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Resumen

Objetivos: Las ganglionopatias sensitivas (0 neuronopatias) son un grupo de neuropatias con afectacion de
las neuronas sensitivas en los ganglios de laraiz dorsal. Suelen tener un curso subagudo y patrén asimétrico,
siendo tipicos la ataxia marcada o sintomas sensitivos positivos seguin €l tipo de neurona afectada. Las
etiologias principales son: autoinmune, paraneoplasica, tdxica (quimioterapia, hipervitaminosis B6) e
idiopatica.

Material y métodos. Presentacion y andlisis de caso clinico.

Resultados: Mujer de 48 afios, fumadora grave, hiperferritinemia estudiada, sin antecedentes familiares ni
tratamiento. Ingresa por cuadro progresivo de 6 semanas de evolucién iniciado con acorchamiento intrabucal
y perioral derecho con posterior extension a resto delacaray cuero cabelludo, seguido de parestesias en las
4 extremidades y marcha gravemente atéxica debiendo desplazarse en silla de ruedas. No tos ni sindrome
seco. Exploracion: abatiestesia piesy leve-moderada en manos, apal estesia pies, hipoestesia tactil levey
arreflexia generalizada, ataxia sensitiva grave. Estudio. RMN cerebromedular normal, andlisis
(autoinmunidad, onconeuronales, antigangliosidos, proteinogramay vitaminas) normal, salvo B6 elevada, no
tomaba suplementos. LCR normal. ENG-EMG: respuesta sensitiva ausente miembros inferiores, gravemente
reducida en superiores, parametros motoresy agujanormal. PET-FDG normal. Tratamiento:
metilprednisolona e inmunoglobulinas. Estabilizacion y leve regresion; alta. Revision: empeoramiento, se
repiten inmunoglobulinas, ampliamos estudio (anti-FGFR3+++), inicia rituximab con mejoria sostenida.

Conclusion: La paciente cumple criterios de neuronopatia sensitiva (Camdessanché et al. 2009). Tras
descartar neoplasiay trastorno autoinmune, se considero la etiologia idiopética (frecuente sustrato
autoinmune, con anticuerpos anti-FGFR3 y anti-AGO, cierta respuesta ainmunoterapias). La
hipervitaminosis B6 (que probablemente contribuya a los hallazgos, pero se desconoce causa) no tendria
tratamiento especifico.
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