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Los sindromes paraneoplasicos neurolégicos (SPN) son un
grupo heterogéneo de trastornos neurol6gicos que ocurren
en pacientes con una neoplasia generalmente oculta. Tam-
bién se denominan «efectos remotos» del céncer sobre el
sistema nervioso, porque no estan en relacién con la inva-
sién metastasica del cancer u otras complicaciones como
las infecciones, las coagulopatias, los déficit nutricionales o
metabdlicos o los efectos derivados de la radioterapia o qui-
mioterapia, sino con mecanismos inmunolégicos!. Pueden
afectar a cualquier parte del sistema nervioso de forma ais-
lada o en combinacién (tabla 1) y suelen producir mas dis-
capacidad que el propio proceso neoplasico®. Su forma de
instauracién es aguda o subaguda, y los sintomas neurolégi-
cos preceden a las manifestaciones del cancer, por lo que
su diagnostico es dificil®. Los SPN pueden asociarse en la
practica a cualquier tipo de tumor, pero determinados sin-
dromes suelen asociarse a un grupo reducido de neopla-
sias: cancer de pulmoén de células pequenas (CPCP), cén-
cer de ovario y aparato genital femenino, cancer de mama,
tumores de testiculo, timomas, linfomas y discrasias de célu-
las plasmaticas*. Son sindromes raros y su incidencia es es-
casa (menos del 1% de los canceres los producen), aunque
varia segun los criterios diagnésticos que se empleen® . La
importancia de los SPN no radica en su frecuencia, sino en
el hecho de que su adecuado diagnostico puede permitir
identificar un tumor pequefio y potencialmente curable. El

TABLA 1

Clasificacion de los sindromes paraneoplasicos
del sistema nervioso segtin la topografia de la lesion

Localizacion Sindromes paraneoplasicos

Encefalitis limbica*

Encefalitis de tronco
Degeneracion cerebelosa*
Opsoclonus mioclonus
Retinopatia asociada al cancer
Neuritis 6ptica

Corea

Parkinsonismo

Mielopatia necrosante

Mielitis inflamatoria
Enfermedad de motoneurona
Neuronopatia motora subaguda
Sindrome de la persona rigida

Encéfalo y pares craneales

Médula espinal

Ganglio de la raiz dorsal

Neuronopatia sensitiva*

principal paso para controlar o estabilizar el sindrome es tra-
tar el tumor con el que esta relacionado®.

En los apartados siguientes se describen consideraciones
generales que pueden aplicarse a la mayoria de los SPN.

Patogenia

A pesar de que la patogenia de los SPN se conoce de forma
incompleta, se piensa que los factores inmunolégicos son
importantes por varios motivos”®. Por un lado, en muchos
pacientes con SPN aunque no en todos, es posible demos-
trar la presencia en suero y liquido cefalorraquideo de anti-
cuerpos, algunos de ellos muy especificos de un restringido
grupo de sindromes® (tabla 2). El sistema inmunitario reco-
noce como extrafios antigenos expresados por el cancer y
normalmente restringidos al sistema nervioso y pone en mar-
cha un ataque inmunitario que controla parcialmente el cre-
cimiento tumoral (en algunos casos parece incluso que pue-
de llegar a destruir por completo el tumor) y ataca también a
las partes del sistema nervioso que expresan esos antige-
nos’®. Se desconoce si los anticuerpos, ademas de ser mar-

TABLA 2

Anticuerpos antineuronales, tumores a los que se asocian
y sindromes paraneoplasicos asociados

Nervios periféricos Neuropatia autonémica

Neuropatia aguda sensitivomotora
Neuropatia crénica sensitivomotora
Neuropatia vasculitica

Neuromiotonia

Sindrome miasténico de Lambert-Eaton*
Miastenia gravis
Polimiositis/dermatomiositis

Miopatia necrosante

Miotonia

Unién neuromuscular

Musculo

*Sindromes considerados clasicos por su frecuente asociacion con cancer.
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Anticuerpo Cancer asociado Sindrome
Anti-Hu? CPCP, neuroblastoma, Encefalomielitis,
(ANNA-1) prostata neuronopatfa sensitiva,
degeneracién
cerebelosa, disfuncion
autonémica
Anti-Yo (PCA-1)2| Tumor ginecolégico Degeneracion cerebelosa
y de mama
Anti-Ri Mama, tumor Ataxia cerebelosa con
ginecolégico, CPCP, 0 sin opsoclonus
vejiga
Anti-anfifisina? Mama, CPCP Sindrome de la persona
rigida, encefalomielitis
Anti-CCVD® CPCP SMLE
Anti-MysB CPCP SMLE
Anti-RACH® Timoma Miastenia
Anti-Ma, Pulmén y otros Encefalitis limbica
y degeneracion
cerebelosa
Anti-Ma,? Testicular Encefalitis limbica
y de tronco
Anti-Tr Linfoma de Hodgkin Degeneracion cerebelosa
Anti-recoverina | CPCP, melanoma y otros | Retinopatia
Anti-CV2 CPCP y timoma Encefalomielitis, corea,
degeneracion
cerebelosa, neuropatia
sensitiva
Anti-PCA-2 CPCP Encefalomielitis,
degeneracién
cerebelosa, SMLE, otros
ANNA 3 Tumor de pulmén Neuronopatia sensitiva,
encefalomielitis
Anti-mGIuR1 Linfoma de Hodgkin Degeneracion cerebelosa
Anti-CKVDP Timoma, CPCP Neuromiotonia
Anti-MAG Macroglobulinemia Neuropatia sensitiva
de Waldenstrom

CPCP: céncer de pulmon de células pequefias; CCVD: canales del calcio dependientes de
voltaje; CKVD: canales del potasio dependientes de voltaje; MAG: glucoproteina asociada a
la mielina; RACH: receptor de acetilcolina; SMLE: sindrome miasténico de Lambert-Eaton.
2Anticuerpos bien caracterizados.

bAnticuerpos que pueden detectarse también en procesos no paraneoplasicos.

35

Med Clin (Barc). 2005;125(14):543-7 543




ERRO-AGUIRRE ME, ET AL. SINDROMES PARANEOPLASICOS NEUROLOGICOS

TABLA 3

Clasificaciéon inmunoldgica de los sindromes neurolégicos

paraneoplasicos

Sindrome neurolégico Hallazgos inmunolégicos
Grupo | Sindrome miasténico Mediados por anticuerpos que
de Lambert-Eaton reaccionan frente a canales
Neuromiotonia ibnicos o receptores de
Miastenia paraneoplésica membrana
La transferencia pasiva de
suero a animales reproduce
la enfermedad
La eliminacion de anticuerpos
mediante tratamientos
inmunomoduladores tiene
efecto beneficioso
Grupo Il Encefalomielitis Asociados a anticuerpos
Degeneracion cerebelosa antineuronales
Neuronopatia sensitiva Probable patogenia mediada
Opsoclonus mioclonus por células T
Sindrome de la persona No hay modelos animales
rigida de enfermedad
Grupo Il Neuropatias Mediados por anticuerpos
sensitivomotoras 0 depositos
asociadas a tumores de inmunoglobulinas
linfoplasmocitarios producidos por tumores
Grupo IV | Neuropatias periféricas No asociados a anticuerpos
Vasculitis especificos
neuromusculares
Dermatomiositis
Miopatia necrosante
aguda
TABLA 4

Criterios para el diagnéstico de los sindromes
neurolégicos paraneoplasicos

Definido
1. Sindrome cléasico + desarrollo de céncer en los 5 afios siguientes
2. Sindrome no clasico que se resuelve o mejora con el tratamiento
del céncer (sin tratamiento inmunodepresor)
3. Sindrome no-cldsico + anticuerpos (bien caracterizados o no)
+ desarrollo de cancer en los 5 afios siguientes
4. Sindrome (clasico o no) + anticuerpos bien caracterizados,
sin cancer
Posible
1. Sindrome clésico, sin anticuerpos pero con alto riesgo de tener
un tumor
2. Sindrome (clésico o no) + anticuerpos parcialmente caracterizados,
sin cancer
3. Sindrome no clasico, sin anticuerpos + desarrollo de cancer
en los 2 afios siguientes

cadores de enfermedad paraneoplésica, desempefian un
papel patogénico?, a excepcion de los SPN del sistema ner-
vioso periférico y de la placa neuromuscular (tabla 3). Ade-
mas, tanto en los tumores asociados con SPN como en las
distintas zonas del sistema nervioso afectadas existen infiltra-
dos linfocitarios perivasculares y parenquimatosos!®!!. Este
hecho indicaria que la inmunidad celular puede participar
en la patogenia de los SPN. Por lo tanto, es probable que la
respuesta inmunitaria que ocasiona el SPN pueda ser humo-
ral (mediada por células B), mediada por células T o por am-
bas vias!#14. En la tabla 3 se describe la clasificacion de los
SPN basada en criterios inmunolégicos.

Diagnéstico

Los sintomas neurolégicos se desarrollan de forma aguda o
subaguda antes de que se identifique el tumor en la mayor
parte de los pacientes con SPN y pueden llegar a causar
una grave discapacidad*. Varias neoplasias pueden produ-
cir el mismo sindrome neurolégico y en un mismo paciente
pueden coexistir sindromes paraneoplasicos descritos sepa-

radamente?. Se debe tener en cuenta que los pacientes
pueden tener sindromes similares a los paraneoplésicos por
otra causa'®.

El liquido cefalorraquideo puede ser normal o mostrar una
pleocitosis linfocitaria con aumento de proteinas y secrecién
intratecal de inmunoglobulina con bandas oligoclonales®. La
resonancia magnética cerebral suele ser normal en las fases
iniciales, salvo en la encefalitis limbica, en la que puede ha-
ber areas de hipersefal en el hipocampo y otras estructuras
del sistema limbico®. En las fases avanzadas de la degene-
racion cerebelosa puede haber atrofia global del cerebelo!’.
La deteccién de anticuerpos antineuronales en un paciente
con un sindrome neurolégico progresivo puede permitir el
diagnostico del SPN y proporcionar informacion sobre la na-
turaleza del tumor?#. Sin embargo, en algunos pacientes con
sindromes clinicos muy indicativos de trastornos inmunolégi-
cos paraneoplasicos no se ha podido identificar anticuerpo
alguno?®. Esta ausencia no descarta que la causa del sindro-
me sea paraneoplasica®.

Otros datos clinicos como la presencia de un sindrome ge-
neral o la elevacién de los marcadores tumorales aumentan
la sospecha acerca de la existencia de una neoplasia.

La sospecha de un sindrome paraneoplasico obliga a la bus-
queda de la neoplasia subyacente. Casi siempre, aunque no
siempre, los SPN se asocian con tumores de crecimiento in-
dolente y pequefio tamafio, lo que indica un mejor pronéstico
respecto al tumor pero dificulta su diagnéstico®. La tomografia
por emision de positrones con fluorodeoxiglucosa es un méto-
do util para la deteccién de tumores en pacientes con anti-
cuerpos antineuronales, y si se combina con la tomografia
computarizada proporciona una sensibilidad del 100%1°.
Recientemente, Graus et al® han establecido unos criterios
de diagnostico uniforme incorporando datos clinicos y sero-
l6gicos. Por un lado, han considerado como sindromes cla-
sicos a aquellos que con mucha frecuencia se asocian con
cancer y que incluyen la encefalomielitis, la encefalitis lim-
bica, la degeneracion cerebelosa subaguda, la neuronopatia
sensitiva, el sindrome miasteniforme de Lambert-Eaton y la
dermatomiositis. Por otro lado, han considerado anticuerpos
bien caracterizados aquellos detectados por las técnicas in-
munohistoquimicas habituales y frecuentemente asociados
con cancer, entre ellos los siguientes: anti-Hu, anti-Yo, anti-
CV2, anti-Ri, anti-Ma2 y anti-anfifisina. Los criterios de diag-
nostico de los SPN se detallan en la tabla 4.

Principales sindromes paraneopldsicos

Encefalomielitis paraneoplasica (EMP: encefalitis limbica,
encefalitis de tronco, degeneracion cerebelosa, mielitis, di-
sautonomia). Consiste en la aparicion de déficit neurolégi-
cos multifocales por lesién de 2 o mas éareas del sistema
nervioso. En algunas ocasiones el trastorno aparece restrin-
gido a unas pocas regiones del sistema nervioso®?!. La en-
cefalitis limbica cursa con cambios conductuales y cogniti-
vos fundamentalmente de memoria. Pueden aparecer
también crisis epilépticas y signos de disfuncién hipotalami-
ca como hipertermia, somnolencia y disfuncion endocrina®!.
La encefalitis de tronco incluye sintomas secundarios a la
disfuncion de distintos pares craneales (oftalmoparesia, dis-
fagia, adormecimiento facial) y vértigo. La mielitis produce
sintomas secundarios a una degeneracién inflamatoria de
las motoneuronas del asta anterior medular. La disfuncién
autondmica incluye seudoobstruccion intestinal, hipotension
ortostatica, arritmias cardiacas, trastornos de la sudacion y
disfuncion eréctil®.

Los estudios anatomopatolégicos muestran infiltrados linfo-
citarios perivasculares, pérdida neuronal y gliosis reactivall.

D44 Med Clin (Barc). 2005;125(14):543-7

36



ERRO-AGUIRRE ME, ET AL. SINDROMES PARANEOPLASICOS NEUROLOGICOS

En el 75% de los pacientes el tumor es un CPCP y el anti-
cuerpo encontrado con mas frecuencia es el anti-Hu. En es-
tos casos la encefalomielitis suele acompafiarse de una
neuronopatia sensitiva®®. Otros anticuerpos a los que se ha
asociado con menos frecuencia son: anti-CV2, antianfifisina
y anti-PCA2?. La EMP asociada a inmunidad frente a protei-
nas Ma estd més restringida al sistema limbico, hipotadlamo
y tronco del encéfalo®* y aparece en pacientes jovenes con
tumores de testiculo.

La mayoria de los pacientes con EMP fallecen como conse-
cuencia de la disfuncién neurolégica mas que del propio
cancer®, a excepcion de la encefalitis limbica, que puede
mejorar con el tratamiento del tumor subyacente?!.

Degeneracion cerebelosa paraneoplasica (DCP). El cuadro
clinico es el de un sindrome pancerebeloso simétrico con
vértigo, vomitos, disartria, diplopia y ataxia, que se desarro-
lla en semanas®. La anatomia patolégica muestra una pér-
dida difusa de células de Purkinje y adelgazamiento de las
capas molecular y granulosa. Puede haber o no infiltrados
inflamatorios linfocitarios!!. Se han identificado varios anti-
cuerpos en pacientes con DCP con diferentes implicaciones
prondsticas y respuesta al tratamiento: anti-Yo, anti-Ri, anti-
Tr, anti-Hu, anti-Ma, anti-CV2, antirreceptor de glutamato y
anti-PCA22,

El anticuerpo anti-Yo es el que con mas frecuencia se aso-
cia a DCP en mujeres con cancer de mama u ovario®. En
pacientes con DCP y anticuerpos anti-Hu el sustrato patolo-
gico es el de una encefalomielitis y el tumor causal suele ser
el CPCP, aunque no siempre?. El tumor que suele asociar-
se a anticuerpos anti-Tr es el linfoma de Hodgkin, y en es-
tos casos el tratamiento del linfoma produce mejoria de los
sintomas neurolégicos?.

Opsoclonus mioclonus. Consiste en un trastorno subagudo
de la motilidad ocular con movimientos sacadicos de gran
amplitud, involuntarios, arritmicos y multidireccionales. Sue-
le asociarse a ataxia de tronco y mioclonias en extremida-
des. En menor proporcién pueden aparecer signos de ence-
falopatia difusa. Los estudios anatomopatolégicos muestran
cambios similares a la DCP, o infiltrados inflamatorios en el
tronco o bien ausencia de hallazgos!!. Se asocia sobre todo
a neuroblastoma en nifios y a CPCP y cancer de mama en
adultos®. En este Gltimo grupo de pacientes se encuentran
anticuerpos anti-Ri®. Puede asociarse también a anti-CV2,
antianfifisina o anti-Hu, pero la mayoria de pacientes no tie-
nen ningln anticuerpo®.

Sindromes neuroldgicos paraneopldsicos asociados con deé-
ficit visual. La retinopatia asociada al cancer se manifiesta
por pérdida de visibn subaguda con fotopsias y en la ex-
ploraciéon hay pérdida de agudeza visual, fotosensibilidad,
escotoma visual y ceguera nocturna. Se asocia a CPCP,
cancer de mama y ginecolégicos. Los anticuerpos antirreco-
verina son especificos de este sindrome3!. Otros sindromes
incluidos en este apartado son la retinopatia asociada al
melanoma, la disfuncién de conos asociada al cancer y la
neuropatia 6ptica asociada al cancer®?.

Mielopatia necrosante. Es un trastorno raro que suele ini-
ciarse en la médula toracica de forma aguda o subaguda y
evoluciona rapidamente en forma de paraplejia ascendente
con disfuncién de esfinteres y déficit sensitivos segmenta-
rios. Se asocia a linfomas y cédncer de pulmoén3® pero no se
asocia con ningun anticuerpo.

Sindrome de motoneurona. La disfuncion de motoneurona
asociada a mielitis ocurre en pacientes con EMP y neurono-
patia sensitiva con anticuerpos anti-Hu®?. La neuronopatia

motora subaguda se asocia a linfoma de Hodgkin y se ca-
racteriza por debilidad subaguda proximal, indolora y asi-
métrica que predomina en las extremidades inferiores, sin
fasciculaciones y con disminucion de reflejos. Suele apare-
cer tras el tratamiento del linfoma y tiene un curso indepen-
diente y benigno®.

Sindrome de la persona rigida. Se caracteriza por rigidez
muscular que predomina en la musculatura paraspinal y
abdominal y produce exageracion de la lordosis lumbar.
Ademas produce espasmos musculares desencadenados
por movimientos voluntarios o estimulos auditivos, somesté-
sicos o0 emocionales. El estudio neurofisiolégico muestra
una actividad motora continua de los musculos afectados
en reposo que desaparece durante el suefio y mejora con
diazepam?®. La forma paraneoplésica del sindrome se aso-
cia a anticuerpos antianfifisina®® en pacientes con céncer de
mama, pulmoén o linfoma de Hodgkin.

Neuronopatia sensitiva paraneoplasica. Los sintomas con-
sisten en dolor y adormecimiento progresivo de las cuatro
extremidades, incluso de la cara, que puede iniciarse de
forma asimétrica. Suele estar mas afectada la sensibilidad
posicional y vibratoria, lo que ocasiona ataxia sensitiva y
seudoatetosis. Los reflejos estan hipoactivos o abolidos. La
afectacion puede llegar a causar una gran discapacidad
para la marcha?.

En los estudios neurofisiolégicos los potenciales de accién
sensitivos tienen amplitud disminuida o no se obtienen. La
lesién anatémica se sitla en el ganglio de la raiz dorsal,
donde se evidencia un infiltrado linfocitario y pérdida neuro-
nal, con degeneracion secundaria de las raices posteriores y
cordones dorsales de la médulall. Puede asociarse a EMP y
disautonomia®. En més del 80% de los pacientes el tumor
subyacente es un CPCP con anticuerpos anti-Hu3e.

Polineuropatias sensitivomotoras. Es un grupo heterogéneo
de trastornos en los que no se suelen encontrar anticuer-
pos. Son neuropatias que aparecen en relacion temporal
cercana con el tumor y evolucionan rapidamente®. Las
neuropatias disinmunitarias son paraneoplésicas en un nu-
mero limitado de casos, como, por ejemplo, la polirradiculo-
neuropatia aguda semejante al sindrome de Guillain-Barré
en pacientes con linfoma de Hodgkin#. Varios sindromes
mieloproliferativos como el mieloma multiple, el mieloma os-
teosclerdtico o la macroglobulinemia de Waldenstrom se
asocian con polineuropatias sensitivomotoras mediadas por
inmunoglobulinas. En algunos pacientes con cancer la neu-
ropatia sensitivomotora es debida a una vasculitis, dolorosa,
rapidamente progresiva y asimétrica®!.

Neuromiotonia. Consiste en una dificultad para la relajacion
muscular, con calambres, debilidad, movimientos esponta-
neos de los musculos y aumento de la sudacion. Algunos
pacientes pueden tener ademas insomnio y alucinaciones.
El electromiograma demuestra descargas espontdneas de
las unidades motoras en forme de dobletes, tripletes o des-
cargas multiples de alta frecuencia que no mejoran con el
suefio. En el suero se detectan anticuerpos anticanales de
potasio dependientes del voltaje*?. Se asocia a timoma o
cancer de pulmon.

Sindrome miasténico de Eaton-Lambert. Los pacientes pre-
sentan debilidad y fatigabilidad de la musculatura proximal
de los miembros y del tronco. Pueden asociarse sintomas
oculomotores como diplopia o ptosis palpebral, pero la mus-
culatura bulbar suele estar respetada. Con frecuencia co-
existen sintomas de disfuncién autondmica. Los reflejos 0s-
teotendinosos estan hipoactivos. En el electromiograma el
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TABLAS

Respuesta al tratamiento de los sindromes neurolégicos

paraneoplasicos

Sindromes

Tratamiento

Sindromes que no suelen
responder al tratamiento
Encefalomielitis
Neuronopatia sensitiva
Disfunciéon autonémica
Degeneracion cerebelosa

Sindromes que pueden responder
al tratamiento
Sindrome de la persona

rigida
Neuromiotonia
Guillain-Barré asociado
a linfoma de Hodgkin
Vasculitis de nervio y musculo
Encefalitis limbica
Opsoclonus mioclonus (adultos)
Neuropatia periférica asociada
a anti-MAG

IglV, glucocorticoides, diazepam,
baclofeno

IglV, plasmaféresis, DPH, CBZ

IglV, plasmaféresis

Glucocorticoides, ciclofosfamida
IglV, glucocorticoides
Glucocorticoides, ciclofosfamida
IglV, plasmaféresis, clorambucil,
ciclofosfamida, fludarabina

Sindromes que con frecuencia
responden al tratamiento
Sindrome miasténico

de Lambert-Eaton

IglV, plasmaféresis, 3,4-
diaminopiridina,
glucocorticoides, azatioprina

IglV, plasmaféresis,
anticolinesterasicos,
glucocorticoides, azatioprina

IglV, glucocorticoides, azatioprina

Glucocorticoides, IglV, ACTH

Radioterapia, quimioterapia

Miastenia gravis

Dermatomiositis

Opsoclonus mioclonus (nifios)

Neuropatia asociada a mieloma
osteosclerotico

CBZ: carbamazepina; DPH: difenilhidantoina; IglV: inmunoglobulinas intravenosas; MAG:
glucoproteina asociada a la mielina; ACTH: corticotropa.

potencial de accién muscular de baja amplitud aumenta
tras la contraccién voluntaria y la estimulacion repetitiva a
frecuencias altas presenta un patron incremental. El 60%
de los pacientes con este sindrome tienen CPCP. En el sue-
ro pueden encontrarse anticuerpos anticanales de calcio
dependientes del voltaje. La 3-4-diaminopiridina, que facili-
ta la liberacion presinaptica de acetilcolina, puede mejorar
los sintomas motores y autonémicos*.

Miastenia paraneoplasica. Aproximadamente el 10% de los
pacientes con miastenia gravis desarrollan la enfermedad
como manifestacién paraneoplasica de un tumor timico. En
estos casos, ademas de los anticuerpos antirreceptor de
acetilcolina, pueden detectarse anticuerpos frente a células
musculares estriadas como anti-MGT30 o titin*.

Dermatomiositis. Es una enfermedad inflamatoria e inmuni-
taria del musculo que se asocia a cancer en un 9% de los
pacientes adultos. Los tumores més frecuentemente asocia-
dos son los de mama, ovario, pulmdén y tubo digestivo*®.

Miopatia necrosante aguda. Es un trastorno raro caracteri-
zado por debilidad proximal dolorosa y simétrica que causa
gran incapacidad y cursa con elevacion de creatincinasa.
Se asocia a CPCP, céncer de mama y del tracto gastrointes-
tinal®.

Tratamiento

El tratamiento de los SPN es en general poco satisfactorio.
El principal objetivo en el manejo de cualquier sindrome pa-
raneoplasico debe ser la identificacion y tratamiento del
cancer®. En los sindromes en los que los anticuerpos son
patdgenos, su eliminacion mediante recambio plasmatico o
inmunoglobulinas intravenosas puede mejorar los sintomas
neurolégicos” (tabla 5).

Los SPN del sistema nervioso central asociados a anticuer-
pos antineuronales no suelen mejorar con recambio plas-
matico ni con inmunoglobulinas intravenosas, y tampoco
con inmunodepresores, salvo en casos anecdoticos*. Se
piensa que la dificultad de tratar a estos pacientes se debe
a que los tratamientos inmunodepresores se inician cuando
el dafio neurolégico es ya irreversible?®. No se ha observado
correlacion entre los titulos de anticuerpo anti-Hu y la evolu-
cion neuroldgica o del tumor; por lo tanto, no pueden utili-
zarse para controlar el seguimiento®.

Aunque no hay protocolos establecidos para el tratamiento
de los SPN, se recomienda que en los pacientes con sindro-
mes del sistema nervioso central agresivos o progresivos,
ademas de identificar y tratar tempranamente el cancer, se
emplee una combinacion de plasmaféresis o inmunoglobuli-
nas con agentes inmunodepresores como glucocorticoides,
ciclofosfamida o tacrolimus®. No hay evidencia de que el
tratamiento inmunodepresor empeore el tumor subyacente.
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