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Hemos leído con sumo interés el artículo sobre 
neuropatía óptica inflamatoria recurrente cró-
nica de Hervás-García y Pagani-Cassara [1], que 
enfatizan los principales elementos de dicha en-
tidad desde su reciente descripción en 2003 [2] 
y dejan clara la naturaleza local, autoinmune, 
corticodependiente y recurrente de esta enfer-
medad. Hay un correcto tratamiento de un te

ma de alto nivel de especificidad y una exposi-
ción clara y concisa de los criterios aportados 
por Petzold y Plant [3], así como del diagnósti-
co diferencial a tener en cuenta en el abordaje 
clínico y terapéutico.

Los autores refieren haber rechazado duran-
te la investigación los artículos no relevantes y 
esto podría ser un sesgo en la selección de la 
muestra, que pasa siempre por la subjetividad. 
No declaran los criterios de relevancia y nos hu-
biera gustado conocer datos epidemiológicos 
de la enfermedad por la importancia clínica que 
podrían haber aportado. 

No se contempló la edad pediátrica, cuando 
esta enfermedad podría resultar de interés a 
esas edades debido a las peculiaridades que este 
grupo poblacional presenta en otros trastornos 
de naturaleza autoinmune [4].

Por otro lado, llama la atención el compo-
nente inflamatorio asociado a esta neuropatía 
óptica, donde se refiere la ausencia de bandas 
oligoclonales y otras evidencias de procesos in-
flamatorios en el sistema nervioso central. Hu-
biera sido interesante abordar otros compo-
nentes de la respuesta inmune que podrían es-
tar asociados a esta neuropatía óptica. En la 
década de los noventa del pasado siglo se pro-
dujo un brote que se denominó ‘neuropatía 
epidémica cubana’, en el cual hubo pacientes 
con neuropatía óptica inflamatoria donde sí se 
encontraron evidencias de síntesis intratecal de 
inmunoglobulinas. En esa epidemia, cuya etio-

logía aún se discute y que dejó evidencias de 
cronicidad [5], parecía apuntar una hipótesis 
nutrioviral. 

Aunque es cierto que una revisión no puede 
abarcar todos los múltiples aspectos, la exclu-
sión de la experimentación animal podría pare-
cer de cierta relevancia en tanto que se desco-
nocen aún algunos elementos de la fisiopatolo-
gía y la etiopatogenia.

El trabajo de Hervás-García y Pagani-Cassara 
[1] constituye un ejemplo de artículo de revisión 
a imitar porque detalla los elementos diagnós-
ticos clínicos, analíticos, serológicos e imagino-
lógicos y las diferentes posibilidades terapéuti-
cas. Es un magnífico acercamiento imprescindi-
ble para todos los profesionales de la salud.
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