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RESUMO

Algumas sindromes neurolégicas estdo ocasionalmente associadas ao cancro sistémico, na
forma de sindrome paraneoplasica. Destas, a degenerescéncia cerebelosa subaguda, neuronopatia
sensitiva, dermatomiosite/polimiosite, sindrome miasténica de Eaton-Lambert e neuronopatia
motora subaguda tornam obrigatdria uma investigag@o exaustiva, no sentido de identificar o tumor
primitivo, devido 4 sua forte correlagdo com neoplasia oculta.Os AA apresentam uma revisdo
sumadria destas sindromes, ilustrando as trés primeiras com casos clinicos. Faz-se referéncia aos
aspectos imunoldgicos associados e 4 sua importancia na caracterizagdo destas entidades.

SUMMARY

Neurologic Paraneoplastic Syndromes.

Some neurologic syndromes are often associated with neoplasm, as a paraneoplastic disorder.
Among them, namely, subacute cerebellar degeneraton, sensory neuronopathy, dermatomyositis/
/polymyositis, Lambert-Eaton myasthenic syndrome and subacute motor neuronopathy, prove
sooner or later to be harbouring a neoplasm, therefore a thorough clinical evaluation should be
carried out to identify the primary tumour site. The AA present a brief review of these neurologic
syndromes, illustrating the first three mentioned with clinical cases. A reference is made to the
immunological associated aspects and their clinical importance.

INTRODUCAO

O termo sindrome paraneoplasica neurolégica (SPN)
pode ser aplicado a qualquer disfungfio neurologica, em
doentes com neoplasia, que nio seja causada por efeitos
directos do tumor primério ou metéstases. Estas alteragdes
nio sdo explicadas pelos efeitos da radioterapia, quimiotera-
pia, nem sdo secundarias a infecgdes ou quadros carenciais.

As SPN envolvem qualquer nivel do sistema nervoso,
central e periférico, podendo ser classificadas consoante
a localizagdo major de sintomas e sinais (Quadro 1)!. A
sua incidéncia € de 1 a 8% em doentes com cancro sisté-
mico e estio associadas ao carcinoma de pequenas célu-
las do pulméo em 50% dos casos?3.

Algumas sindromes neuroldgicas estdo particularmente
associadas a neoplasia oculta, obrigando a uma investigagio
exaustiva: degenerescéncia cerebelosa subaguda (DCS),
neuronopatia sensitiva (NS), dermatomiosite/polimiosite
(DM/PM), sindrome miasténica de Eaton - Lambert
(SMEL) e neuronopatia motora subaguda (NMS)*. A sua
etiopatogenia é desconhecida, mas os dados disponiveis
sugerem que reacgdes de auto-imunidade desencadeadas
pelo proprio tumor desempenham um papel fundamental. A
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hipétese auto-imune é apoiada pela identificagdo, no soro de
doentes com SPN, de anticorpos que reagem com o tecido
neurolégico alvo e com o tumor subjacente (Quadro 2).
Apesar destas evidéncias, apenas na sindrome miasténica de
Eaton-Lambert foi demonstrado o papel do anticorpo na
patogenia da sindrome neurolégica 3.

DEGEI\{ERESCENCIA CEREBELOSA PARA-
NEOPLASICA

A DCP é a mais comum das SPN que afectam o encé-
falo (Caso Clinico 1). Esta perturbagio pode complicar
qualquer tipo de neoplasia, mas ¢ mais comum no carci-
noma de pequenas células do pulméo (44%), do ovario
(17%) e linfoma de Hodgkin (14%)°. Afecta ambos os
sexos igualmente e, em metade dos doentes, as manifes-
tagdes neuroldgicas precedem, até 4 anos, a detecgdo da
neoplasia. Ao invés, a DCP pode instalar-se até 2 anos
apos o diagnostico tumoral.

O quadro clinico comega, habitualmente, com ataxia
da marcha, progredindo, em algumas semanas a meses,
para ataxia axial e dos membros, disartria € nistagmo.
Podem existir vertigens e os sinais sdo, geralmente,
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Quadro 1 — Sindromes paraneoplasicas neuroldgicas. Classificagdo (Modificada de Posner, 1991) e neoplasias frequentemente associadas.

Encéfalo e nervos cranianos

Medula espinhal

Nervos periféricos e ganglios

Jungdo neuromuscular e misculo

Encefalomieloradiculite

Degenerescéncia cerebelosa subaguda
Opsoclonus-Mioclonus

Encefalite limbica e outras deméncias
Encefalite do tronco cerebral

Nevrite Optica

Degenerescéncia retiniana

Mielopatia necrosante aguda

Mielite

Doenga do neurdnio motor
Neuronopatia motora subaguda
Esclerose lateral amiotrdfica

Neuropatia periférica sensitivo-motora
Polirradiculoneuropatia aguda
Mononeuropatia multipla
Neuronopatia sensitiva

Neuronopatia autondmica

Nevrite braquial

Neuropatia periférica

S. miasténica de Eaton-Lambert
Miastenia gravis
Dermatomiosite e polimiosite
Miopatia necrosante aguda
Neuromiopatia carcinomatosa

Pulmaio, ovario, linfoma
Neuroblastoma, mama, pulmio
Pulmio

Pulmao

Pulmio

Pulméo, mama

Pulmio, linfoma, leucemia
Pulmio

Linfoma
Paraproteinémia

Pulmio , linfoma, mama
Linfoma

Pulmio, prostata, linfoma
Pulmiéo

Pulmio

Linfoma, mama

Associada a paraproteinémia

Pulmiéo

Timoma

Pulméio, mama, GI*, ovario
GI*, mama, bexiga

Pulmio

Pulmio

(*:gastrointestinal)

simétricos. Os défices neurologicos costumam estabilizar
mas, raramente, existe melhoria espontinea.

Muitas vezes, os doentes com DCP exibem, concomi-
tantemente, deméncia ligeira, disfagia, sinais sensitivos e
piramidais.

O liquor pode ser normal ou apresentar linfocitose e hiper-
proteinorraquia discretas, com aumento de IgG e bandas oli-
goclonais. A tomografia axial computorizada (T.A.C.) ence-
falica é normal precocemente, mostrando, posteriormente,
sinais de atrofia cerebelosa em 50% dos doentes.

Anatomopatolégicamente, existe um processo degene-
rativo difuso do cortex cerebeloso, com perda acentuada,
por vezes total, das células de Purkinje’.

Pode ocorrer remissdo parcial ou quase completa da
sindrome cerebelosa apds o tratamento do tumor prima-
rio. A plasmaferese € a terapéutica imunossupressora, se
instituidas precocemente, podem ter alguma eficacial 3,

Foram identificados varios tipos de anticorpos anticé-
lulas de Purkinje no soro e liquor de alguns doentes com
DCP. O melhor caracterizado € o Ac anti-Yo € aparece
associado a neoplasia ginecoldgica'~%?, Na imunofluo-
rescéncia caracteriza-se por um padrdo granular intenso
limitado ao citoplasma das células de Purkinje (tipo I).
Os autoanticorpos responsaveis por este padréo reconhe-
cem proteinas antigénicas com peso molecular (PM) de
34 e 62 Kd, através de técnicas de immunoblot’. O seu

Quadro 2 - Sindromes neurologicas paraneoplasicas. Autoanticorpos. (Modificado de Greenlee € Brashear, 1994)

Sindrome paraneoplasica Tumores associados

neurolégica

Padrio antineuronal
(imunofluorescéncia)

Marcagio antineuronal
(immunoblot)

Degenerescéncia cerebelosa Carcinoma do ovario ¢ mama

Neuronopatia sensitiva
e encefalomielite

Carcinoma de pequenas
células do pulméo

Opsoclonus-mioclonus Carcinoma da mama

Carcinoma de pequenas células
do pulméo e neuroblastoma

Anticorpos anti-células de Purkinje

(Tipo I)

Anticorpos pan-neuronais
(Tipo Ila)

Anticorpos pan-neuronais
(Tipo IIb)

Nio detectados

Anti-Yo, proteinas com
PMde 34 ¢ 62 Kd

Anti-Hu, proteinas com
PM de 34 a 42 Kd

Anti-Ri, proteinas com PM
de53a6le79a84Kd

Nio detectados
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papel na patogenia desta entidade é ainda desconhecido,
mas os dados recentes sugerem que os antigénios alvo
sd0 os ribosomas das células de Purkinje com compro-
misso da sua fungdo e consequente destruigio celular!®,

Caso Clinico 1

V. A. P. G., sexo masculino, 49 anos

Aos 47 anos é submetido a gastrectomia por adenocar-
cinoma gastrico. Meses ap0s, inicia desequilibrio na mar-
cha, de agravamento progressivo, até & impossibilidade
da deambulagdo sem apoio. Paralelamente, surgem alte-
ragdes do comportamento, com periodos de agitacdo e
confusfio. A situagdio permaneceu estacionéria até um
ano antes do internamento.

Exame somdtico: emagrecido e cicatriz de laparotomia.

Exame neuroldgico: desorientado no tempo, discurso
pobre, alexia, acalculia e apraxia ideo-motora. Marcha
atixica e impossivel sem apoio. Hipotonia dos membros
inferiores. Ataxia cerebelosa dos membros, mais marca-
da nos inferiores e a esquerda. Stewart-Holmes bilateral.
Nistagmo rotatorio evidente no olhar lateral e vertical
para cima. Disartria.

Exames complementares: Rotinas laboratoriais sem alte-
ragdes. VDRL negativo. Doseamentos séricos de vitamina
B12 e 4cido f6lico normais. Exame citoquimico do liquor
sem altera¢des. EEG: grupos de ondas lentas e ondas pon-
teagudas temporais. TAC encefalica: moderada atrofia
cortical cerebelosa mais marcada no hemisfério esquerdo e
no vérmis, Exame neuropsicolégico compativel com acen-
tuada deterioragdo das fungdes nervosas superiores.

Desconhece-se a evolugdo clinica posterior.

Diagnosticos principais
Degenerescéncia cerebelosa paraneoplésica
Deméncia paraneoplasica
Adenocarcinoma gastrico operado

Comentarios

A instalagio subaguda de um quadro cerebeloso, associa-
do a uma sindrome demencial, num doente com histoéria de
carcinoma gastrico sugeriu o diagnostico. A T.A.C. encefa-
lica e os exames do liquor excluiram lesdes metastaticas,
hidrocefalia ou leucoencefalopatia multifocal progressiva e
um quadro de carcinomatose meningea, respectivamente.
Os doseamentos de vitaminas permitiram excluir a presen-
¢a de um estado carencial eventualmente associado.

NEURONOPATIA SENSITIVA PARANEOPLASICA

A NS é uma entidade rara. Em cerca de metade dos
casos, ¢ uma SPN, associando-se, mais frequentemente,
ao carcinoma de pequenas células do pulmao (75% dos
casos), e precedendo geralmente o seu diagnostico em 6
meses a 1 ano® (Caso Clinico 2).

A instalagdo é subaguda com envolvimento simétrico e
distal das extremidades, progredindo para o tronco e
face. A sensibilidade postural estd bastante afectada,
resultando em ataxia sensorial grave e movimentos pseu-
doatetdsicos das maos. Os reflexos osteotendinosos estdo
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diminuidos ou ausentes. Podem-se associar sinais de
lesdo do sistema nervoso central, nomeadamente demén-
cia, ataxia cerebelosa e compromisso medular.

Os ganglios das raizes dorsais sdo a sede da lesdo,
havendo degenerescéncia neuronal e infiltrado celular
inflamatério, progredindo para perda de neurdnios e
degenerescéncia secundaria das raizes posteriores, nervos
sensitivos e corddes posteriores.

O electromiograma (EMG) revela potenciais sensitivos
de baixa amplitude, estando as VCS ligeiramente dimi-
nuidas e as VCM normais. O liquor apresenta pleocitose
ligeira e hiperproteinorraquia com bandas oligoclonais?.

A evolugio das alteragdes neuroldgicas e da neoplasia
sdo independentes e ndo ha tratamento eficaz? 3.

Foi identificado um anticorpo policlonal fixador do
complemento (Anti-Hu) no soro e liquor de doentes com
NS ou encefalomielite e carcinoma de pequenas células
do pulmio?>’. Imunolégicamente, caracteriza-se por um
padrio celular heterogéneo, com a delineag@o nuclear
mais evidente que a citoplasmatica (tipo Ila) e, em
immunoblot, reconhecem-se grupos de proteinas antigé-
nicas com PM de 34 a 42 Kd, encontrados nos ndcleos e
citoplasma de todos os neurdnios®. A sua identificagdo
estd fortemente associada aquele carcinoma, mas desco-
nhece-se o seu papel na patogenia da sindrome neurol6-
gical»5. Titulos baixos destes anticorpos ocorrem em
15% dos doentes com carcinoma de pequenas células do
pulmio sem sindrome paraneoplésica, situagfio associada
a doenga limitada e melhor prognéstico'~2.

Em doentes com opsoclonus-mioclonus e carcinoma
da mama, identificou-se um anticorpo antineuronal (anti-
Ri) que, tal como o anterior, reconhece antigéneos nucle-
ares e citoplasmaticos em praticamente todos os neuréni-
os. Contudo, contrariamente & marcagdo pan-neuronal
associada ao carcinoma de pequenas células do pulmio,
o padrio de imunofluorescéncia é ligeiramente mais
homogéneo, com menor delineagdo nuclear (tipo IIb), €
em immunoblot reconhece proteinas antigénicas com PM
mais elevado ( 53 a 61 e 79 a 84 Kd)!*. Desconhece-se o
papel deste autoanticorpo na patogenia da sindrome neu-
rologica paraneoplésica opsoclonus-mioclonus !5,

Caso Clinico 2

ML.R.S.P., Sexo feminino, 72 anos.

Oito meses antes do internamento, inicia desequilibrio
na marcha, predominantemente para a esquerda, e incoor-
denagdo motora do membro inferior esquerdo. Na mesma
altura, nota incoordenagio motora das maos, dificuldade
em reconhecer a posi¢do das mesmas e desvio cubital dos
dedos. O quadro sofreu agravamento progressivo, durante
dois meses, mantendo-se depois estaciondrio.

Exame somadtico: valores de tensdo arterial elevados e
adenopatia axilar esquerda dura e dolorosa com um cen-
timetro e meio de didmetro.

Exame neurolégico: marcha com tallonage, Romberg,
movimentos pseudoatetdsicos das extremidades e reflexos
miotaticos globalmente fracos. Ataxia sensorial dos mem-
bros, pior 4 esquerda e nos inferiores. For¢a muscular man-
tida e sensibilidade élgica sem alteragdes. Compromisso
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marcado das sensibilidades palestésica e postural nos quatro
membros.

Exames complementares: Rotinas laboratoriais e exame
do liquor normais. Marcadores tumorais dentro dos valo-
res normais. EMG: VCS diminuidas (40m/s no mediano) e
baixa amplitude dos potenciais sensitivos. Exame histol6-
gico do nervo safeno externo: degenerescéncia axonal.
Exame histoldgico do ginglio axilar sugestivo de metasta-
se de adenocarcinoma. Ecografia abdominal e pélvica sem
alteragGes. TAC toracica: imagens de condensagido nodu-
lares bilaterais. Broncofibroscopia: estreitamento bronqui-
co segmentar esquerdo, cuja histologia foi normal. Lavado
bronquico sem alteragdes. Mamografia: densificagio do
estroma no quadrante superior externo da mama esquerda.
O exame histoldgico da pega de quadrantectomia mamaria
foi compativel com carcinoma ductal invasivo. Dois anos
apos a intervengdo cirirgica ndo houve qualquer melhoria
do quadro neurologico.

Diagnésticos principais
Neuronopatia sensitiva paraneoplasica
Adenocarcinoma da mama com metastases pulmonares

Comentairios

A presenga de um quadro subagudo e distal de dissocia-
¢ao tabética das sensibilidades associado a adenopatia axilar
orientou este diagnostico e a investigagdo complementar.

DERMATOMIOSITE E POLIMIOSITE.

A associagdo da DM/PM com uma neoplasia pode
ocorrer em todas as idades, mas é mais frequente acima
dos 40 anos e na presenga de DM (15% dos casos). Em
50% dos casos o diagnéstico destas entidades precede o
da neoplasia em um a dois anos, a qual se situa com mai-
or frequéncia na mama e ovario, na mulher, e pulmio,
estdmago e cdlon no homem! "2 (caso clinico 3).

O quadro clinico e laboratorial e os aspectos electro-
miograficos e histologicos sdo semelhantes aos das situa-
¢Oes ndo neoplasicas.

Os défices neurologicos podem melhorar ou regredir
com o tratamento da neoplasia, mas a correlagdo evolu-
tiva entre as duas entidades ndo ¢ consistente. A terapéu-
tica corticoide e imunossupressora resulta, ocasional-
mente, em remissio do défice neurologico?.

Apesar de ndo ter sido identificado um marcador imuno-
légico especifico, os dados actuais sugerem uma etiologia
auto-imune para estas entidades que tém caracteristicas
imunologicas distintas: na DM a resposta imunoldgica é
essencialmente humoral e dirigida aos vasos intramuscula-
res, enquanto que na PM predomina uma resposta celular,
mediada pelas células T, contra o endomisio®S.

Caso clinico 3

P.A.R., sexo masculino, 71 anos

Trés semanas antes do internamento inicia emagreci-
mento, mialgias e parésia de predominio proximal, de
instalagio insidiosa e agravamento lentamente progressi-
vo. Dos antecedentes pessoais, destacava-se tremor de
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repouso desde os 69 anos. Exame somatico: emagrecido
com mau estado geral, psoriase e dermatite seborreica.
Exame neurolégico: tetraparésia proximal e tremor de
repouso nos membros superiores.

Exames complementares: CPK- 343 U/L, CPKmb- 22
U/L, Aldolase- 121 mU/L, VS de 251 mm, Hg-6,8mg/dl e
globulos vermelhos-2800000/mm?. EMG: potenciais polifa-
sicos ¢ de baixa amplitude com fibrilhagdo em repouso.
Exame histologico de fragmento muscular compativel com
miosite (Fig.1). Ecografia prostitica e abdominal sem alte-
ragoes. Marcadores tumorais dentro dos valores normais.
Rectossigmoidoscopia: sem alteragGes significativas. T.A.C.
toracica: imagem de condensag8o e colapso com broncogra-
ma aéreo, associado a parcial oclusio da via aérea bronqui-
ca intermediaria esquerda. T.A.C. abdominal: dilatagdo pie-
localicial e uretral esquerda condicionando atraso da
eliminagdo renal. Atendendo ao mau estado geral do doente,
protelou-se a realizagdo de urografia e broncoscopia.

Fig. 1 — Coloraggo Panoptico, 1x40: musculo, corte transversal,
fibras degeneradas (seta) e outras com sinais de regeneragdo
(seta dupla).

Medicado com metilprednisolona e posteriormente
com azatioprina houve melhoria progressiva da forga
muscular e do estado geral, realizando Urografia dois
meses apos o internamento. Esta revelou dilatagdo pielo-
calicial esquerda provavelmente por calculo radiotrans-
parente, ndo se tendo excluido, neoplasia do endotélio.
Antecedendo a realizagdo de broncoscopia ha agrava-
mento do estado geral e surge insuficiéncia respiratoria
com hipercapnia e hipoxémia graves, tendo o doente
falecido. O Exame anatomopatolégico revelou carcino-
ma indiferenciado do pulméo e litiase na jungio pieloca-
licial esquerda com nefropatia de refluxo. O estudo neu-
ropatoldgico ndo evidenciou quaisquer alteragdes.

Diagnésticos principais
Polimiosite paraneoplasica
Carcinoma do pulmio

Comentarios

A presenga de um quadro clinico, laboratorial, electro-
miografico e histolégico compativel com polimiosite
num doente idoso, associado a alteragdes do estado geral,
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anemia e VS desproporcionalmente elevada, motivou a
investiga¢do complementar no sentido de identificar uma
neoplasia oculta. A T.A.C toracica foi sugestiva de carci-
noma do pulmio, mas a sua confirmagio s6 ocorreu na
autopsia, por o doente nunca ter apresentado condigdes
para a realizagdo de broncoscopia.

Desconhecemos a existéncia de centros nacionais que
executem ensaios imunologicos de detecgdo de anticor-
pos antineuronais, razdo pela qual estas técnicas ndo
foram executadas no presente caso clinico e nos anterior-
mente descritos.

SINDROME MIASTENICA DE EATON-LAMBERT.

A SMEL é a SPN melhor caracterizada patogenetica-
mente, parecendo seguro o papel da auto-imunidade na
sua etiologia. E mais frequente no sexo masculino e em
doentes com idade superior a 40 anos. Aproximadamente
34% dos doentes tém historia pessoal e/ou familiar de
doenca auto-imune. Em 40% dos casos, ndo esta associa-
da a neoplasia, mas 91% dos restantes t€ém ou desenvol-
vem carcinoma de pequenas células do pulmio em dois
ou, mais raramente, quatro anos.

A instalagdo é subaguda com evolugdo progressiva e
caracteriza-se por parésia flutuante da musculatura proxi-
mal, predominando na cintura pélvica. Os doentes referem
também discreta diminuigdo da for¢a muscular no tronco e
nos segmentos distais dos membros inferiores, sendo as
queixas dos membros superiores menos frequentes. Carac-
teristicamente, existe hiporreflexia e melhoria transitoria
da fungdo motora com a repetigdo ou persisténcia da con-
trac¢do muscular. Contrariamente a miastenia gravis, sdo
raras a parésia da musculatura ocular (excepto ptose palpe-
bral ligeira), disartria e disfagia. Ocasionalmente, surge
parésia dos musculos respiratérios, mialgias, parestesias e
cerca de 80% dos doentes tém sintomas de disautonomia
colinérgica (principalmente secura da boca e impoténcia).
A sintomatologia responde geralmente mal aos inibidores
da acetilcolinesterase e a prova do edoftonio €, habitual-
mente, fracamente positiva ou negativa'>!4.

Na origem das manifestages, esta uma disfunggo da jun-
¢do neuro-muscular e dos terminais nervosos autonémicos
que conduz a uma libertagdo insuficiente de acetilcolina
(Ach) em resposta a despolarizagdo da membrana axonal.
Esta deficiéncia melhora significativamente com maiores
frequéncias de estimulagdo (resposta incremental)!“.

A terapéutica consiste em agonistas da libertagdo de
Ach (guanidina e 4-aminopiridina), inibidores das coli-
nesterases (piridostigmina), imunosupressores (predniso-
na e azatioprina) e plasmaferese. O tratamento da neopla-
sia subjacente pode induzir remissdo parcial ou completa
do défice neurolégico’.

A SMEL ¢ uma doenga auto-imune mediada por um
anticorpo. Experiéncias sobre a sua reprodugdo em ratos,
por transferéncia das imunoglobulinas (IgG), sugerem
fortemente que os antigénios alvo deste anticorpo sdo os
canais de calcio da membrana pré-sinaptica (VGCC-Vol-
tage-Gated Calcium Channels). Na SMEL paraneoplasi-
ca, o estimulo antigénico localiza-se na membrana celu-
lar das células do carcinoma de pequenas células do
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pulmio, tendo os anticorpos uma reac¢do cruzada com os
VGCC!-2714, Estes anticorpos séricos encontram-se pre-
sentes em aproximadamente 75% dos doentes com neo-
plasia associada e em 30% daqueles sem evidéncia de
neoplasia, desconhecendo-se a origem do estimulo anti-
génico primdrio neste ultimo caso’.

NEURONOPATIA MOTORA SUBAGUDA (NMS)

A NMS é uma entidade rara, que esta fortemente asso-
ciada ao linfoma de Hodgkin e, mais raramente, aos lin-
fomas ndo-Hodgkin e timoma*’. Surge habitualmente
ap0s o diagnoéstico do tumor e é mais frequente em doen-
tes préviamente submetidos a radioterapia?.

Caracteriza-se por tetraparésia amiotrofica ¢ assimétri-
ca, de predominio nos membros inferiores, com instala-
¢do subaguda e agravamento progressivo em meses. Os
reflexos osteotendinosos e o ténus muscular estdo dimi-
nuidos e as fasciculag@es sdo comuns. O envolvimento
bulbar e respiratério é raro e ndo ha compromisso esfinc-
teriano, sensitivo ou da via piramidal.

A mielografia é normal e o EMG revela desnervagio
com VCM e VCS normais. O liquor ¢é acelular, mas pode
haver hiperproteinorraquia ligeira.

Histologicamente, caracteriza-se por degenerescéncia
das células do corno anterior com desmielinizagdo secun-
déria das raizes anteriores e dos plexos braquial e lombo-
sagrado e atrofia muscular neurogénica.

A NMS raramente é incapacitante, sendo a sua evolu-
¢do relativamente benigna. Aproximadamente dois tergos
dos doentes estabilizam e recuperam espontaneamente
meses a anos apos a instalagdo da sintomatologia. Ndo
existe terapéutica eficaz, mas muitos doentes melhoram
ap6s o tramento do tumor subjacente’.

Desconhece-se a etiopatogenia, admitindo-se uma cau-
sa viral. Ainda ndo foi identificado um marcador imuno-
légico para esta entidade.

CONCLUSAO

As manifestagdes neurologicas das neoplasias na for-
ma de SPN sio raras, sendo o seu diagnostico, em grande
medida, de exclusdo. As sindromes neurolégicas de etio-
logia paraneoplasica assumem particular importincia
quando ocorrem como primeira manifestagdo de um
tumor desconhecido. A sua investigagdo permite, por
vezes, identificar uma neoplasia num estadio precoce e
acessivel ao tratamento.

Esta abordagem deve ser particularmente exaustiva nas
sindromes neuroldgicas descritas, devido a sua forte cor-
relagdo com neoplasia oculta*. A detecgdo, no soro e
liquor, de anticorpos especificos antineuronais e contra o
tumor subjacente, parece ser um marcador valido na
caracterizagio de algumas destas entidades e um auxiliar
precioso na orientago diagndstica'2>-7.
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