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Resumen

Introduccion: El sindrome POEMS (polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes) es
una gammapatia monoclonal con polineuropatia como criterio obligatorio. Objetivo: Describir las potenciales asociaciones
entre la expresion clinica y los patrones de electrodiagndstico en el sindrome POEMS. Método: Estudio observacional, re-
trospectivo y transversal de los casos atendidos en un centro de referencia con diagndstico de sindrome de POEMS de 2009
a 2019. Resultados: Se analizé a 11 pacientes (8 hombres). La mediana de la edad al diagndstico fue de 40 afios (rango:
31-51, media: 37.19 + 15.67 afos). La latencia media al diagndstico fue de 9.7 + 8.37 meses. En todos la manifestacion
clinica inicial fue la polineuropatia. La mayoria de los pacientes presentaron un patron axonal (n = 5), seguido del desmieli-
nizante (n = 4) y mixto (n = 2). La gammapatia monoclonal se observé en todos (6 casos A y 5 x, inmunoglobulina [Ig] G:
72%, IgA: 18%, IgM: 9%). EI Medical Research Council sum score fue menor en el patron axonal (medianas: 37.00 vs. 45.5,
p = 0.024). No se presentaron diferencias en la afeccion sistémica entre patrones electrofisioldgicos. Conclusion: Es poco
probable que los patrones electrofisioldgicos tengan una correspondencia clinica extraneuroldgica clara, sin embargo, esto
deberd probarse de forma definitiva con un mayor tamafio de muestra.

Axonal. Desmielinizante. POEMS. Polineuropatia. Sindrome.

Clinical and neurophysiological description of patients with POEMS syndrome

Abstract

Introduction: POEMS syndrome (polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes) is a mono-
clonal gammopathy with polyneuropathy as a mandatory criterion. Objective: To describe potential associations between clinical
expression and electrodiagnostic patterns in POEMS syndrome. Method: Observational, retrospective, and cross-sectional study
of cases cared in a referral center diagnosed with POEMS syndrome from 2009-2019. Results: Eleven cases (8 men) were
analyzed. Median age at diagnosis was 40 years (range: 31-51, mean: 37.19 + 15.67 years). Mean latency at diagnosis was 9.7
+ 8.37 months. In all subjects, initial clinical manifestation was polyneuropathy. Most patients had an axonal pattern (n = 5), fol-
lowed by demyelinating (n = 4), and mixed (n = 2). Monoclonal gammopathy was observed in all patients (6 ), and 5 k cases,
immunoglobulin [Ig] G: 72%, IgA: 18%, IgM: 9%). Medical Research Council sum score was lower in the axonal pattern (median:
37.00, vs. 45.5, p = 0.024). There were no differences in the systemic involvement between electrophysiological patterns. Con-
clusion: Electrophysiological patterns are unlikely to have a clear extra-neurological clinical correspondence; however this will
need to be definitively proven with a larger sample size.

Axonal. Desmyelinating. POEMS. Polineuropathy. Syndrome.
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|ntroducci6n

El sindrome POEMS (polyneuropathy, organomegaly,
endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes), o
enfermedad de Crow-Fukase, es un desorden de célu-
las plasmaticas con implicacién sistémica cuyo acro-
nimo describe las caracteristicas del sindrome:
polineuropatia, organomegalia, endocrinopatia, pro-
teina M y cambios en la piel, aunque no todos los sis-
temas afectados estan en relacion con el acrénimo'2.
No existe un examen diagndstico que sea especifico,
se requiere la presencia de tres criterios mayores: poli-
neuropatia, gammapatia monoclinal eminentemente A,
lesiones dseas, elevacion del factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF) vy/o enfermedad de
Castleman, con al menos uno de seis criterios meno-
res® (Tabla 1). Existe un ligero predominio en hombres,
con una relacién de 1.4:1, con una mediana de la edad
al diagndstico de entre 45-50 afios, segun la serie*®.
Se estima que la prevalencia es de aproximadamente
0.3 por 100,000 habitantes™®. Al ser una enfermedad
rara, suele ser poco incluida en el diagndstico diferen-
cial de una neuropatia desmielinizante, lo que conduce
a errores de diagndstico y tratamiento®.

La neuropatia suele ser una de las manifestaciones
iniciales que se presenta con afeccion sensitivomotora,
de predominio distal y simétrica, pero que llega a afec-
tar las cuatro extremidades'®'". Electrofisiolégicamente
la neuropatia es de predominio desmielinizante, parti-
cularmente de los segmentos intermedios méas que en
los distales y dafio axonal subsecuente de predominio
distal, tanto en nervios motores como sensitivos'"2. Es
posible que se encuentre un patrén de afectacion mixto
al momento del diagnéstico™.

El POEMS es una entidad tratable, pudiéndose evi-
tar que progrese hasta la pérdida de la deambulacion
en el 75% de los casos con tratamiento oportuno''s.
El VEGF tiene un buen desempefio de diagndstico en
el sindrome POEMS, ademas de ser una pauta para
evaluar la respuesta terapéutica. A diferencia de lo
que ocurre en otras neuropatias cronico-degenerati-
vas'®", con la excepcioén del VEGF, las caracteristicas
de imagen o de laboratorio tienen un papel mucho
menor en el monitoreo clinico de la evolucién y de la
respuesta al tratamiento’2'®, aunque es probable que
las caracteristicas electrofisioldgicas puedan cumplir
con este papel, pero ello requiere de mas evidencia
clinica™®,

La investigacion clinica sobre la neuropatia del sin-
drome POEMS es también escasa''®. Esta se ha
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Actualizacion 2019 sobre los criterios diagnosticos del
sindrome POEMS

Criterios mayores 1.
mandatorios
(ambos requeridos)

Polineuropatia

2. Trastorno monoclonal de células
plasmaticas (en su mayoria 1)

Otros criterios 3. Enfermedad de Castleman
mayores

(uno requerido) 4. Lesiones osteoesclerdticas

5. Elevacion de VEGF

Criterios menores 6. Organomegalia (esplenomegalia,
(uno requerido) hepatomegalia o linfadenopatia)

7. Sobrecarga de volumen extravascular
(edema, derrame pleural, ascitis)

8. Endocrinopatia (adrenal, tiroidea,
hipofisiaria, gonadal, paratiroidea,
pancreética)

9. Cambios en la piel (hiperpigmentacion,
hipertricosis, hemangiomas
glomeruloides, plétora, acrocianosis,
eritema o flushing, ufias palidas)

10. Papiledema
11. Trombocitosis/policitemia

Otros signos y
sintomas

Dedos hipocraticos
Pérdida de peso
Hiperhidrosis

Hipertension pulmonar/neumopatia
restrictiva

Diéatesis trombdtica
Diarrea

Niveles bajos de cianocobalamina (B12)

POEMS: polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin
changes; VEGF: vascular endotelial growth factor.
Adaptada de Nakanishi, et al., 1984*.

enfocado en caracterizar su presentacion clinica,
paraclinica y en menor medida electrofisioldgica.
Existen muy pocos estudios que se enfoquen en eva-
luar la asociacion potencial entre la presentacion cli-
nicay el patrdén electrofisioldgico (p. gj., desmielinizante
frente al patron axonal) del sindrome POEMS™3. Por
lo tanto, nos propusimos realizar un analisis sobre el
patrén electrofisioldgico y su correspondencia con la
presentacion clinica de una serie de pacientes con
sindrome POEMS, para compararlo con la literatura
previa similar.
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Método

En este estudio retrospectivo y observacional presen-
tamos una descripcion detallada de pacientes que acu-
den a atencion médica al Departamento de Neurologia
y la Clinica de Enfermedades Neuromusculares del
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
Salvador Zubiran, Ciudad de México. Se contd con la
aprobacién por el comité de investigaciéon y por el
comité de ética en investigacion del instituto, con exen-
cion de la firma de un consentimiento bajo informacion,
al tratarse de un estudio retrospectivo.

Todos los expedientes médicos con diagndstico
consignado de sindrome POEMS atendidos en el ins-
tituto en el periodo de tiempo de 2009 a 2019 fueron
incluidos en una base de datos electronica disefiada
para la recoleccion de informacién clinica, laboratorio,
imagen y electrofisiolégica. Se excluyeron los casos
con informacidn faltante o en proceso de diagndstico
aunque incompleto, o aquellos en los que el estudio
de electrodiagndstico fuera realizado con una diferen-
cia mayor a seis meses respecto al diagnostico final
del sindrome POEMS. En los pacientes con mas de
un estudio de electrodiagndstico se consigno y ana-
lizé el que estuviese mas proximo a la fecha de inte-
gracion del diagnéstico final de POEMS. La exigencia
de un estudio de electrodiagndstico reciente al
momento de la integracion del POEMS obedece al
objetivo general de evaluar la asociacion de la pre-
sentacion clinica y electrofisiolégica del sindrome,
con el fin de distinguir potenciales diferencias entre
el patron desmielinizante y el axonal. Se descartaron
ademas los casos en los que no se cumplieran a
cabalidad los criterios diagndsticos del sindrome
POEMS, tal como se describe en las pautas clinicas
vigentes®'©2° asi como los casos en los que existiera
alguna otra explicacién para la neuropatia, como dia-
betes mellitus, alcoholismo o uso de quimioterapia,
entre otras etiologias. Aunque en casos excepciona-
les la polineuropatia puede preceder con muchos
anos al diagndstico de POEMS'8, finalmente tam-
bién se excluyeron los casos en los que la polineuro-
patia precediera al diagnostico de POEMS con > 3
afos, con el fin de excluir otros diagndsticos diferen-
ciales con mayor precision, y que pudieran confundir
los resultados de las evaluaciones de electrodiagnds-
tico en una muestra pequena.

Para la recoleccion de los datos se solicitd al depar-
tamento de informatica médica todos los expedientes
con diagndsticos de sindrome POEMS. Luego se proce-
dié a revisar para descartar aquellos que no cumplieran

con los criterios de seleccion. Los datos de los expedien-
tes seleccionados fueron revisados exclusivamente por
el autor del trabajo, el cual utilizéd una hoja de captura de
datos para extraer la informacion necesaria para el estu-
dio. En los formularios de recoleccion se utilizd un
método de codificacion que solo fue conocido por el
autor, para proteger la confidencialidad de estos.

Se empled el Medical Research Council (MRC) sum
score como una variable cuantitativa que expresara
la severidad de la afeccion motora, en la que 0
expresa el peor estado (plejia total) y 60 puntos el
mejor (estado de fuerza normal, o 5/5 en todos los
segmentos evaluados). EIl MRC sum score fue com-
parado entre los patrones electrofisioldgicos axonal,
desmielinizante y mixto.

Todas las operaciones estadisticas fueron realizadas
con el programa informatico para andlisis de datos
SPSS versién 20.0 para iOS (IBM Inc., EE.UU.). Con
la informacion recolectada se procedié a presentar los
datos mediante tablas y se analizaron los resultados
con medidas de tendencia central. Los datos demogra-
ficos se presentaron como frecuencias relativas sim-
ples en la forma de porcentajes. Las variables
cuantitativas continuas de distribucién normal se ana-
lizaron como promedios y desviacion estandar, mien-
tras que las de distribucion no paramétrica se
presentaron como medianas con limites minimo vy
maximo, 0 con rangos intercuartilares, segun sea el
caso. Para el contraste de la hipdtesis primaria se
emplearon pruebas de comparaciéon de medias para
dos 0 mas grupos, como sigue: para variables cuanti-
tativas de distribucion normal entre dos grupos se
empled la prueba t de Student; para variables cuanti-
tativas de distribucion normal entre mas de dos grupos
se emple6 ANOVA de una sola via. La prueba U de
Mann-Whitney se empled en la comparacion de media-
nas, para variables continuas no paramétricas entre
dos grupos, y la prueba de Kruskal-Wallis cuando se
compard a mas de dos grupos. Todos los analisis fue-
ron bilaterales y considerados significativos cuando
p < 0.05. Las tablas que se construyen con los andlisis
de los datos se contrastan con las tres publicaciones
mas grandes que presentan la informacién clinica y
electrofisiolégica de una manera comparable a la que
se hace en el presente estudio, si bien no son las Uni-
cas series de casos, ni las mas extensas®''®.

Resultados

Inicialmente se obtuvieron 33 expedientes clinicos
de pacientes con diagndstico de polineuropatia



asociada a gammapatia monoclonal para su revision.
Tras excluir 12 expedientes, ya sea por datos incom-
pletos o abordajes de diagndstico en progreso (n = 4),
por tratarse de un diagndstico distinto a POEMS
(n = 3), por tener otras causas para el dafo en el
nervio periférico ademas del diagndstico de POEMS
(n = 3) o por existir una neuropatia que precedi6 en
mas de tres afos el diagnostico de POEMS (n = 2),
se analizaron finalmente 11 pacientes (8 varones)
para el andlisis de la potencial asociacion clinico-elec-
trofisiolégica (Tabla 2). La mediana de la edad al
momento del diagnostico fue de 40 afios (rango:
31-51, media: 37.19 + 15.67 afos). La mediana de la
edad al inicio de los sintomas fue de 38 afnos (rango:
32-51, media: 38.0 + 16.19 afios). Asi, el tiempo pro-
medio entre el inicio de las manifestaciones clinicas
y el diagndstico de POEMS fue de 9.7 + 8.37 meses.
En los 11 casos la manifestacion clinica inicial fue la
polineuropatia. La mayoria de los pacientes presen-
taron un patrén axonal (n = 5), seguido del desmieli-
nizante (n = 4) y mixto (n = 2). Debido a nuestros
criterios de seleccion, la discrasia de células plasma-
ticas se observd en los 11 pacientes (6 casos con
gammapatia A y 5 con x, inmunoglobulina [Ig] G: 72%,
IgA: 18%, IgM: 9%), organomegalia en 8, endocrino-
patia en 6, alteraciones cutdneas en 8, sobrecarga de
volumen en 8, lesiones dseas en 7, papiledema en 3
e hipertensién pulmonar en 2 casos.

Los 11 pacientes analizados presentaban debilidad
al momento del diagndstico de inicio distal y ascen-
dente crénica en los miembros inferiores, con marcha
equina en grados variables. Al diagndstico, 5 pacien-
tes presentaban también debilidad distal de miembros
superiores. No obstante, las alteraciones sensitivas
precedieron a las motoras en 6 casos (3 con altera-
ciones positivas y 3 con alteraciones sensitivas nega-
tivas). La arreflexia de miembros inferiores se encontr6
en los 11 pacientes analizados, con hiporreflexia de
extremidades superiores en 7 casos y normorreflexia
en 4. El MRC sum score fue menor entre los pacien-
tes con el patron axonal (mediana: 37.00, rango:
21-39, media: 31.40 + 8.65 afos), en comparacion con
el grupo desmielinizante (mediana: 49.5, rango:
44-52, media: 48.75 + 3.95 afios) o mixto (mediana:
36.00, rango: 34-38, media: 36.00 + 2.82 afos). La
mediana del MRC sum score fue significativamente
menor en el grupo de pacientes con el patron axonal
en comparacion con el resto (37.00, rango: 21-39 vs.
45.5, rango: 34-52, respectivamente; p = 0.024).

No se evocd amplitud motora en los estimulos de
22 nervios motores, todos de los miembros inferiores,
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y se encontr6 disminuida en el 59% de las amplitudes
restantes analizadas (Tabla 3). La velocidad de con-
duccion nerviosa se encontro sin respuesta en 34 de
las ocasiones, disminuida en el 79% de la velocidad
normal, con parecida distribuciéon entre miembros
superiores e inferiores, en un rango de 22-100 m/s,
con una media porcentual de enlentecimiento del
93%. Las latencias motoras estuvieron prolongadas
mas severamente en nervios ulnares que en nervios
medianos motores y mas afectados en tibiales que en
nervios peroneos. Interesantemente, se encontraron
mas prolongadas las latencias en los miembros supe-
riores que en los inferiores. No se encontraron blo-
queos de la conduccion.

El promedio de amplitudes de nervios sensitivos en
miembros superiores fue normal, aunque a nivel del
nervio sural se encontré una disminucion promedio
del 52% de la amplitud. La velocidad de conduccion
nerviosa sensitiva con mayor disminucion en miem-
bros superiores que inferiores, con promedio del 83%
respecto a la normalidad, sin diferencia entre el
mediano y el ulnar. La latencia de nervios sensitivos
estuvo prolongada en el 225% en promedio, con una
alteracién mayor en miembros inferiores que en los
superiores.

El tiempo promedio entre el inicio de los sintomas
y el diagnostico de POEMS fue distinto entre las
patrones desmielinizante (16.29 + 13.04 meses), axo-
nal (10.53 + 4.92 meses) y mixto (8.0 + 4.24 meses)
(p = 0.45). No se encontraron diferencias estadistica-
mente significativas entre los patrones desmielini-
zante y axonal/mixto (16.29 vs. 9.81, respectivamente;
p = 0.21), ni entre los patrones axonal y desmielini-
zante/mixto (10.53 vs. 13.52, respectivamente;
p = 0.21). Tampoco se encontraron diferencias esta-
disticamente significativas en el nimero promedio de
criterios de diagnéstico cumplidos (mayores, menores
y asociados/otros) entre lo patrones axonal (11.6),
desmielinizante (17.25) o mixto (14.0) (p = 0.27).

Discusion

En este estudio encontramos caracteristicas muy
similares a las informadas en otros estudios, 1o que
incluye a las series multicéntricas con mayor numero
de pacientes®78'"16_ Sin embargo, con las limitacio-
nes de un tamano de muestra pequefio, no encon-
tramos que los patrones electrofisiologicos difirieran
en cuanto a la latencia del tiempo entre el inicio de
las manifestaciones clinicas y el diagndstico final del
sindrome POEMS, ni en la carga de criterios
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Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes con sindrome POEMS

Caracteristicas clinicas Estudio actual | Nakanishi, et al., 1984* | Dispenzieri, et al., 2003° | Li, et al., 2011¢
(n 11) (n= 102) (n 99) (n 99)

Mediana de la edad en afios (RIC) al diagnéstico

Sexo masculino 9 (81) 67 (67) 62 (62) 58 (58)
Polineuropatia, n (%) 11 (100) 102 (100) 99 (100) 98 (99)
Axonal 5 (45) - - -
Desmielinizante 4(36) - - -
Mixta 2(18) - - -
Organomegalia, n (%) 8(72) - 50 (50) 85 (86)
Hepatomegalia 3(27) 80 (82) 24 (24) 47 (47)
Esplenomegalia 3(27) 36 (39) 22 (22) 70 (71)
Linfadenopatia 7 (63) 62 (65) 26 (26) 74 (75)
Enfermedad de Castleman 3(27) 19 (63) 11(73) 24 (24)
Endocrinopatia, n (%) 11 (100) - - -
Eje gonadal 6 (54) - - -
Eje adrenal 1(9) - - -
Prolactina aumentada 3(27) - - -
Ginecomastia o galactorrea 0 - - -
Diabetes mellitus 3(27) - - -
Hipotiroidismo 6 (54) - 14(14) 42(42)
Pico monoclonal, n (%) 11 (100) - 99 (100) 99 (100)
IgA-L 1(9) 29 (41) 44 (52) 65 (71)
1gG-1 5 (45) 38 (54) 40 (48) (22)
IgM-L 0 0 1(1) 0
IgA-x 1(9) 3(4) 0 (1)
lgG-k 3(27) 1(1) 0 2(2)
IgM-k 1(9) 0 0 0
Cambios en la piel, n (%) 8(72) - 67(68) 87 (88)
Hiperpigmentacion 2(9) - - -
Acrocianosis y plétora 0 - - -
Hemangioma/telangiectasia 3(27) - - -
Hipertricosis 1(9) - - -
Engrosamiento 2(18) - - -
Otros, n (%) 11 (100) - - B
Papiledema 3(27) 56 (62) 29 (29) 56 (64)
Sobrecarga de volumen 8(72) - 29 (29) 87 (88)
Edema periférico 5 (45) 91 (91) 24 (24) 84 (85)
Ascitis 5 (45) 53 (62) 7(7) 54 (55)
Derrame pleural 6 (54) 36 (40) 3(3) 43 (43)
Lesiones déseas 7 (63) 27 (27) 56 (50) 7 (63)
Osteoesclerética 5 (45) 19 (19) 31(55) 5 (45)
Litica 0 8(8) 8(14) -
Mixta 2(18) 0 17 (30) 2(18)
Hipertension pulmonar* 2(18) - 5 (5) 36 (36)
Trombocitosis’ 1(9) - 53 (54) 54( 55)
Policitemia* 1(9) - 18 (18) 9(9)

*Presion de la arteria pulmonar > 40 mmHg.

fCuenta plaquetaria en sangre > 450,000/ul.

*Hemoglobina > 15 g/dl en mujeres o >17 g/dl en hombres.

POEMS: polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes; RIC: rango intercuartil.
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Comparacion de las caracteristicas neurofisiologicas de los pacientes con sindrome POEMS (n = 11)

Latencia motora (ms)

Mediano 20 462+ 1.18
Ulnar 22 5.30 + 4,50
Tibial 12 4,45+ 210
Peroneo 10 428 £0.79
VCN motora (m/s)
Mediano 20 40.55 + 9.50
Ulnar 22 4250 + 14.90
Tibial 12 37.20 + 5.90
Peroneo 10 49.40 £ 20.7
CMAP (mV)
Mediano 22 4.40 +1.87
Ulnar 22 470 +2.80
Tibial 12 510+ 2.70
Peroneo 10 3.52 +0.71
SNAP (mV)
Mediano 21 15.09 + 11.56
Ulnar 20 16.65 + 9.65
Sural 10 6.80 + 3.98
VCN sensitivo (m/s)
Mediano 21 39.09 +9.77
Ulnar 20 39.35 + 11.57
Sural 12 38.70 + 13.90
Latencia sensitiva (ms)
Mediano 20 7.50 £ 12.32
Ulnar 20 521 +5.41
Sural 10 7.62 +9.95

121.44 + 31 12 51+1.24 146.97 + 35.66
139.47 £ 118.40 12 3.73 £ 1.11 141.41 £ 42.13
94.70 + 44.70 6 6.78 + 3.29 126.55 + 61.43
91.10 + 16.80 10 4.99 + 1.06 101.84 + 21.60
82.60 + 19.30 12 32.82 + 8.97 60.63 + 16.57
86.70 + 30.00 12 32.84 + 10.52 61.07 + 19.57
84.60 + 13.40 6 29.63 + 11.71 78.42 + 30.98
120.40 + 50.50 10 29.49 + 8.49 67.97 £19.56
= 12 5.84 +3.74
= 12 6.68 + 3.1
= 6 5.18 + 6.54
= 10 138 +1.97
= 8 9.9 +6.31
- 9 10.29 + 2.81
= 8 9.69 + 6.8
78.18 + 19.55 8 34.83 + 5.09 98.82 + 14.45
78.70 + 23.14 9 33.93 +5.05 87.57 + 13.03
94.39 + 34.87 8 32.09 + 3.39 93.52 + 9.89

CMAP: compound muscle action potential; DE: desviacion estandar; POEMS: polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, monoclonal protein, skin changes; SNAP: sensory nerve

action potential, VCN: velocidad de conduccién nerviosa.

diagnosticos o manifestaciones clinicas del sin-
drome. Esto es contrario a nuestra hipétesis de tra-
bajo inicial, pues esperdbamos que los pacientes
con un patron electrofisioldgico axonal tuvieran una
latencia mas prolongada entre el inicio de los sinto-
mas y el diagnostico, y consecuentemente, un mayor
numero de criterios cumplidos. Esto sugiere que
aunque los pacientes con sindrome POEMS y dafio
axonal presentan mayor discapacidad motora, esta
no es dependiente del tiempo con la enfermedad o
con la severidad de la implicacion sistémica. Aunque
este hallazgo puede resultar contraintuitivo, se ha
planteado con anterioridad que la severidad de la
presentacion clinica puede estar mas vinculada a la
actividad de la enfermedad (la cual no es homogé-
nea entre los pacientes) que al tiempo con esta o la
magnitud de marcadores tales como el VEGF sérico
0 las concentraciones de citocinas'®2°,

Al contrario del estudio de Ju-Hong, et al.”®, se encon-
trd6 mayor prolongacién de latencias y disminucién de

las velocidades en las cuatro extremidades, asi como
mayor disminucién de las amplitudes motoras, lo que
es congruente con el patrén axonal y mixto, cuya repre-
sentacion fue ligeramente superior a lo esperado en
nuestro estudio. La prolongacion de las latencias estuvo
mas prolongada en nervios ulnares que medianos y
mas en tibiales que en peroneos, lo que discrepa en
cémo lo informan Ju-Hong, et al.®. Como era de espe-
rarse, no se encontraron bloqueos de la conduccion,
los cuales se describen mas frecuentemente polineuro-
patias desmielinizantes inmunomediadas.

Ademas de la ya mencionada principal limitacion
que este estudio tiene en su tamano de muestra
pequeno, el disefio retrospectivo puede implicar que
algunas variables de interés no hayan sido recogidas
con la mayor exactitud que requeria la hipétesis y
objetivos del presente andlisis. Tampoco evaluamos
aqui las diferencias que los tres patrones electrofisio-
l6gicos pudieran presentar en la respuesta al trata-
miento, 0 en las concentraciones de biomarcadores
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cuya importancia se ha subrayado en tiempos recien-
tes, tales como interleucina (IL) 1, IL-6 o factor de
necrosis tumoral alfa, entre otros'. Creemos, sin
embargo, que estos resultados pueden ayudar en el
disefio de estudios observacionales de mayor enver-
gadura que contesten de forma definitiva si el patrén
de electrofisiologico depende del tiempo con la enfer-
medad o de la actividad de esta, ademas de sus
determinantes.

En conclusién, tomando como base los resultados
actuales, creemos ahora que es poco probable que
los patrones electrofisioldgicos tengan una corres-
pondencia clinica extraneuroldgica clara, sin embargo,
esto debera probarse de forma definitiva con un estu-
dio prospectivo y longitudinal de mayor tamafio.
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