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Resumen

Objetivos: Caracterizar biomarcadores neurogliales en suero y analizar su utilidad para predecir
brotes y discapacidad en MOGAD.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de pacientes adultos MOGAD y esclerosis múltiple (EM),
con muestras de suero basal (≤ 3 meses desde el inicio) y seguimiento (> 6 meses desde la basal).
Se analizaron la cadena ligera de neurofilamento (sNfL) y la proteína ácida fibrilar glial (sGFAP)
utilizando Simoa HD-1, y se compararon los valores entre cohortes. En MOGAD, se evaluó la
asociación entre biomarcadores y variables clínicas basales, y se analizó su valor predictivo de
discapacidad y brotes mediante regresión lineal y de Cox multivariados.
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Resultados: Se incluyeron 89 pacientes MOGAD y 32 EM. La cohorte MOGAD presentó menor
proporción de mujeres (p = 0,020), mayor EDSS inicial (p = 0,046) y menor presencia de bandas
oligoclonales (p < 0,001). Los niveles basales de sNfL fueron más elevados en MOGAD vs. EM
(mediana [RIC] 2,58 [1,75-3,19] vs. 1,94 [0,58-2,70]; p = 0,017). En MOGAD, los niveles basales de
sNfL y sGFAP se asociaron con el EDSS inicial (β 0,15, IC95% [0,03; 0,27], p = 0,018; 0,15 [0,07;
0,23], p < 0,001, respectivamente). Los deltas [Δ]-biomarcadores (valores basales-valores
seguimiento) se asociaron con ΔEDSS (EDSS inicial-EDSS final): ΔsNfL β 0,58 [0,03; 1,13],
p = 0,039; ΔsGFAP 3,76 [1,83; 7,72], p < 0,001. Valores basales elevados de sNfL aumentaron el
riesgo de primer brote en pacientes con MOGAD con neuritis óptica (hazard-ratio 6,58 [1,74; 24,86];
p = 0,005), con una tendencia en la cohorte total (p = 0,061).

Conclusión: Nuestros resultados de sNfL y sGFAP sugieren un daño neuroaxonal y astrocítico
inicial en MOGAD y la utilidad de estos biomarcadores para predecir recuperación clínica y
recurrencias.


