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ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE NEUROPATÍA 
ÓPTICA ASOCIADA A DISULFIRAM Y NEUROPATÍA 
ÓPTICA TÓXICA POR ALCOHOL-TABACO: COHORTE 

RETROSPECTIVA DE 18 PACIENTES



INTRODUCCIÓN

NEUROPATÍAS ÓPTICAS TÓXICAS

▪ Afectación del haz papilomacular

▪ Toxicidad mitocondrial

▪ ≈ Hereditarias (LHON)

▪ Curso agudo-subagudo-crónico

▪ ↓↓↓ AV, bilateral, indolora

▪ Afectación centrocecal

▪ Tratamiento:

▪ Suspensión del tóxico

▪ Vitaminas (si + carencial)



Dolor Bilateral
Edema 
papila

Síntomas asociados Etiologías

T Tóxico-
metabólico

- ++ ± Escotoma central, consumo de tóxicos / 
fármacos

Tóxicos (etambutol, 
amiodarona, metanol,…)

T Traumático - - - Fx órbita, fístula LCR, ojos mapache TCE

I Inflamatorio 
sistémico

+ + + Uveitis / escleritis, artritis, fotosensibilidad, 
citopenias,…

Vasculitis ANCA, Behçet, LES, 
Sjögren, Cogan, Susac,IgG4, 
sarcoidosis, SAF, PAN, ACG, 

V Vascular - - - / ++ Hiperagudo, altitudinal, HTA, DM2, SAHS, 
papila de riesgo

NOIANA, NOIP, TVC

I Infeccioso ++ + ++ Fiebre, adenopatías, rash, úlceras genitales, 
coriorretinitis, estrella macular

Parainfeccioso, sífilis, 
Bartonella, CMV, VEB, VIH, 
Toxoplasma, Lyme, WN

T Tumoral +
+
-

-
±
±

+
+
+

Compr: proptosis, oftalmoparesia, déf NRL
Paraneoplásico: sd constitucional
Radiación: RT previa. Capt quiasma

Tumor 1º/2º
anti-CRMP5
RT

D Desmielinizante ++ ± ± Mielitis, s.tronco, área postrema, cono 
medular…

EM, NMOSD, MOGAD, GFAP

C Carencial - ++ ± Escotoma central, desnutrición B12, fólico, tiamina, ambliopía 
OH-tab

C Congénito-
Hereditario

- ++ - Escotoma central, pérdida secuencial Leber (LHON), atrofia óptica 
dominante, DIDMOAD

I Idiopático - ++ ++ Cefalea, acúfenos, aumento mancha ciega HTIC idiopática
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INTRODUCCIÓN

NEUROPATÍAS 
ÓPTICAS 
TÓXICAS

OH-tabaco

“Ambliopía OH-tabaco”

Disulfiram

(Antabús®)

Etambutol

Metanol

Linezolid

Amiodarona

Cloranfenicol

CARENCIALES

• Vitamina B12

• Vitamina B1

• Ácido Fólico

• Cobre



INTRODUCCIÓN

DISULFIRAM

▪ Toxicidad carbón-disulfuro

▪ Neuropatía óptica (crónica)

▪ Axonal vs desmielinizante

▪ Neuropatía periférica (crónica)

▪ Linezolid

▪ Encefalopatía (aguda)

DISULFIRAM

Oliveira C. Toxic-Metabolic and Hereditary Optic Neuropathies. Continuum (Minneap Minn). 2019 Oct;25(5):1265-1288. 



Comparar pacientes con abuso de alcohol y neuropatía óptica tóxica (NOT), con y sin 

tratamiento con disulfiram.

OBJETIVO

MATERIAL Y MÉTODOS
▪ Cohortes retrospectivo. Seguimiento 1 año. Unidad de Neurooftalmología (2018-2024). 

▪ Diagnóstico de neuropatía óptica tóxica (alcohol-tabaco o disulfiram).

▪ Abuso de alcohol previo.

▪ Exclusión de otras causas (genéticas, inflamatorias, infecciosas,…).

▪ Evaluación de factores epidemiológicos, clínicos (AV), OCT papilar y terapéuticos.

▪ Patrón de consumo de disulfiram y de tóxicos (alcohol).

▪ Estudio estadístico (SPSS, versión 24.0)

▪ Test de Kolmogorov-Smirnoff de ajuste a normalidad.

▪ Variables no paramétricas (U de Mann-Whitney y R Spearman).

▪ Revisión bibliográfica.

▪ Aprobación del comité de ética de investigación. 



RESULTADOS

▪ Disulfiram previo → 10 pacientes
▪ Disulfiram activo → 7 pacientes

▪ Inicio 753,3 días antes (144-1430)
▪ Dosis habitual → 250-500mg/día
▪ Dosis media acumulada → 204g (45-460)

18 pacientes (17 hombres)

Edad media 51,1 años

100% abuso crónico OH

▪ Activo (50%), previo (50%)

88,9% tabaquismo activo o previo

11,1% otras drogas ilícitas

FRV: HTA (61,1%) y DM2 (27,8%)

AP oftalmológicos (33,3%):

▪ Cataratas: 3

▪ Glaucoma crónico: 1

▪ Retinopatía HTA: 1

▪ NOIA: 1

16,7% tto crónico con vitaminas

Cohorte 
total
18 pacientes

OH-tabaco

11 pacientes

OH activo 

9 pacientes

Persiste OH

6 pacientes

Cese OH

3 pacientes

OH previo

2 pacientes

Disulfiram

7 pacientes

Suspensión 
disulfiram

7 pacientes

IN
IC

IO
FI

N
A

L



RESULTADOS

Disulfiram activo al inicio 
de síntomas

Sí (n=14) No (n=22)

AV 1ª visita (p 0,049) 0,26 (14) 0,40 (22)

AV 6º mes (p 0,585) 0,48 (10) 0,54 (14)

AV 1 año (p 1) 0,53 (6) 0,54 (16)

Consumo acumulado 
disulfiram

<200g (n=10) >200g (n=6)

AV 1ª visita (p 0,056) 0,43 (10) 0,17 (6)

AV 6º mes (p 0,857) 0,54 (4) 0,43 (6)

AV 1 año (p 1) 0,58 (4) 0,63 (4)

▪ Menor AV inicial en pacientes con 
disulfiram activo 

▪ La AV se iguala a pacientes con NO 
OH-tabaco al año (toxicidad añadida a 
la del OH-tabaco)

▪ Recuperación rápida (3-6 meses) tras 
suspensión

▪ Menor AV inicial si más de 200g 
acumulados (dosis-dependiente)

▪ AV final independiente de consumo 
acumulado (reversible)



RESULTADOS

Hipertensión arterial

Sí (n=22) No (n=14)

AV 1ª visita (p 0,045) 0,25 (22) 0,49 (14)

AV 6º mes (p 0,417) 0,48 (16) 0,59 (8)

AV 1 año (p 815) 0,53 (14) 0,55 (8)

Diabetes mellitus tipo 2

Sí (n=10) No (n=26)

AV 1ª visita (p 0,374) 0,27 (10) 0,38 (26)

AV 6º mes (p 0,005) 0,26 (8) 0,64 (16)

AV 1 año (p 0,008) 0,31 (8) 0,66 (14)

Edad de inicio de síntomas

≤51 n=18) ≥52 (n=18)

AV 1ª visita (p 0,719) 0,39 (18) 0,30 (18)

AV 6º mes (p 0,096) 0,65 (10) 0,42 (14)

AV 1 año (p 0,082) 0,63(8) 0,38 (14)

▪ Tendencia a mejor AV final en 
pacientes más jóvenes (menores de 
52 años).

▪ Menor AV inicial en pacientes con HTA 
(independiente de AV final).

▪ Menor AV final en pacientes con 
diagnóstico de DM2.



RESULTADOS

▪ Vitaminas (50%): prescritas en pacientes con menor AV (0,23 vs 0,46, p 0,005)
▪ Mejoría AV (+0,27) respecto a no vitaminas (+0,01)

▪ Suspensión disulfiram: 3 meses (57%) / 6 meses (100%)
▪ Mejoría AV final respecto a aquellos donde no se suspendió o no se había iniciado previamente

▪ Cese en consumo de OH (33,3%)
▪ Sin cambios en AV final (12 meses)



RESULTADOS

OCT papilar Valor medio Sector 
temporal

Disulfiram activo 
al inicio 
sintomático

Inicial 76 (p 1) Inicial 42,7 (p 0,761)

Final 66,1 (p 0,759) Final 31 (p 0,359)

Consumo 
acumulado 
disulfiram >200g

Inicial 73 (p 0,562) Inicial 39,2 (p 0,368)

Final 71 (p 1) Final 32,2 (p 0,937)

Hipertensión 
arterial

Inicial 78 (0,860) Inicial 42,5 (p 0,597)

Final 70,8 (p 0,265) Final 37 (p 0,386)

Diabetes mellitus 
tipo 2

Inicial 78,2 (p 0,876) Inicial 38,2 (p 0,497)

Final 73,6 (p 0,524) Final 38,3 (p 0,433)

Edad de inicio de 
síntomas >51 
años

Inicial 73,8 (p 0,265) Inicial 40 (p 0,673)

Final 62,8 (p 0,205) Final 37 (p 0,614)

Suplementación 
vitamínica

Final 69,6 (p 0,701) Final 34,1 (p 0,788)

▪ El valor medio en la OCT
empeoró de forma significativa a
los 12 meses (R 0,984) en ambos
grupos

▪ No diferencias en OCT entre
pacientes con y sin disulfiram.



Roston, SR. 2023.



DISCUSIÓN

Nuestra serie 

(n=7)

Publicaciones 

previas (n=24)

Sexo (% hombres) 100% 95,8%

Edad de inicio (años) 51,9 49,9

AV inicial 0,26 0,25

AV final 0,53 0,71

Duración del tratamiento 

(meses)

25,1 22

Tiempo medio de recuperación 

(meses)

4,2 4

Tratamiento con vitaminas 6/7 8/24

NEUROPATÍA ÓPTICA ASOCIADA A DISULFIRAM
▪ 111 artículos cribados. Inglés y francés. 
▪ 13 publicaciones incluidas: 4 series de casos y 9 case reports (24 pacientes).
▪ 1966-2023

Resultados semejantes a la 
literatura descrita, salvo:
▪ AV final algo menor (sesgo de 

publicación)
▪ Tratamiento con vitaminas (¿DDx 

abierto?)

¿Evaluación OFT si tto con 
disulfiram?
¿Estudios prospectivos: FRV y 
vitaminas?



LIMITACIONES DEL ESTUDIO

FORTALEZAS DEL ESTUDIO

▪ Estudio retrospectivo no aleatorizado

▪ Reducido tamaño muestral

▪ Consumo de OH y tabaco indeterminado

▪ Inferencia de consumo de disulfiram (dispensación en farmacias)

▪ Pérdidas de seguimiento

▪ Seguimiento longitudinal 1 año

▪ Estudio con mayor tamaño muestral hasta la fecha

▪ Primer estudio que incluye OCT (inicial y final)

▪ Efecto dosis-dependiente (estudio de vida real)

▪ Análisis de factores confusores



CONCLUSIONES

▪ La asociación disulfiram – neuropatía óptica es una toxicidad crónica, 

reversible, y probablemente sea dosis-dependiente.

▪ Ocurre fundamentalmente en varones alrededor de los 50 años. 

▪ La mejoría visual fue mayor en pacientes jóvenes, tras suspender 

disulfiram, y con suplementación vitamínica. 

▪ Los pacientes con diabetes no presentaron mejoría en AV final.

▪ No encontramos diferencias en OCT inicial o final entre ambos grupos
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