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Resumen

Laforma dptica de la epidemia de neuropatia, aparecida en el decenio pasado en Cuba, ha sido motivo
de discusion por € posible hiperdiagndstico, de los més de 22 000 casos notificados. El proposito
principal de este trabgjo es profundizar en |a caracterizacion de esta enfermedad y dar a conocer la
congruencia gue debe de existir entre la agudeza visual y lavision de colores en |as neuropatias de este
tipo; ademas, estimar sobre la base de este elemento |la posible cifra de errores diagnosticos de dos
grupos de pacientes con neuropatia optica epidérmicay en un tercer grupo de pacientes que no
mejoraron con tratamiento, donde se reunieron 78 casos remitidos porque no mejoraban con tratamiento
vitaminico. Los resultados demostraron congruencia entre el estado de afectacion de la agudeza visua y
lavision de colores en mas del 90 % de los 960 casos de los grupos 1y 2, con diagndstico de neuropatia
Optica epidémica comprobados por expertos, a diferencia de los casos del tercer grupo, en los que se
detectd que € 96,1 % tuvieron deinicio falsos diagndsticos de esta enfermedad p < 0,01. Las
enfermedades que con més frecuencia motivaron el error diagnostico fueron: neuropatias de otro tipo,
macul opatias, catarata polar posterior, histeriay simulacion

Palabras clave: Neuropatias nutricionales, Neuropatias tropicales, Enfermedad de Strachan,
Neuropatias Opticas, Neuropatias al cohdlico tabaguica o nutricional, Neuropatia epidémica de Cuba,
Neuropatia Optica hereditaria de Leber.

Hace ya mas de 10 de diez afios desde que la poblacion cubana se vio afectada por una forma de
neuropatia éptica epidémica (NOE), que constituy6 el evento oftalmol 6gico méas importante de ese siglo,
por la gravedad de la pérdida visual inicial y por el nimero de personas af ectadas, que sobrepasaron las
22 000, en sblo unos pocos meses.1-8 Hoy la epidemia de neuropatia de Cuba, por € minucioso estudio
gue serealizo, tiene un lugar en los principales libros de texto de la especialidad 9-11 como modelo de
enfermedad toxico nutricional, aunque no se ha podido identificar un déficit nutricional en especifico,
sino en general.

Por |as investigaciones de estudio y seguimiento de casos através de estos 10 afios, se puede afirmar que
ese no fue el nimero real de casos que padecieron la enfermedad y es comprensible que eso suceda en
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una sociedad como la cubana, donde la preocupacion del estado, por la salud del hombre, es extremay
las medidas preventivas y para el diagnostico precoz llevan a una amplia divulgacion del tema en busca
de sospechosos.

Lacifratotal de afectados por NOE, se ha cuestionado,12.13 debido alos pocos elementos objetivos de
una enfermedad, tan dificil de comprobar, mediante €l examen fisico, para no expertos.

Hoy yacasi no se notifican casos, pero se cree gue puede haber un nuevo error por omision en el
reconoci miento de |0s pocos casos huevos que aparecen con las caracteristicas de una neuropatia toxico
nutricional. Esto puede deberse a su confusion con otras enfermedades similares, por no estar ya
presente en la mente de los nuevos profesionales o por no estar debidamente definida su diferencia con
la ambliopia tabaco alcohdlica. Esta Ultima, no es de declaracion obligatoriay solo se diferenciade la
NOE, en e mayor consumo de toxicosy el contexto social y epidemiol 6gico. [Santiesteban R.
Neuropatia Optica (Tesis paraaspirar al titulo de Doctor en Ciencias). Escuelade Medicinade la
Universidad de La Habana, Ciudad de la Habana, 2004. Pendiente de publicacion.].

El propésito principal de este trabajo es profundizar en la caracterizacion de laNOE a dar a conocer la
congruencia gque debe de existir entre la agudeza visual (AV) y lavision de colores (VC) enlas
neuropatias de este tipo; estimar sobre la base de estos elementos la posible cifra de errores diagnosticos
de 2 grupos de pacientes con diagnéstico inicial de NOE y en un tercer grupo, estudiados de nuevo o con
diagndstico dudoso, porque no mejoraron con tratamiento, como por lo regular sucede en laNOE. Se
tratar& de conocer, ademas, cuéles fueron las causas mas frecuentes de errores diagnosticos.

Métodos

Lainvestigacion incluyo 3 grupos de pacientes, con diagndstico previo de NOE. El grupo 1, constituido
por 358 casos del primer afo de epidemiaen laprovincia de Pinar del Rio; € grupo 2, compuesto por
602 casos diagnosticados en 1993 en la Ciudad de La Habana; ambos formaron parte de una
investigacion independiente con similar protocolo, con control de expertos, cuyos resultados en cuanto a
la caracterizacion ya han sido publicados;!.8.14 [Gonzdlez Marrero HJ. Santiesteban Freixas R, Luis
Gonzdlez S, Alfaro |. Neuropatia Optica epidémica. Estudio de 358 pacientes en la provincia de Pinar del
Rio (Trabajo para optar por € titulo de especialistade | Grado en Neurologia), 1994. Instituto de
Neurologiay Neurocirugia, Hemeroteca Nacional. Ciudad de La Habana] y el grupo 3 conformado por
78 pacientes diagnosticados en diferentes partes del pais como NOE que llegaron a solicitar asistenciao
fueron remitidos, a Instituto de Neurologiay Neurocirugia, como centro de referencia nacional porque
no mejoraban lavisién a pesar de tratamiento multivitaminico. En el 96 % de |os casos de este grupo 3
se comprobaron falsos diagndésticos de NOE.

Loscasosy las variables de interés de los 3 grupos de pacientes de esta investigacion fueron colocados
en una misma base de datos con el objetivo de comparar resultados entre los 3 gruposy ver las
diferencias entre ellos, teniendo en consideracion ademas, |a congruencia que se sabe debe de existir
entrelaAV y laVC de las neuropatias de este tipo. Parala confirmacion de caso se tomo la siguiente
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definicidn, que se suponia debian de haber cumplido todos |os casos diagnosticados como NOE.1.5.15
Definicion de casos de neuropatia Optica epidémica:

1. Paciente con déficit visual bilateral de aparicién en dias 0 semanas, tanto para cerca como para
lgjos, con correccion maximade refraccion, si fuera necesario.

2. Disminucion de al menos 3 laminas de las 21 en el que € sujeto normal distingue un nimero en
la prueba con las tablas de color de Ishihara, edicién 1992.

3. Escotoma central o cecocentral, en el estudio de campo visual.

4. Fondo de ojo normal, papila con hiperemia o con palidez temporal.

A todos los pacientes se lesredlizaron, para el diagnostico y la caracterizacion, las pruebasdelaAV, la
VC e campo visua (CV) y fondo de 0jo, como minimo, junto con laanamnesisy €l examen fisico. En
los 3 grupos de investigacion para la caracterizacion de la NOE, se utilizaron las mismas pruebas o
examenes complementarios y se tuvieron en consideracion variables como: la edad en el momento de
aparicion de laenfermedad, & sexo, los habitos téxicos, las manifestaciones de af ectaciones no oculares
y los sintomas. Seguin €l estudio dela AV se clasifico €l déficit y se consideré como, afectacion leve
cuando lavision fue de 0.8, moderada entre 0.7y 0.2 'y grave 0.1 o peor. Los defectos de laV C fueron
estudiados con la cartillade Ishihara de 38 [aminas, 21 de ellas con nimeros, edicion de 1992, que
detecta defectos de color solo en el gerojo-verde. Los defectos de laV C fueron clasificados, segun la
cantidad de [&minas con nimero reconocidas correctamente, en defecto leve, cuando no veiaentre3 a7
|&minas, moderado entre 8 y 14 y grave, cuando no veia 15 o més. Se mostraban siempre las 4 |laminas
en que € sujeto normal no ve nada, 0 que sirve para descartar defectos congénitos como el daltonismo.

Para determinar la evolucion se tomé como criterio de mejoria evidente, aumentar laAV en masde 0.5
y laVC en a menos 7 laminas; leve mejoria, cuando subié en 0.2 a 0.4 en laescalade Shellen y como
recuperado, a volver aacanzar launidad de vision. Se consider6 igual cuando lavision no cambié o lo
hizo en 0.1 y empeorado cuando lavision disminuyo en 0.2 o mas. Fuerayade ladefinicion inicial de
caso, Y lamedida del déficit visual, laAV y laVC fueron reanalizadas, de conjunto, alaluz dela
congruencia gue se conoce deben tener estas pruebas entre si en las neuropatias en general, y los
resultados obtenidos en investigaciones anteriores, para estimar la cifra maxima de posibles errores
diagndésticos y sus verdadera causas, neuropéticas o no. Esto se hizo tomando como posibles falsos
casos, |os que teniendo visiones de 0.1 0 menos, reconocian correctamente, 15 o0 mas laminas de las
tablas de Ishihara, o los que con visiones de 0.8 dejaban de reconocer mas de 15 laminas, 0 sea
respuestas incongruentes entrela AV y laVC. Lo que equivaldria a decir; los que clasificaron como
graveenlaAV,y deleveen e color; o degraveenlaVCy leveenlaAV.

Estasy otras variables ya mencionadas, paralos grupos 1y 2, y descritas en anteriores trabajos® fueron
comparadas con el grupo 3, quienes referian no mejoraban vision.

Los andlisis de datos fueron realizados mediante pagquete Satistic 5.5. Las pruebas estadisticas
utilizadas, para cada andlisis, se exponen en resultados, junto con latabla o dato en cuestion.
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Resultados

Laclinicade los casos de las investigaciones de los grupos 1 y 2 coincidieron con la definicion de caso
de laNOE. Sus datos ya fueron expuestos en anteriores trabajos.1.5.8 En el grupo 3, en € cual se
reunieron 78 pacientes con diagnéstico de NOE, remitidos al INN porque no mejoraban la vision a pesar
del tratamiento, la AV de estos pacientes fluctuaba entre 0.05 y 0.8. De ellos, 75 fueron calificados
como errores diagnosticos. En los 78 pacientes a ser reanalizados habian 31 que cumplian todos los
criterios diagnosticos. Los demés tenian clinica parecidaala NOE y muy malavision. En los 31 que si
lo cumplieron, se rectificd en 22 casos por € de neuropatia optica hereditaria de Leber (NOHL), lo que
se comprobd mediante estudios moleculares, mientras que en otros 3, con cuadro clinico de NOE fueron
negativos, por o que se ratificaron como tal. Los otros 6 que cumplieron con el criterio de caso tuvieron
macul opatias bilaterales. Las causas de errores diagndsticos de este grupo se muestran en latabla 1.

Tabla 1. Diagnéstico etiol 6gico de pacientes del grupo 3

Etiologia Numero de pacientes
Posible simulacion 12
Neuropatia optica hereditaria de Leber 22

Maculopatias

Cataratas
Glaucoma 11
Otras neuropatias 13

Enlainvestigacion 1, e 79 % pertenecian del sexo masculino, enla?2, el 67 %y enla3, e 46 %. Los
habitos téxicos de los 3 grupos se presentan en latabla 2, en la que hubo diferencia significativa del
grupo 3 con €l resto (p>0,01).

Tabla 2. Frecuencia de habitos toxicos en |os diferentes grupos de investigacion

Grupos Fumadores (%) Bebedores (%) Total
1 91,5 57 358
2 82 44 604
3 28 11 78

En e grupo 1, las manifestaciones clinicas dependientes del sistema nervioso, se presentaron en el 53,3
% de los pacientes. En €l grupo 2, la NOE fue acompafnada de manifestaciones neurol 6gicas en € 32 %.
En ambas investigaciones, las |esiones de piel y mucosas, aunque leves, estuvieron presentes en la
tercera parte de los casos. En € grupo 3 solo 2 casos refirieron sintomas de neuropatia periféricay
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ninguno alteracion de piel 0 mucosas.

Laintensidad del déficit dela AV delos 3 grupos se representa en latabla 3, donde se hace evidente que
lamayor parte del grupo 3, fueron considerados como graves.

Tabla 3. Grado de afectacion de la agudeza visual en los diferentes grupos de investigacion

Grupo Leve (%) Moderada (%) Grave (%) Total
1 8 54 38 358
2 16 51 33 604
3 0 36 64 78

LaVCfuegraveend 81, el 65y e 45 % enlosgrupos 1, 2y 3 respectivamente. En este grupo 3, sdlo
el 34 % de los pacientes no tenian diferencias de la AV entre ambos. Asimetrias de mas de 0,2 entre
cada 0jo se observaron en 35 casos y de 0,5 en 21, mientras que esas diferencias fueron excepcionales en
losgrupos 1y 2. En el 32 %, del grupo 3 el déficit visual no se refirié a unisono, lo que es
contradictorio con laNOE y en 35 % se instal 0 en pocos dias 0 semanas, como si es comun en esta
neuropatia. El resto tenia mucho mas tiempo de evolucion.

En ese grupo 3, e 47 % tenian escotomas central es absolutos que por |o general sobrepasaban 1os 5
gradosy enlosgrupos1ly 2 enel 79y el 80 % respectivamente, se comprobaron escotomas centrales o
cecocentrales que no pasaban los cinco grados, al usar pantalla tangente. El estudio del campo visual en
el resto del grupo 3 no fue realizado o no ponia en evidencia escotomas centrales o cecocentrales, como
estipico delaNOE.

Losgrupos 1y 2 mejoraron a afio o recuperado vision, en el 70y €l 86,6 % respectivamente. En el
grupo 3, 10 casos corrigieron lavision de formaimportante, de los 12 que se consideraron histéricos o
simuladoresy |os pacientes con catarata que fueron operados. Dos casos con NOHL y lamutacién 11
778, mgoraron en 0.2 décimas. El resto no obtuvo mejoria. A 25 pacientes en que se les comprobo la
definicion de caso, se les hicieron estudios de las mutaciones primarias de la NOHL, en los que
detectaron 17 con las mutaciones 11 778y cinco con la 3 460.

Laincongruenciaentrela AV y VC en los tres grupos se demostré mediante la prueba de |os signos no
significativa segun latabla 4.

Tabla 4. Incongruencia de | as pruebas psicofisicas entre si, en los grupos 1, 2 y 3, segun variables de la
agudeza visual y lavision de colores en sus bases de datos

Variables Base 1|/|Base 2||Base 3
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Inconaruencia Agudeza visual = Leve 2 17 5
9 Vision de colores = Grave 05%1([2,8% | 6,4 %
Agudeza visual = Grave 4 24 36

Incongruencially;cisn de colores = Leve 1,1%[3,9% | 46 %

6 41 41

Subtotal 1,6 % || 6,7 % ||52,4 %
. . . 2 21 12
Sin criterio Por agudeza visual o vision de colores 05% || 3.4 % |[15.3 %

62
8 53
Total 2,2 % 10,2 68, %

%

Cuando se observan |os resultados de esta tablay con la hipétesis de que el déficit de VC congénito, es
mas frecuentes en hombres, se pueden explicar estos resultados; se buscé relacion entrelaVCy sexo, o
gue se apreciaen latabla 5.

Tabla 5. Relacion delavision de color y €l sexo de los grupos de neuropatia Optica epidémicaly 2.
Prueba det paramedias

) Hombres Mujeres
Neuropatia —— —— p
6ptica epidémica || Media DeS\/,laC|on Media DeS\/JaC|on
estandar estandar
Vision de colores
(ojo derecho) 3,2 4 4,6 4,2 0,008
grupo 1
Vision de colores
(ojo izquierdo) 3,2 4 4,5 4,3 0,005
grupo 1
Vision de colores
(ojo derecho) 6,4 6,3 7,5 6,3 0,01
grupo 2
Vision de colores
(ojo izquierdo) 6,1 6 7,3 6,2 0,03
grupo 2

Discusion

Al comprar las bases de datos de los grupos 1, 2 y 3 se hizo evidente la diferencia significativa con €
grupo 3 en edad, sexo, presencia de manifestaciones de neuropatia periférica acompafiante, lesiones de
piel o mucosas, habitos téxicos, simetria entre la disfuncion visual y tipo de escotomas. La AV fue peor
en e grupo de falso NOE, lo que se explica por estar incluidos 22 casos con NOHL vy otras
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enfermedades que provocan grave defecto visual permanentes, como |as macul opatias, que se recuperan
en muy pocos casos. Lamejor VC en € grupo 3 evidencia que en su mayoria no se trataba de verdaderas
neuropatias Opticas axiales.

Si se toman en consideracion la concordancia que debe de existir entre el grado de afectacion delaAV 'y
V C en las neuropatias en general y la congruencia observada entre el grado de deterioro de estas dos
funciones, en lasinvestigaciones de los grupos 1y 2, se puede decir que laincongruenciadistinguio a
grupo 3 de falsos casos de NOE delosgrupos 1y 2 (tabla 4).

Si se toman estos pardmetros como un indicador de falsos positivos, sin tener en consideracion €l estado
del fondo de 0jo, € por ciento de posibles errores diagnosticos seriade 1,6 % parael grupo 1, de 6,7 %,
parael 2y 52,4 %, parad grupo 3, o que es muestra evidente de que en laNOE, lapérdidadelaAV y
V C son congruentes y sirven para diferenciarla de otra causas no neuropaticas.

Debe sefialarse que en las investigaciones de los grupos 1 y 2, manteniendo la congruencia, 2 'y 21 casos,
respectivamente, tenian AV de la unidad con tomaleve de lavision de color. Estos casos podian ser
excluidos del analisis por tener déficit visual tan incipiente, o que en las Ultimas definiciones de caso,
no se dan como tal, lo podriaelevar a2,2 'y 10,2 % los posibles errores diagndsticos o casos a excluir en
esas investigaciones.

L os casos en que se encontraron grave defecto de VC y leve de AV, pudieratener explicacion en parte,
por los defectos de VC congénitos, presentes en € 8 % de los hombresy € 0,5 de las mujeres, que se
conoce existen en toda poblacién, o que pudo concomitar con una NOE. Esta posibilidad reduciriaaun
mas los posibles errores diagnésticos de las investigaciones de los grupos 1 y 2.

Lo contrario, grave defecto delaAV y leve VC es totalmente incompatible con una neuropatia axia y
fue lo que predomind en lainvestigacion 3, lo que apunta a errores diagnoésticos con otras enfermedades
no neuropéticas. En ese grupo con incongruencia o sin criterio, estuvieron el 67 %, o sea 52 casos. El
resto se trataba de 26 casos con buena congruencia, que cumplieron los criterios de caso, en 22 de los
cuales se comprobo la NOHL, tres verdaderas NOE, y un caso de heuropatia toxica no nutricional.
Seguin este estudio, laincongruencia que puede derivarse de un error diagndstico, no paso del 4 %, en
los grupos 2y 3, 10 que puede dar una certeza de |o bien depurado del diagndstico de esos grupos, a
diferenciadel grupo 3, con lamayoria de los casos con incongruencia o sin criterio, lo quejunto ala
falta de respuesta terapéutica, orientd a buscar errores diagnésticos, desde que fueron reexaminados en
el INN.

Lafalta de correspondencia entre estas pruebas, debe alertar a un falso diagndstico de neuropatiay
obliga a descartar simulacion o exageracion, como fue evidente en algunos de los pacientes del grupo 3
de falsos diagnésticos. En los que se consideraron simuladores, o no fue una neuropatia la causa del
déficit visual, ademas de la falta de correspondencia entre las pruebas psicofisicas entre si, lareferida al
examen de fondo de ojo paralaratificacion de caso, fue concluyente.
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Otro punto clave para el correcto diagndstico esta en el interrogatorio, al precisar €l déficit visual en
relacion con el tiempo de aparicion y su evolucion, € que suele ser diferente, seguin €l tipo de neuropatia
Optica, como las compresivas, en las que el déficit visual es progresivo. Mucho mas dificil es hacer el
diagndstico diferencial con una neuropatia éptica desmielinizante, en las que el déficit aparece en pocos
diasy puede mejorar en pocas semanas. En esos casos latoma visual subaguda no suele ser bilateral,
aunque es posible. Un buen interrogatorio es necesario también para descartar enfermedad similar en sus
familiaresy pensar en una neuropatia hereditaria. Las caracteristicas delaNOHL es €l de una neuropatia
bilateral, de herencia mitocondrial, similar ala NOE pero con mas grave af ectacion visual que es, por |o
regular, irreversible. Los antecedentes de herencia mitocondrial y en ocasiones la aparicion en un solo
0j0 por un tiempo, el tamafio mayor del escotoma centrales o cecocentralesy una atrofia optica mas
acentuada, en laNOHL, puede ayudar en €l diagndstico diferencial.16 No obstante, se debe recordar que
no son pocos los casos de NOHL que no tienen antecedentes familiares, por ser el primer caso de una
familia o porque se desconoce.

La congruencia de las pruebas psicofisicas entre si, debe de existir también con el examen fisico,
especialmente el fondo de 0jo; en el cual se puede apreciar la atrofia del haz papilo-macular y la palidez
de la porcion temporal del nervio éptico que gueda como huella, casi siempre, alin en |os casos que
recuperaron lavision perdida.

El estudio de la NOE de Cuba no esta concluido. Se siguen investigando sus diferentes aspectos.17-19 y
se mantiene un control estadistico por la posibilidad de un nuevo brote. Por |o tanto, se deben de conocer
estos elementos para aplicarlos junto al criterio diagnéstico de caso y estar alerta, para diagnosticar a
tiempo y con precision esta enfermedad, en la cual, sus secuel as son menores mientras mas pronto se
imponga el tratamiento.19-20

Conclusiones

Se confirman los criterios de casos establecidos desde 1992 y se aflade paralaratificacion, la
congruencia gue deben de tener las pruebas psicofisicas entre si, ademas del fono de ojo.

A pesar de que la afectacion visual es grave en losinicios de la enfermedad, la evolucién, con
tratamiento adecuado, suele ser la mejoriaimportante en pocos meses. En esta experiencia, cuando no
sucede asi se debe sospechar |a presencia de otra entidad, €l incumplimiento del tratamiento o el abuso
mantenido de habitos toxicos.

Para corroborar su diagnostico es importante la relacion [6gica de correspondencia que debe existir de
las pruebas psicofisicas entre si, yaque aunamala AV debe corresponder unatan mala o peor funcion
de colores, en caso de una heuropatia axial.

Summary

Diagnostic error in epidemic optic neuropathy
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The optic form of the neuropathy epidemic that appeared in the last decade in Cuba has been discussed
due to the possible hyperdiagnosis of the more than 22 000 notified cases. The main objective of this
paper was to go deep into the characterization of this disease, to make known the congruency that should
exist between the visual acuity and the vision of colors in the neuropathies of this type, and to estimate,
on the basis of this element, the possible figure of diagnostic errorsin 2 groups of patients with EON
and of athird group of patients that did not improve with the treatment. In this group, there were 78
cases that were referred because they did not respond to vitamin therapy. The results showed
congruency between the state of affection of visual acuity and the vision of colors in more than 90 % of
the 960 cases from groups 1 and 2 with diagnosis of epidemic optical neuropathy confirmed by experts
The results were different in the third group, where 96.1 % of the patients had fal se diagnoses of this
disease since the beginning p 0.01. . The diseases |eading to the diagnostic error more frequently were:
neuropathies of other type, maculopathies, posterior polar cataract, hysteria and simulation.

Key words. Nutritional neuropathies, tropical neuropathies, Strachan's disease, optic neuropathies,
alcohoalic, tobacco or nutritional neuropathies, epidemic neuropathy of Cuba, Leber's hereditary optic
neuropathy.

Referencias bibliograficas

1. Santiesteban R, Mé&rquez M. Manifestaciones oftalmol 6gica de laNOE. Capitulo 6.
Caracteristicas neuroftalmol 6gicas y neurofisiol0gicas de la neuropatia epidémica. En: Almirall
Hernandez, Antelo Pérez J, Ballester Santovenia J, Borrgjero Martinez |, Cabrera Hernandez A,
Calcagno Tey E et a. Neuropatia epidémica en Cuba 1992-1994. Ciudad: Editorial Ciencias
M édi cas,1995; 35-45.

2. Hirano M, Mojon DS, Lincolff N.S, Méarquez-Fernandez M, Santiesteban R, Luis S, Fuentes-

Pelier D, IdaGarciaA, Cleary M, Stewart P, R Kaufmann P, Odel J.G. Clinical features of 20

Cuban epidemic optic and periphera neuropathy patients. Neurology Abril 1995;45 (suppl 4):10.

The Cuba neuropathy field team. Epidemic Neuropathy. Cuba. JAMA 1994:1154-6.

The Cuba Neuropathy Field Investigation. Epidemic Optic Neuropathy in Cuba-Clinical

characterization and risk factors. The New England Journal of Medicine. 1995,1176-82.

5. Santiesteban R. Epidemiasy Endemias de Neuropatia en Cuba. Editorial Ciencias Médicas.
Ciudad de la Habana; 1997.

6. Santiesteban R. Neuropatia epidémica. Nuestra experienciay revision historica. Rev Cubana de
oftaimol.1;1998:1;54

7. Roman G. Laepidemiade Neuropatia en Cuba: lesiones aprendidas. Rev de neurologia

2000;3188(6):535-7.

Roméan G. Mision a Cuba. Ed Prous Science. Barcelona. 2000.

Miller N, Newman N. The essentials. Walsh and Hoyt Clinical Neuro- Ophthalmology. Fifth

Edition. Baltimore: Williams & Wilkins, 1999; Chapters 10 and 11. Toxic deficiency optic

neuropathies. Hereditary optic neuropathies. p290-322, 741-73.

10. Liu GT, Volpe NJ, Galetta SL. Neuro-Ophthalmology. Diagnosis and Management. Saunders co.

2001. Chapter 5. Visual loss. Optic Neuropathies:103-187.

> w

© ©



Error diagndstico en la neuropatia dptica epidémica

11.
12.

13.

14,

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Y anoff M, Duker. J Ophthalmology. Mosby International, England. 1999; 10. CDROM
Santiesteban R. Over diagnosisin the epidemic of neuropathy in Cuba. Rev Neurol. 2001 33
(6):598-9.

TelleriaDiaz A, Calzada Sierra DJ. Sobrediagndstico en la epidemia de neuropatia en Cuba. Rev
Neuro, 2001,33(6):5.

Santiesteban Freixas R, Serrano C, Gutiérrez J, Luis S, Gonzalez A, Francisco M, Rodriguez M,
Mendoza M, Santin M. La epidemia de Neuropatia en Cuba. Ocho afios de estudio y
seguimiento. Rev Neurol 2000;31 (6):549-66.

Serrano C, Santin M, Marrero A, Landrove O, Ramirez M, Pedroso F, Rodriguez H, Luis S,
Marquez M, Santiesteban R, Gomez N. Programa Naciona de la Neuropatia epidémica.
MINSAP. Ciudad de la Habana. Servimpres1998.

Santiesteban Freixas Rosaralis, Rodriguez Hernandez M, Hirano M, Francisco PlasenciaM,
Mendoza Santiesteban C, Carrero Salgado M, Méndez Larramendi |, Serrano VerduraC, Luis
Gonzdlez RS. Neuropatia Optica hereditaria de Leber y su posible relacién con lareciente
epidemia de Cuba. Revista de Neurol 1999;29(4):289-96.

Santiesteban Freixas Rosaralis, Rodriguez Hernandez M, Mendoza Santiesteban C, Carrero
Salgado M, Francisco PlasenciaM, Méndez Larramendi |, Vidal Casalis S, Rivero ReyesR 'y
Hirano M. Manifestaciones clinicas e identificacion molecular de pacientes con neuropatia optica
hereditaria de Leber en centro de referencia nacional parala Neuroftalmologia en Cuba. Revista
de Neurol 1999;29(5):408-15.

Rodriguez Hernéndez M, Hirano M, Naini Ali, Santiesteban Freixas R. Biochemical studies of
patients with Cuban Epidemic neuropathy. Ophthal mic Research, 2001;33:310-313.

Gutiérrez Gil J. Santiesteban Freixas R, GarciaH, Voustianook A, Freeman R, Kaufmann H.
High blood pressure and decreased Herat rate variability in Cuban epidemic polyneuropathy. Doc
JNNP/2001/858.

Gonzalez Quevedo A, Obregon F, Fernandez R, Santiesteban R, Serrano Cy LimaL. Aminoacid
levels and ratios in serum and cerebrospinal fluid of patients with optic neuropathy in Cuba. Nutr
Neurosci 2000;4(1):51-62.

Recibido: 18 de agosto de 2005. Aprobado: 21 de octubre de 2005.
Dra. Rosaralis Santiesteban Freixas. Instituto de Neurologiay Neurocirugia. Calle 29 No. 739 esquina a
D, El Vedado, Ciudad de La Habana, Cuba.

Doctora en Ciencias Médicas y Especialista de 11 Grado en Oftalmologia. Investigadora titular.
Profesora Consultante y Auxiliar.


file:///D|/revistas%20para%20web/oft205/oftsu205.htm
file:///D|/revistas%20para%20web/oft205/oft01205.htm
file:///D|/revistas%20para%20web/oft205/oft03205.htm

	Local Disk
	Error diagnóstico en la neuropatía óptica epidémica


