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RESUMEN

La polirradiculoneuropatia cronica inflamatoria
desmielinizante es potencialmente tratable pero es con
frecuencia subdiagnosticada. Se caracteriza por
debilidad simétrica, progresiva y alteraciones sensitivas
y autonémicas con aumento de proteinas en el liquido
cefalorraquideo constituye un 20% de neuropatia no
diagnosticada. Se puede asociar con otras enferme-
dades concurrentes. Se estudiaron durante un periodo
de 10 afios. 26 pacientes que cumplian los criterios
fueron incluidos con edad entre 15 a 71 afios. Se dio
tratamiento con prednisona con mejoria parcial en 13,
asintomaticos 5, sin mejoria 4.

Palabras clave: polirradiculoneuropatia, desmielini-
zante, sintomas, tratamiento, resultados.

CHRONIC, INFLAMATORY, DESMYLINIZING
POLIRADICULONEUROPATHY

ABSTRACT

Polirradiculoneuropaty is a chronic inflamatory disease
that might be treated but first must be correctly
diagnosticated. The symptoms are symmetric weakness
progressive with sensitive alterations and autonomic
symptoms. The spinal fluid has in increase of proteins.
This disease might be associated with other diseases.
We studied 26 patients during a 10 year period with an
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age from 15 to 71 years. The treatment with prednisone
give partial improvement in 13, asymptomatic 5 and
no improvement 4.

Key words: polirradiculoneuropathy, desmylinizing,
symptoms, treatment, results.
L desmielinizante (CIDP), es una enfermedad
neuroldgica que se caracteriza por ser una
neuropatia crénica adquirida; sin embargo, es un pa-
decimiento aunque potencialmente tratable?, es con
frecuencia subdiagnosticada, lo que impide la mejoria
del paciente. Se caracteriza clinicamente por la presen-
cia de debilidad simétrica tanto en los musculos
proximales como distales que se instala en forma
progresiva, en un periodo de mas de 8 semanas, con
frecuencia asociado a estos sintomas cardinales se
asocian alteraciones sensitivas o autonémicas, hay dis-
minucién o ausencia de los reflejos osteotendinosos,
elevacion de las proteinas del liquido cefalorraquideo
obtenidas por punciéon lumbar (LCR), y los estudios
neurofisiolégicos de conduccién nerviosa (VCN) son
compatibles con hallazgos de desmielinizacion, esta
evidencia se corrobora con biopsia de nervio periféri-
€0 que demuestra la desmielinizacién?*.

Existen pocos estudios en la literatura especia-
lizada acerca de la epidemiologia de la CIDP. La
prevalencia en nifios se ha reportado en 0.5 por
100,000 nifios, siendo los varones con més frecuencia
afectados en relacién a las mujeres®. En un estudio en
poblacion pediatrica que incluyo a 82 nifios la CIDP
fue responsable del 6.2% de los casos de neuropatia
cronica®. En adultos se ha documentado una prevalen-
cia de 1 a 2 por 100,000 habitantes’®. En un estudio

reciente en New South Wales se mostré una prevalen-
cia cruda de 1.9 por 100,000 habitantes.

a polirradiculoneuropatia crénica inflamatoria
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Siendo mas comun en hombres que en mujeres.
La prevalencia en edad especifica alcanzo un maximo
de 6.7 por 100,000 habitantes en el grupo de edad de
70 a 79 afios.

La edad promedio de instalacion fue de 47.6
afos (mediana de 53.5 afios). La incidencia anual cru-
da reportada es de 0.15 por 100,000 habitantes®.

En los hospitales de referencia la CIDP constitu-
ye el 20% de los casos de neuropatia crénica no
diagnosticada y del 10% de los pacientes atendidos
en clinicas especializadas en enfermedades neuro-
musculares®. México aun no cuenta con datos
epidemiolégicos al respecto de esta enfermedad?®.

En la actualidad existen diferentes criterios diag-
nésticos para la CIDP, estos se basan en las
caracteristicas clinicas y se apoyan en los estudios
neurofisiolégicos, en segundo término se encuentran
los hallazgos de andlisis del liquido cefalorraquideo y
la biopsia del nervio periférico, dependiendo del nivel
clinico se presentan hallazgos en los pacientes, estos
pueden aplicarse en grados de certeza diagnostica, el
cual puede estar en el rango de posible, probable o
definitivo. Sin embargo, la obtencién de ambos LCR
y la biopsia de nervio sural son estudios obligatorios
para el diagnéstico definitivo de esta patologia, de
acuerdo con los criterios establecidos por la Academia
Americana de Neurologia, pero en desacuerdo con los
criterios ampliamente propuestos aceptados por
Saperstein et al, y por el grupo de trabajo para el Tra-
tamiento y la Causa de la Neuropatia Inflamatoria
(INCAT) 13,

McCombe observé que en el 32% de 92 pa-
cientes con CIDP dentro de un periodo de 6 semanas
previas a la instalacion de los sintomas neurolégicos,
es posible documentar una historia de vacunacién o
de infeccion (muchas de las cuales son respiratorias o del
tracto gastrointestinal)4.

En otro estudio similar que incluyo a 100 pa-
cientes se documento que el 16% de los pacientes
tenian un antecedente infeccioso en este mismo perio-
do de tiempo?*®.

La CIDP es una entidad clinica heterogénea,
esta se manifiesta con un amplio rango de formas de
presentacion dependiendo del tipo predominante
de fibras que se encuentran afectadas (sensitiva, mo-
tora o autondmica)*. La forma de presentacion inicial
puede ser aguda en un periodo menor de 4 semanas,
muy similar a los sintomas que se presentan en el
sindrome de Guillain Barré seguido de un curso pro-
longado, subaguda, monofésica o crénica con
recurrencias. La distribucion de la debilidad también
puede ser de predominio proximal, distal o mixta.

222

También se han descrito cuadros de distribucion
asimétrica.

En un estudio reciente que incluyo a 44 pacien-
tes en un seguimiento de 4 afios se observé que los
pacientes con un cuadro de instalacién aguda y
subaguda (progresion de menos de 8 semanas) tenian
una tasa de remisién mas alta que los pacientes
con una instalacién crénica (progresién de mas de 8
semanas). Los pacientes con debilidad proximal tuvie-
ron una tasa de remisién mayor que los pacientes con
debilidad distal. Por lo que, la instalacion subaguda y
la presencia de debilidad proximal constituyeron sig-
nos de buen prondstico, y que se correlacionaron con
una alta tasa de recuperaciéon a la normalidad en
CIDP?Y. Sin embargo, existen resultados discordantes
cuando se correlacionan los patrones de distribucién
de desmielinizacién y las caracteristicas clinicas, los
cuales muestran que los pacientes tiene un patrén de
afeccioén difusa o distal tienen caracteristicas clinicas
similares tal como la instalacién subaguda, sinto-
mas simétricos y debilidad que involucra tanto la mus-
culatura proximal como la distal. Los pacientes con un
patrén distal muestran una mejor respuesta al trata-
miento y un curso monofasico, aunque el patron difuso
fue asociado con una dependencia del tratamiento
para evitar las recaidas, reflejando una actividad croé-
nica'®.

Los estudios clinicos actuales han definido otras
formas de polineuropatias crénicas desmielinizantes
con una etiologia presumiblemente autoinmune o
disinmune que difieren de la forma clasica de la CIDPR,
tanto en sus caracteristicas clinicas como la respues-
ta al tratamiento®-%.

El componente de autoinmunidad humoral se
ha demostrado por la presencia de bandas oligo-
clonales de IgG en LCR y suero, asi como depdsito de
inmunoglobulinas y complemento en los nervios
periféricos que inducen bloqueo y desmielinizacion. La
proteina de mielina zero de 28 kD, gangliosidos y
glucolipidos han sido identificados como antigenos
blanco de esta reaccion®%7,

Ademas de existir como una patologia indepen-
diente la CIDP se ha asociado con enfermedades
concurrentes tales como la infeccion por el virus de la
hepatitis C, enfermedad inflamatoria intestinal,
melanoma, linfoma, diabetes mellitus®®=°, sindrome de
Sjogren, lupus eritematoso sistémico*’, gammopatia
monoclonal de significado incierto con IgM, IgG, IgA*
sindrome de inmunodeficiencia adquirida humana y
Charcot-Marie-Tooth*. En muchas de estas situaciones
clinicas los hallazgos clinicos y electrofisioldgicos son
similares. Pero, en algunas entidades el prondstico es
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variable. En la asociacion de CIDP con gammapatia
monoclonal con un significado incierto, los pacientes
muestran un curso progresivo, con un tiempo prolon-
gado para alcanzar el pico de deterioro en cada
episodio de recaida, aunque con un grado menor de
disfuncién y menor grado de debilidad, lo que conlle-
va a un pequefio grado mayor de mejoria con
respecto a los casos idiopaticos en los periodos de re-
caida. Aunque en el seguimiento a largo plazo
muestran mayor afeccion los casos asociados a
gammapatias* 44,

Aunque considerada una enfermedad del sistema
nervioso periférico, los estudios de resonancia magné-
tica han demostrado involucro del sistema nervioso
central, caracterizado por lesiones desmielinizantes
focales con extensa destruccién de mielina y realce
con el medio de contraste*; sin embargo, no se han
podido reproducir estos hallazgos en algunos estu-
dios*® mostrando con mas frecuencia hipertrofia y
realce anormal de las raices nerviosas espinales®.

Los estudios de electrofisiologia han mostrado
datos de desmielinizacién de las vias centrales con
prolongacién de latencias en los potenciales evocados
visuales y auditivos de tallo cerebral asociado con
hallazgos de desmielinizacién del SNC, los cuales tien-
den a mejorar con el tratamiento inmunomodulador®®4°.
Como se mencioné con antelacion el diagnostico
de CIDP esta fundamentado en las caracteristicas cli-
nicas y los hallazgos de estudios de conduccion
nerviosa que deberan ser consistentes con desmie-
linizacion. La hiperproteinorraquia sin pleoci-tosis y los
hallazgos histopatoldgicos que demuestren datos de
desmielinizacion y remielinizacion, por lo general aso-
ciado con datos inflamatorios, ofrecen datos
adicionales que apoyan el diagndstico de CIDP de
acuerdo a los criterios establecidos®+13.

Los estudios de conduccion nerviosa son los
que demuestran los hallazgos cardinales de des-
mielinizacion que deberan estar acordes con los
criterios establecidos previamente por la Academia
Americana de Neurologia* y demas clasificaciones. El
analisis de LCR con hiperproteinorraquia y celularidad
levemente incrementada o normal son los hallazgos
caracteristicos, aunque su realizacidon no son criterios
obligatorios de acuerdo con el grupo INCAT®.

Un abordaje mas extenso se debera realizar en
aquellos pacientes en donde se sospeche una entidad
clinica diferente o una comorbilidad, por ello sera ne-
cesario complementar los estudios con determinacion
de glucosa, urea, creatinina, perfil hormonal, beta 2
microglobulina, VIH, VDRL, electroforesis de proteinas,
estudios microbioldgicos para lepra, B. burgdorfer, C.

diphtheria, determinacion de niveles de vitaminas del
complejo B y E. Asi como pruebas inmunoldgicas
para descartar neuropatias vasculiticas. Los estudios
de DNA seran necesarios para descartar neuropatias
hereditarias® .

La realizacion de la biopsia del nervio sural tie-
ne aun indicaciones controversiales, algunos expertos
no le dan un claro valor diagnéstico mientras que
otros le dan un papel primordial para el diagnostico y
manejo en mas del 60% de los pacientes con CIDP.

Los hallazgos de la biopsia muestran datos de
desmielinizacion, degeneracién axonal, regeneracion y
cambios inflamatorios asociados con la presencia de
inmunidad tanto celular como humoral; sin embargo,
los hallazgos mas relevantes se encuentran en los seg-
mentos proximales de los nervios o las raices o en
nervios motores, los cuales no son accesibles a biop-
sia®*®3, Recién se ha tratado de buscar marcadores
especificos de inflamacion como los conglomerados
de macroéfagos alrededor de los vasos endoneurales
en el nervio sural que apoyaria el diagnéstico de CIDP
diferenciandolos de neuropatias hereditarias®.

Algunos estudios han mostrado una mayor sen-
sibilidad a la biopsia del nervio sural en relacién a los
estudios electrofisiolégicos, por lo que algunos exper-
tos consideran que la biopsia del nervio sural estaria
indicado en los casos donde los estudios electrofisio-
I6gicos no son concluyentes o se sospeche de una
neuropatia vasculitica.>> % En una serie de 100 pacien-
tes con CIDP. Bouchard et al, observa que la pérdida
de axones en la biopsia de nervio fue uno de los fac-
tores pronésticos mas sensibles, para predecir un
curso desfavorable de la enfermedad®’.

Los principales tratamientos utilizados en esta
condicion, son los corticoesteroides, inmunoglobulinas
intravenosas, plasmaferesis y los medicamentos
inmunosupresores. Casi todos los pacientes con CIDP
muestran una respuesta inicial a la terapia inmunomo-
duladora®.

En la actualidad existen dificultades en la valo-
racion objetiva de la adecuada respuesta al tratamiento
por la pobre correlacion con los datos electrofisiol6-
gicos, incidencia variable de degeneracion axonal y el
curso variable. La eficacia de la terapia con IgG
intravenosa se ha observado en el 63 al 79%°° mien-
tras que la plasmaferesis muestra resultados similares
en el rango del 80%°.

Aunque estudios comparando la eficacia de la
IgG IV con la plasmaferesis y prednisona oral no han
mostrado diferencias significativas®262.

Algunos autores inician el tratamiento con
corticoesteroides y otros con IgG IV. La prednisona es
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indicada y sostenida a 1 mg/kg/d por unas pocas se-
manas seguida por su reduccién en meses. El inicio
con IgG IV a dosis de .4/kg por 5 dias consecutivos,
es lo habitual seguido de una dosis por mes por 3
meses. En caso de falla se puede realizar plasma-
feresis®. En caso de progresién se puede tratar con
ciclofosfamida a 2mg/kg/dia por 6 a 12 meses. Se han
intentado otras terapias con INF a-2a, INF B3-I2, azatio-
prina, rituximab, ciclosporina A, micofenolato de
moefetil, tacrolimus, y con otras drogas inmunosu-
presoras; sin embargo, los resultados son no conclu-
yentes®86s,

El objetivo de este trabajo es describir las ca-
racteristicas clinicas, del liquido cefalorraquideo,
electrofisiologicas, y de la respuesta al tratamiento en
pacientes con CIDP En el Instituto Nacional de Neuro-
logia y Neurocirugia en un periodo de 10 afios.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo
parcial, transversal seriado.

Se revisaron los expedientes clinicos completos
de pacientes hospitalizados en el Servicio de Neurolo-
gla del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
en un periodo de 10 afios.

Los casos se definieron de acuerdo a los crite-
rios del grupo para la causa y tratamiento de las
neuropatias (INCAT).

Se describieron las variables demograficas
(edad y género), clinicas (paresia, parestesias, distri-
bucién, simetria).

Se describen las caracteristicas del LCR y
electrofisiolégicas al inicio.

Se especifica el tipo de tratamiento instaurado
y la respuesta clinica al mismo valorada al afio, agru-
pandolos en 3 categorias: asintomatico, sin mejoria,
mejoria parcial (arreflexia y datos sensitivos).

Andlisis estadistico

Se utilizo el programa SPSS versién 12 para el
analisis descriptivo estadistico de las variables nomi-
nales y numéricas.

Criterios de inclusion

1. Pacientes con diagnéstico de neuropatia crénica
quienes cumplan con los criterios de INCANT
para polirradiculoneuropatia desmielinizante
cronica inflamatoria.

2. De cualquier género.

3. De 15 afios de edad o mayores.
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4, Sin evidencia clinica de enfermedad de neurona
motora superior e inferior

Criterios de exclusion

1. Menores de 15 afios

2. Pacientes con el diagnoéstico previo de neu-
ropatia motora multifocal con bloqueo de la
conduccion, esclerosis lateral amiotréfica con
variedades atipicas.

3. Neuropatia hereditaria

4. Pacientes cuyo expediente se encuentre incom-
pleto para documentar el diagndstico.

5. Pacientes en estado critico que cursen con

neuropatia (tabla 1).
Tabla 1. Criterios diagnésticos.

Criterios AAN Criterios de Saperstein Criterios INCAT

Manifestacién clinica Alteracién motora, sensitiva
en mas de una extremidad

0 ambas.

Curso temporal (meses) > 2 22 >2
Reflejos Disminuidos o ausentes Disminuidos o ausentes  Disminuidos o
ausentes

Estudio 3 de los siguientes 4 criterios: 2 de 4 criterios >

Blogueo de la
electrodiagnéstico bloqueo de la dela 6

parcial = nervios

parcial . AAN
1 nervio motor, disminucion de
las velocidad de conduccion de >2

motores y velocidades
de conduccion
anormal 0 aumento en
nervios motores latencias

distales prolongadas de > 2 nervios
motores

la latencia de onda F
en uno u otro nervio; o
en ausencia de

o latencia de onda F prolongada en bloqueo de la
= 2 nervios motores o ausencia

Sl ey conduccion parcial,
le ondas

velocidades de
conducci6n anormales,
latencias distales, o
latencia de la onda F
en 3 nervios motores;
o anormalidades
electrodianésticas que
indiquen
desmielinizacién en 2
nervios y evidencia
histologica de
desmielinizacion.

Caracteristicas del liquido  Menos de 10 leucocitos /mm3, Proteinas mayor de 45mg/dl. Analisis del liquido
cefalorraquideo
recomendado pero no
requerido.
Imm3 No mandataria (excepto
Desmielinizacion en los casos

i con
electrodiagnésticas
en s6lo 2 nervios motores.

Cefalorraquideo LCR VDRL negativo, incremento en las  menos de 10 leucocitos
Proteinas en el LCR.
Evidencia de desmielinizacion y

Biopsia ;
remielinizacion

inflamacién (no
requerido)

RESULTADOS

Veintiséis pacientes fueron incluidos los cuales
cumplian los criterios de CIDP 12 hombres (46.15%) y
14 mujeres (53.84%), con edades entre 15y 71 afos,
con una media de 40.17+/- 15.7 distribucion t con un
intervalo de confianza de 95%. Cinco pacientes
(20.8%) se asociaron a otras entidades, cuyo primer
sintoma en 10 (38.46%) fue paresia, 15 (57.69%) fue-
ron parestesias, afeccién de nervios craneales 1
(3.84%), y paresia/parestesia 4 (15.38%). Sintomas si-
métricos al inicio de la enfermedad 16 (66.7%) para
paresiay 9 (37.5%) para parestesias. Sintomas
asimétricos al inicio de la enfermedad 19 para paresia
y 10 para parestesias tabla 2. Las extremidades afec-
tadas al inicio de la enfermedad cuyo primer sintoma
fue paresia se presento en las extremidades inferiores
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14 pacientes, extremidades superiores en 4 y afeccion
de ambas en 8, con una distribucién proximal en 5 de
ellos, distal en 12 y de distal a proximal en 9. En cuan-
to al sintoma parestesias con afeccion de las
extremidades inferiores en 5, superiores en 4 ambas en
8 con una distribucién proximal en 1 distal en 14 y de
distal a proximal en 2 pacientes. Sélo uno de ellos con
afeccién de nervios craneales IX y X (tabla 3).

Distribucién por género

antiepilépticos 2 (7.69%), antiepilépticos 1 (7.69%)
inmunoglobulina IV 2 (7.69%), sin tratamiento 4
(15.38%), respuesta al tratamiento permaneciendo
asintomaticos 5 pacientes (22.72%) con mejoria parcial
en 13 (59,09%) y sin mejoria en 4 (18.8%). En ningu-
no de los pacientes se documento infeccién en un
periodo de 6 semanas previas 0 vacunacion tabla 4.

Tabla 3. Extremidades afectadas, sintomas y caracteristicas
neurofisiol 6gicas

Extremidades afectadas durante la enfermedad

Masculing

Famaning

Gréfica 1. Caracteristicas electrofisiol égicas.

Tabla 2. Género y sintomas.

Neuropatias crénicas que ingresaron al servicio de neurologia Porcentaje

pacientes

18.84%
81.15%

Polirradiculoneuropatia crénica inflamatoria desmielinizante 26

Otras neuropatias crénicas 112

Extremidades | Extremidades
superiores inferiores Ambas
Paresia 4 14
Parestesias 4 5
Simetria de los sintomas
Simétricos Asimétricos
Paresia 19 7
Parestesias 10 9
Predominio de los sintomas sensitivos y motores
Proximal Distal Ambos
Paresia 5 12 8
Parestesias 1 14 8

# de

Distribucion por género pacientes Porcentaje
Masculino 12 45.15%
Femenino 14 53.84%
Manifestacion clinica inicial pafignetes Porcentaje
Paresia 10 38.46%
Parestesias 15 57.69%
Afeccion de nervios craneales 3.84%
Paresia/parestesia 4 15.38%

El andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR)
realizado en todos los pacientes se obtuvieron con-
centraciones de glucosa con una media de 91.94 mg/
dl (47-84), concentracion de proteinas media 100.96
mg/dl (18-282), cantidad de células media de 2.27
(0-9). Se documentaron en los estudios electrofisiol6-
gicos neuropatia axonal 5 (25%), desmielinizante
2 (8.3%), axonal con desmielinizacidon secundaria 5
(16.7%), desmielinizante con degeneracion axonal se-
cundaria 14 (50%). Recibieron tratamiento en 22
pacientes (84.61%) de los cuales la prednisona se
indico en 11 (45.8%), azatioprina 2 (7.69%), azatioprina
mas prednisona 3 (11.53%), azatioprina, predniso-
na mas inmunoglobulina IV 1 (3.84%), prednisona y

Caracteristicas neurofisiolégicas

No. de pacientes Porcentaje
Neuropatia axonal con desmielinizacién secundaria 5 19.23%
Neuropatia desmielinizante con degeneracién axonal secundaria 14 53.84%
Neuropatia axonal con desmielinizacién secundaria 5 19.23%
Neuropatia desmielinizante con degeneracién axonal secundaria 14 53.84%

Caracteristicas electrofisioldgicas

M. Axonal N Desmwebnzarde N Axonal cof

o 5 m IR B KR

Lot

Grafica 2. Caracteristicas electrofisiologicas.
DISCUSION

La CIDP es una de las neuropatias cronicas
tratables por lo que es de gran relevancia el recono-
cimiento de las manifestaciones clinicas comunes para
sospecharla asimismo, conocer los procedimientos
que apoyen al diagnostico y reconocer la asociacion
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Tabla 4. Tratamiento empleado.

Tratamiento empleado

# de .
. Porcentaje
pacientes
Azatioprina 2 7.69%
Prednisona 11 42.30%
Prednisona / azatioprina 3 11.53%
Prednisona / azatioprina / inmunoglobulina IV 1 3.84%
Prednisona / antiepiléptico (carbamazepina) 2 7.69%
Antiepileptico 1 3.84%
Inmunoglobulina IV 2 7.69%
No recibieron tratamiento 4 15.38%
Tratamiento empleado
o [ — s
Gréfica 4. Tratamiento empleado.
Tabla 5. Caracteristicas del liquido cefalorraquideo.
Caracteristicas del liquido cefalorraquideo
Minimo Maximo Media Desviacio n
estandar
Glucosa 47 84 61.94 9.22 26
Proteinas 18 282 100.96 78.38 26
mg/dl
Células 0 9 2.27 2,51 26
. # de ;
Respuestas al tratamiento ) Porcentaje
pacientes
Asintomatico 5 22.72%
Mejoria parcial 13 59.09%
Sin mejoria 4 18.18%

Respuesta al tratamiento

Asintomatico Mejoria parcial Sin mejoria

Gréfica 5. Respuesta al tratamiento.

con enfermedades sistémicas comunes. De las
neuropatias referidas a este centro al area de hospita-
lizacion en un periodo de 10 afios de 138 pacientes se
concluyo que 26 de ellos (21.6%). Se realiz6 el diag-
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nostico de CIDP en 12 hombres (46%) y 14 mujeres
(54%), con edades de entre 15y 71 afios con una
media de 40.17+/- 15.7

Los pacientes tuvieron un curso clinico mayor de
8 semanas en todos los casos, su sintoma principal al
inicio de la enfermedad fueron manifestaciones sensi-
tivas simétricas de predominio distal en ambas
extremidades en nuestra serie; sin embargo, con de-
bilidad simétrica de distribucién al inicio de la paresia
con predominanio distal con progresiéon a musculos
proximales al igual que lo reportado en la literatura,
destacando la afeccién de nervios del craneo en un
paciente; asimismo, con incremento de las concentra-
ciones de proteinas en LCR en todos ellos (tabla 5),
los estudios neurofisiolégicos demostraron una poli-
neuropatia desmielinizante con degeneracion axonal
secundaria en la mayoria de los casos. El 84.61% de
los pacientes recibieron tratamiento inmunomodulador
(gréfica 4). La prednisona se administro en el 42.3% de
los pacientes siendo el principal tratamiento utilizado.
La respuesta al tratamiento al afio con mejoria parcial
en 13 (59.09%) asintomatico 5 (22.72%) y sin mejoria
en 4 (18.18%)(grafica 5).

CONCLUSION

Se encontro que los hallazgos mensionados
compatibles con CIDP se asociaron a otras entidades
dentro de las que destacan, esclerodermia, hipoti-
roidismo, sindrome paraneoplasico en 3 enfermos, asi
como asociada a gamapatia monoclonal de significa-
do incierto. Lo que podria modificar la respuesta al
tratamiento en estos casos. Demostrando con esto la
heterogeneicidad de la enfermedad con la asociacion
con otras entidades y forma inicial de presentacion.

No obstante, no se incluye una escala para
evaluar la funcionalidad posterior al tratamiento inmu-
nosupresor y su seguimiento posterior limitado en este
estudio. Asi como el hecho de constituir una serie de
pacientes que han ameritado hospitalizaciéon no inclu-
yendo a los pacientes ambulatorios lo cual quizas
involucran una forma menos grave de la enfermedad.
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