombre§ 45,7 £ 12,5 afos y para las mujeres
Los puntos de corte utilizados para la interpretacion 38,8 £9,7 aos. Del total, 28 pacientes presentaron la
de los resultados sonpara el efecto TPP: fgrmaoptlca (39,4.%)y43 la mlxtg (60,6 %). Los habitos
deficiente>20 %marginal 15-20 %; normal <15 %; [0XICOS Se mantuvieron sin cambios. .
para el efecto TPP combinado con la TK: normal TK En Iatak,)lalse presenta la distribucion de frequenqas
basal >35 U/L + efecto TPP<15 %,; deficiente crénico sort cgteglorlas fde nesg(;) de Itos \|/aI~oreds de Ia§ v.|tartn|ngs
) L e todos los enfermos, durante el afio de seguimiento. En
-r:]};rt;?ﬁzjlll ;isbg/szlle;esc IS /-[Pf e?‘el(;?o%fpdpe:%eg/toe- comparacion con los yalo"res _in_icialt?‘s, la proporcic')n 'de
deficiente grave TK basal < 35 U/L + efecto TPP > 1pé&ta + casos en las categorias def|C|~ente y marginal (-b a0),
, i o disminuye alos 21 d y luego al afio se observa un discreto
vitamina A: deficiente <10ug/dL (<0,35 umol/L); aumento. Mientras que la mayoria de los pacientes se
marginal 10-2@ug/dL (0,35-070umol/L); normal >2qug/dL

: . k mantuvo con valores normales de las vitaminas Ay E, al
(>0,70umol/L); para la vitamina Edeficiente<0,5 mg/dL 70 se observaron porcentajes relativamente elevados

(<11,6pumol/L); marginaD,5-0,7 mg/dL (11,6-16,2n0lL); de deficientes en tiamina y en NMN.

normal >0,7 mg/dL (>16,amol/L); para la NMN: La tabla 2 contiene las clasificaciones cruzadas del
deficiente <0,5 mg/g cr; marginal 0,5-In%/g cr;  estado nutricional de tiamina, a partir de las categorias
normal >1,50 mg/g cr. definidas por la asociacién del efecto TPP y la TK al inicio,

La evaluacion clinica de los enfermos permitié su a |os 21 d y al afio. S¥bserva la evidente mejoria a los
clasificacion en recuperados, mejorados, no recuperadogi d, en respuesta al tratamiento, con una reduccién del
y empeorado$. No obstante, para el analisis estadistico porcentaje de pacientes en las categorias deficientes, del
de la dltima tabla los enfermos fueron agrupados en 272 % inicial al 33 % a los 21 d, para luego observar un
categorias: "mejorados", que considera los recuperadosuevo aumento hasta el 41 % al afio.

y los mejorados, y "no mejorados" que incluye los que La tabla 3 presenta la evolucion clinica durante el
no experimentaron mejoria y los que empeoraron. Pargperiodo de observacién que confirma la mejoria o
los fines de este estudio se incluyeron en los andlisigecuperacion de la mayoria de los enfermos.
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TABLA 1. Distribucién de frecuencias de las vitaminas estudiadas en los 3 momentos del estudio: diagnéstico, 21 d (alta) y al afio

Inicin" (%) 21"d" (%) Findh" (%)
Normal Marginal Deficiente  Normal Marginal  Deficiente ~ Nornidhrginal Deficiente
Vitaminas
Efecto TPP (%) 38(43,2) 15(17) 35(39,8)52(86,/) 3(5) 5(8,3) 48(69,6) 7(10,1) 14(20,3)
N-metilnicotinamida 56(65,1)  19(22,1) 11(12,8) 18(41,9) 4(9,3) 1(2,3) 37(57,8) 5(7,8) 4(6,2)
Vitamina A 69(78,4) 13(14,8) 6(6,8) 33(60) 8(14,5) 2(3.,6) 47(73,4)  14(21,9)2(3,1)
Vitamina E 71(89,9)  8(10,1) 0 48(94) 2(4) 1(2) 61(87,2) 9(12,8) 0

TABLA 2. Clasificacion cruzada de las categorias del estado nutricional de tiamina al comparar
el inicio vs. los 21 d de tratamiento ys el afio

Inicis. 21 d Inicis el afio
Normal DC DA DG Total Normal DC DA DG  Total

Normal 13 4 0 1 18 17 1 1 0 19
Deficiencia

cronica 4 0 0 0 4 3 0 0 2 5

Deficiencia

aguda 11 4 4 1 20 12 1 5 3 21
Deficiencia

grave 13 5 0 3 21 7 5 2 7 21
Total 41 13 4 5 63 39 7 8 12 66

DC: Deficiencia crénica; DA: deficiencia aguda; DG: deficiencia grave.

TABLA 3. Clasificacion comparativa del estado clinico de los nutricional de tiamina (efecto TPP), niacinay vitamina A,
enfermos de neuropatia epidémica a los 2%.él afio de evolucion en ambos grupos, no asi para la vitamina E. No obstante

Al aio los cambios en el tiempo siguen las mismas trayectorias
Alos21d Recuperados Mejorados No mejorados Totales€N 10S 2 grupos, es decir, no dependen de la condicion
clinicaalos 21d.

Recuperados 5 0 2 7

Mejorados 8 0 0 8

No mejorados* 35 10 6 51 .
DISCUSION

Totales 48 10 8 66

Las neuropatias obedecen a disimiles causas, cuando
éstos son nutricional y toxico-nutricional, tienen una
buena respuesta clinica al tratamiento con vitaminas,

En latabla 4 se relaciona el déficit de tiamina con la sobre todo del complejo B25La NE ha mostrado ese
condicién clinicaalos 21 d y al afio. No se observo relacionpatron de respuesta en la evolucién de gran parte de los
entre el cambio favorable en la evolucién clinica y el enfermosi! Sin embargo, la respuesta bioquimica de cada
estado nutricional en tiamina. A los 21 d y al afio, los paciente a las dosis terapéuticas de vitaminas, no siguié
porcentajes de enfermos con deficiencia de tiamina sorun patrén estable y la variabilidad interindividual fue
similares, tanto entre los enfermos mejorados como ergrande.
los que se mantienen igual. En el afio de seguimiento de los enfermos de NE, se

La tabla 5 muestra la estadistica descriptiva de cadalefinen 3 etapas. La primera, durante las semanas previas
indicador bioquimico en los 3 momentos del estudio al "debut" de la enfermedad, caracterizada por un balance
segun la clasificacion de su estado clinico a los 21 d deenergético negativo en un porcentaje importante de los
tratamiento, junto a los valores de "F" que correspondenpacientes y una notable afectacién del estado nutricional
al analisis de varianza para observaciones repetidas. Sen tiamina y NMN. Estas caracteristicas fueron también
aprecia una mejoria significativa en el tiempo del estadoobservadas en poblacién aparentemente sana de sitios

* Se incluyen los 4 pacientes que empeoraron.
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TABLA 4. Relaciéon entre la clasificacién del estado nutricional en tiamina y la evolucién clinica
a los 21 d y al afio (no se observo diferencia significativa entre las categorias p=0,54)

Alos 21d Al afio

Mejorados No mejorados Mejorados No mejorados
Categorias n=15 % n=51 % n=56 % n=8 %
Normal 5 29,4 13 70,5 20 94,1 1 5,9
Deficiencia
crénica 1 20 4 80 4 100 0 -
Deficiencia
aguda 2 9,5 19 90,5 18 85,7 3 14,3
Deficiencia
grave 7 31,8 15 68,1 16 84,2 4 15,7
Total de
deficientes 10 66,6 38 74,5 38 65,5 7 87,5

TABLA 5. Evolucion de las variables bioquimicas durante el afio de seguimiento al utilizar como referencia la evaluacion delnéstadio cli
de los pacientes a los 21 d de tratamiento

Inicio 21d Al afio
Variable Estado clinico* Media £ DT Media £ DT Media £ DT ores\i@¢ F y de p
Efecto TPP Mejorados 19,7 (14,6) 7,73 (5,1) 10,6 (10,5) F&95 p=0,001
(%) No mejorados 18,1 (10,8) 9,3 (7,9) 15 (21,6)
N-metilnicotinamida Mejorados 2,06 (2) 4,7 (3,7) 5,78 (5,8) F#,39 p=0,001
(mg/g cr) Nomejorados 3,01(2,8) 5,8 (4,95) 3,79 (2,84)
Vitamina A Mejorados 34,7 (17,2) 35,5 (12,5) 23,7 (9) F=3,36 p=0,03
(ng/dL) No mejorados 36,1 (19,6) 36,4 (17) 29(9,9)
Vitamina E Mejorados 2,06 (2) 1,24 (0,25) 1 (0,34) F=2,55 p=0,08 NS
(mg/dL) No mejorados 1,39 (0,53) 1,46 (0,62) 1,08 (0,27)

* Mejorados n=16; no mejorados=50.

centinela, estudiadas durante el mismo pertdd@  bioquimica de tiamina y de niacina confirmadas, se
segunda, durante el periodo de hospitalizacion yobservé una evolucion favorable de su estado clinico al
tratamiento, que destaco por la tendencia a la mejoriafio. Esta disociacion entre la evolucién clinica y el estado
clinica de los pacientes y del estado nutricional de lasnutricional vitaminico sugiere que la lesién inicial pudo
vitaminas del complejo B, en tanto la tercera etapa, desd@star relacionada, ademéas del déficit nutricional
el alta hasta el afio, donde los enfermos I’eCibieI’Oﬂobservado en los enfermos de NEpn otros factores
recomendaciones sobre la dieta a seguir y la prescripciomo nutricionaled??°La afectacién encontrada del estado
del tipo de suplemento vitaminico, que se caracterizo pomutricional vitaminico, podria anticipar un empeoramiento
una tendencia sostenida a la mejoria del cuadro clinico e su cuadro clinico y (0) la posible aparicion de
una tendencia al aumento del porcentaje de pacientemanifestaciones clinicas tipicas de enfermedades
deficientes en las vitaminas del complejo B evaluadas, ercarenciales.
relacion con el momento del alta hospitalaria, como se
observa en la tabla 5. Esto pudiera explicarse debido al
consumo de una dieta insuficiente, al consumo de [0sSUMMARY
suplementos en una cantidad y frecuencia inapropiadas . _ _ o

, The nutritional status of a group of patients with epidemic
0 a ambos, al menos durante los 3 6 4 meses antes dﬁEuropathy (EN) was reevaluated after a one-year follow-up to
estudio. Las caracteristicas de la lesion anatomo-observe the changes occurred and to assess their relationship with
patoldgica descrita en pacientes de NE recuerdan laghe individual clinical evolution. 71 patients (40 men and
derivadas de causas nutricionales y toxico-nutricioiales 31 women) were examined. 28 had optic epidemic neuropathy

| ¢ lini f bl | trat ient and 43 mixed epidemic neuropathy. Vitamins thiamine, niacin, A
y la respuesta clinica favorable al tratamiento con and E were determined and the values were compared with those

vitaminas del complejo B apoya esta observacion. NOof risk 21 days later. There was an improvement of these indicators
obstante, en un grupo de estos enfermos, con deficienciafter 21 days as a response to the treatment, and an increase one



258

year later of the percentage of individuals deficient in or situated 9.
at the margin of thiamine and niacin, which reflects a nutritional
unbalance without an apparent association with the clinical

evolution that showed a trend towards the recovery of the patients.10.

This disassociation between the clinics and the nutritional and

vitamin status suggest that the pathogeny of the EN may be 11.

connected with nonnutritional factors. The deficiency found in
the nutritional vitamin state could anticipate a worsening of the
clinical picture and/or the appearance of clinical manifestations
corresponding to deficiency diseases.

12.

Subject headings: NEURITIS/epidemiology; NUTRITION
ASSESSMENT,; NUTRITIONAL STATUS; AVITAMINOSIS;
DISEASE OUTBREAKS.

13.
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