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R E S U M E N
Los síndromes neurológicos paraneoplásicos (SxNP) son
enfermedades infrecuentes, con manifestaciones
neurológicas, que generalmente preceden al diag-
nóst ico de cáncer.  T ienen cuadros cl ín icos
heterogéneos, pudiendo afectar al sistema nervioso
central (SNC), periférico (SNP) y/o autonómico (SNA).
Existen SxNP con presentaciones clásicas y no clási-
cas, se asocian en ocasiones con ciertos anticuerpos
(anti-onconeuronales), y la búsqueda de una neo-
plasia subyacente debe ser imperativa. El diagnósti-
co se sospecha clínicamente, se ratifica con ciertos
estudios de laboratorio o gabinete y se vuelve irrefu-
table con la presencia de neoplasia. La relevancia
del conocimiento de los SxPN es amplia, siendo la más
importante para el neurólogo, el diagnóstico oportu-
no del SxPN en cuestión y la búsqueda de neoplasia
para mejorar el pronóstico del paciente al dar trata-
miento adecuado.

  a s v Palabras c lave:  S índromes neurológicos
paraneoplásicos, cáncer, sistema nervioso central.

    r i   eop s   eParaneoplas ic neurologic syndrome
          P t     m  t )  o    (Part  I ) :  Approach and main features

R TA B S T R A C T
Paraneoplasic neurological syndromes (PNSx) are
uncommon diseases with neurological clinical features,
which usually precede the diagnosis of cancer. They
have heterogeneous clinical presentations involving
the central nervous system (CNS) and peripheral (PNS)
and/or autonomic nervous system (ANS). PNSx are
categorized as classical and non classic presentations,
they are sometimes associated with certain antibodies
(anti-onconeurals), and the search for an underlying
mal ignancy should be mandatory.  Diagnosis  i s
suspected cl inical ly and is confirmed by through
certain paraclinical studies and the presence of a PNSx
becomes irrefutable when the malignancy is detected.
The knowledge of PNSx has a great relevance for the
physician, being the most important concern the early
diagnosis of the PNSx in order to identify the underlying
malignancy to improve the patient prognosis by
prescribing the appropriate management.

   :y Key words: Paraneoplastic neurological syndromes,
cancer, central nervous system.
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INTRODUCCIÓN

La segunda causa de muerte en la población mexi-
cana es la asociada a cáncer; en el 2001 se reporta-
ron 102, 657 nuevos casos de tumoraciones malig-
nas.1 Los síndromes neurológicos paraneoplásicos
(SxNP) se presentan en alrededor de 0.1-3% de los
pacientes con cáncer,2-5 basados en estas frecuen-
cias, se puede esperar hasta 3,080 casos nuevos por
año de SxNP, es decir, los SxNP no son inconcebibles
y deben de incluirse en el diagnóstico diferencial de
incontables enfermedades neurológicas. Existen
neoplasias que se asocian con mayor frecuencia a los
SxPNS, principalmente:

• Cáncer pulmonar de células pequeñas (CCPP).6

• Cáncer de mama (CM).7

• Cáncer de ovario (CO).
• Cáncer testicular (CT).
• Linfomas y timoma.

En este primer capítulo se tratarán definicio-
nes, sospecha clínica y abordaje del paciente con
SxNP clásicos. En el segundo, los SxNP del sistema
nervioso periférico (SNP) y autonómico (SNA), en el
tercero los SxNP del sistema nervioso central (SNC),
retina, médula espinal y en el último, nuevos
anticuerpos onconeuronales, tratamiento y pronós-
tico.
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La fisiopatología de los SxNP ha sido revisada en
otros textos,8-16 no se comprende en su totalidad aún,
por lo que no será tratada en esta revisión.

DEFINICIONES Y CUADRO CLÍNICO

Síndrome neurológico
paraneoplásico (SxNP)3,17-20

Conjunto de síntomas y signos neurológicos que
pueden afectar cualquier nivel del sistema nervioso
(SN), derivado de mecanismos probablemente inmu-
nes, como complicación de una neoplasia, y no se debe
a extensión directa o por metástasis de la misma.

Es un diagnóstico de exclusión, por lo que se de-
ben descartar otras etiologías, antes de confirmar el
diagnóstico, p.ej. infecciosas, vasculares, nutricionales,
metabólicas y/o asociadas al tratamiento de la neo-
plasia.21 En la tabla 1 se describen los SxNP más fre-
cuentes.22-26

• Los síndromes neurológicos paraneoplásicos clá-
sicos (SxNPc) se caracterizan por estar asociados
consistentemente a cáncer y se describen a con-
tinuación.

Encefalomielitis3,17,27-30

La encefalomielitis paraneoplásica (EMP) es un
síndrome caracterizado por disfunción clínica en
diversos niveles del SN; también denominado
encefalomieloneuritis, encefalomieloneuropatía,
ya que puede afectar cualquier porción del SN
incluyendo al hipocampo, hipotálamo, tallo ce-
rebral, cerebelo, médula espinal, ganglios de la
ra íz  dorsa l ,  gangl ios  autonómicos,  p lexos
mientéricos, nervios periféricos y músculos; de
manera aislada o con cualquier combinación. De-
pendiendo el nivel de afección neurológica prin-
cipal, se debe dar el nombre adecuado, p. ej. si
predomina el daño en hipocampo/amígdala se
debe describir como encefalitis límbica. Los prin-
c ipales  s índromes en pacientes  con
encefalomielitis son:

• Encefalitis límbica.
• Encefalitis del tallo.
• Degeneración cerebelosa.
• Mielopatía.
• Neuronopatía sensitiva.
• Pseudoobstrucción intestinal.

TT   bl   1abla 1
Síndromes neurológicos paraneoplásicos clásicos y no clásicos17,22-26

Clásicos (Típicos) No clásicos (No típicos)

Síndromes del Sistema Encefalomielitis Encefalitis del tallo cerebral.
Nervioso Central Encefalitis límbica Neuritis óptica.

Degeneración cerebelosa subaguda Retinopatía asociada a cáncer.
Opsoclono-Mioclono (opsoclonus-mioclonus) Retinopatía asociada a melanoma.

Síndrome de la persona rígida.
Corea.
Parkinsonismo.

Médula espinal Mielitis necrotizante.
Enfermedad de Motoneurona.
Mielitis inflamatoria.

Síndromes del Sistema Neuronopatía Sensitiva Subaguda Neuropatía aguda sensitivo-motora.
Nervioso Periférico Pseudo-obstrucción Gastrointestinal Crónica (Síndrome de Guillain-Barre,

Neuropatía Braquial).
Neuropatías subagudas/crónicas sensitivo-motoras.
Neuropatía y paraproteinemia.
Neuropatía con vasculitis.

Sistema Nervioso Autónomo Pandisautonomía aguda.
Pseudos-obstrucción gastrointestinal.

Síndromes de la Unión Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton Miastenia gravis.
Neuromuscular y músculo Dermatomiositis Polimiositis.

Neuromiotonía adquirida.
Miopatía aguda necrotizante.
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Encefalitis límbica 3, 17, 30-38

La encefalitis límbica (EL) se presenta de forma
rápida, con cambios en el estado de ánimo y personali-
dad, que empeora en días a semanas. Como síntoma
acompañante, es frecuente encontrar pérdida de la me-
moria reciente, con conservación relativa de la tardía.
Los pacientes están agitados y confundidos, muestran
alucinaciones y crisis generalizadas o parciales comple-
jas. Se halla de manera aislada o como parte de EMP. El
LCR al inicio es inflamatorio y la imagen por Resonancia
Magnética, concretamente FLAIR y T2, demuestra
hiperintensidades en hipocampos (Figura 1).

El diagnóstico diferencial incluye:20,28

• Encefalitis virales, principalmente por herpes sim-
ple.

• Encefalopatía límbica no paraneoplásica.39,40 (Aso-
ciada a anticuerpos contra canales de potasio vol-
taje dependientes, anti-VGKC).

• Demencia.
• Encefalopatía de Hashimoto.
• Síndrome de Sjögren.
• Lupus eritematoso generalizado.
• Encefalopatía tóxica-metabólica.
• Sífilis.
• Vasculopatía autoinmune del SNC.
• EL asociada a anticuerpos anti-receptor de NMDA.41

Se requieren los siguientes criterios para su diag-
nóstico:17,28

• Inicio agudo-subagudo (días hasta 12 semanas), con
crisis convulsivas.

•  Pérdida de memoria reciente.
• Confusión y síntomas psiquiátricos sugestivos de

afección del sistema límbico confirmado por
histología o neurorradiología (RM, SPECT, PET).

Degeneración cerebelosa subaguda3,17,30,42-44

Es el SxNP más fácil de reconocer, su primera des-
cripción fue en 1919 (Croft 1965). Habitualmente se
ha asociado a CCPP, tumores ginecológicos y linfomas;
precede al diagnóstico de neoplasia ordinariamen-
te. Los síntomas tienen inicio brusco, con mareo,
náusea, vómito y usualmente diplopía; seguidas de
ataxia en la marcha o apendicular, disartria y disfa-
gia. La presencia de nistagmus –predominio ritmo
vertical– con oscilopsia es común. Los pacientes afec-
tados presentan deterioro continuo hasta llegar a
una meseta, al llegar a ésta, usualmente se encuen-
tran severamente discapacitados. Al inicio de la en-
fermedad el estudio de LCR puede demostrar
pleocitosis y discreta hiperproteinorraquia con IgG
elevadas; en fases tardías el LCR se vuelve acelular.
Los anticuerpos y neoplasias asociadas se resumen
en la tabla 2.

El diagnóstico diferencial incluye:20,28

• Efectos por alcohol, deficiencia vitamínica
(tiamina, vitamina E).

• Tóxicos (p.ej. anticonvulsivos).
• Cerebelitis infecciosa o postinfecciosa.
• Síndrome de Miller-Fisher.
• Ataxia asociada a anticuerpos contra GAD (ácido

glutámico descarboxilasa).
• Enfermedad por priones.

      u   Figura 1. Encefalitis límbica. Mujer de 59
años desde hace tres semanas con cambios
en la personalidad, agresividad, pérdida de
memoria a corto plazo. La imagen de reso-
nancia magnética demuestra
hiperintensidades mesiales temporales en T2
(A) y FLAIR (B); los anticuerpos anti-Hu fue-
ron positivos. Fue diagnosticada con cáncer
de mama tras estudios adecuados. Se encuen-
tra recibiendo IgIV.
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• VIH.
• Enfermedad celíaca.

En pacientes con neoplasia conocida debe descar-
tarse además: metástasis cerebelosas y toxicidad por
quimioterapia (p.ej. antimetabolitos).

Los criterios para el diagnóstico de esta enferme-
dad son:17,28 Inicio subagudo (≤ 12 semanas) de síndrome
pancerebeloso severo, sin evidencia por RM de atrofia
cerebelosa. La discapacidad tiene que llevar a un Rankin
≥ 3 (los síntomas significativamente interfieren con el
estilo de vida).

Cerca de 40% de los pacientes con DCP pre-
sentan síndrome Miasteniforme de Lambert-
Eaton (SMLE)4,59-61 con anticuerpos anti-VGCC P/Q
positivos.

Neuronopatía sensitiva3,17,27,30,62-66

La neuronopatía sensitiva (NS) es producida por
daño a las neuronas ubicadas en el ganglio de la raíz
dorsal, es también denominada ganglionopatía sen-
sitiva. Típicamente afecta a pacientes con CCPP y
anticuerpos anti-Hu; aproximadamente 60-80% de los

TTTT bl  2abla 2bl   2abla 2
                  Ant r  t a  y i  oc  e  t   o   n   ne  da   p   r  Anticuerpos encontrados y neoplasias asociadas en pacientes de acorde al

       N c  s  x  a o Síndrome Neurológico Paraneoplásico (SxNP)2,14,20,22,30,31,42,45-582,14,20,22,30,31,42,45-582,14,20,22,30,31,42,45-582,14,20,22,30,31,42,45-582,14,20,22,30,31,42,45-58

Anticuerpo Neoplasia Comentarios

      g n e  a a c  CP  i  D )Degeneración Cerebelosa Paraneoplásica (DCP)
Anti-Yo Ovario, mama DCP severa subaguda
Anti-Hu CCPP Parte de EMP/NSP
Anti-Tr Enfermedad de Hodgkin Menos severa, puede remitir
Anti-P/Q VGCC CCPP Ausencia de REM
Anti-Ri Mama Opsoclonus, ataxia troncal
Anti-Ma1 Mama, colon Afección de tallo
Anti-CRMP5 (CV2) CCPP, timoma Neuritis óptica, EMP
Anti-mGluR1 Enfermedad de Hodgkin DCP
Anti-Zic4 CCPP EMP/SMLE
Anti-PCA2 CCPP EMP
Anti-ANNA-3 CCPP EMP, neuropatía
Anti-CARP VIII Melanoma DCP
Anti-proteosoma Ovario, mama DCP

    t   En i  L b c  (Encefalit is Límbica (EL)
Anti-Hu CCPP Múltiples asociaciones
Anti-Ma-1 Varios Asociados a encefalitis de tallo
Anti-Ma-2 Testículo EL, puede responder a tratamiento
Anti-CRMP5 (CV2) CCPP, timoma EMP, DCP, corea, neuropatía, POIC, neuropatía
Anti-anfifisina CCPP, mama SPR, NSP
Anti-NMDA R Teratomas ováricos Mujeres jóvenes, puede responder a tratamiento
Anti-VGKC Ninguno Habitualmente no se encuentra neoplasia

    u a  e  (r  a Neuronopatía Sensitva (NS)
Anti-Hu CCPP Puede ser aislada o como parte de EMP
Anti-CV2 (CRMP-5) CCPP,otros Puede ser aislada o como parte de EMP
Anti-anfifisina CCPP, mama Puede ser aislada o como parte de EMP

p o m cl uOpsoc lonus -mioc lonusp o m cl uOpsoc lonus -mioc lonus
Anti-Ri Mama, ginecológicos, Es paraneoplásico en 40% de niños y 20% adultos
Neuroblastoma en niños
Anti-Ma2 (Ta) Testicular Adultos

        n e m e e L  í d  o   E  Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton (SMLE)
Anti-VGCC CCPP Paraneoplásico en la mitad de los pacientes

        n   P  g  Sí d e  e s n  í  (Síndrome de Persona Rígida (SPR)
Anti-GAD Mama (raro) Ataxia, mioclonías palatinas
Anti-anfifisina CCPP, Ca mama EMP, LE, NSP

PCCPP: Cáncer de células pequeñas de pulmón. EMP: Encefalomielitis paraneoplásica. PNSP: Neuronopatía sensitiva paraneoplásica.
CPOIC:CPOIC: pseudos-obstrucción intestinal. EREM:EREM: Reflejos de estiramiento muscular. MSMLE:MSMLE: Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton.
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pacientes con SxNP asociado a anti-Hu presentan NS.
Las neoplasias reportadas asociadas a NS son:

• CCPP.
• Tumores neuroendocrinos.
• Mama.
• Ovario.
• Sarcomas.
• Enfermedad de Hodgkin.

El inicio usualmente es agudo, los pacientes mani-
fiestan pérdida sensitiva y parestesias, con inicio
usualmente distal en las extremidades, pero puede
iniciar en cualquier otra parte p.ej. tronco, abdomen.
A la exploración física (EF) de los pacientes con
NS, existe pérdida de todas las modalidades sensiti-
vas, los reflejos de estiramiento muscular (REM) están
abolidos y usualmente conservan capacidad motora,
aunque en algunos casos puede verse afectada. En
pocas semanas puede ocasionar ataxia e incapacidad
tal, que limitan al paciente en su funcionalidad. El LCR
puede ser negativo y carente de anticuerpos si la NS
es aislada o pueden existir datos de inflamación y tí-
tulos elevados de anticuerpos en caso de que esté
asociada con EMP.

• Diagnóstico diferencial:20,28,65,67,68 Neuropatía
tóxica por piridoxina o agentes de quimiotera-
pia, la neuropatía por cisplatino puede producir
pérdida de propiocepción conservando sensibili-
dad de fibras delgadas (temperatura, dolor), ataxia
de Friederich, síndrome de Sjögren y otras enfer-
medades autoinmunes.

• Criterios diagnósticos propuestos:17,28 Inicio
subagudo con escala de Rankin ≥ 3 antes de las 12
primeras semanas de evolución, parestesias, do-
lor, asimetría marcada de los síntomas al inicio,
afección de brazos, pérdida de propiocepción en
áreas afectadas y estudios electrofisiológicos que
demuestren afección marcada, aunque no exclu-
siva, de fibras sensitivas con ausencia de poten-
ciales de acción nerviosa sensitivas (PANS) en al
menos uno de los nervios estudiados. En caso de
encontrar alteraciones motoras, se recomienda
el término: neuronopatía sensitiva con afección
motora.

Síndrome miasteniforme
de Lambert-Eaton3,20,30,69,70

El síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton
(SMLE), es el SxNP más común, de todos los pacien-

tes con SMLE 40-60% tienen cáncer, siendo CCPP el
principal y 0-6% de los pacientes con CCPP tienen
SMLE. Al inicio, los pacientes generalmente refie-
ren fatiga y dolor muscular. La debilidad caracte-
rísticamente empieza, y es más prominente, en
la musculatura proximal de las piernas; fluctúa,
mejorando al inicio, pero deteriorándose a me-
dida que continúa la actividad muscular. Puede
existir compromiso del funcionamiento autonó-
mico o de nervios craneales, especialmente mani-
festados por diplopía, disfagia y/o disartria. A la
EF, la debilidad manifestada por el paciente suele
ser mayor, que aquella encontrada por el explora-
dor; pero tras una EF cautelosa, se notará debili-
dad en cinturas pélvica y escapular, REM disminui-
dos o ausentes y ocasionalmente reflejos pupilares
lentos. Los estudios que deben solicitarse inclu-
yen: velocidades de conducción nerviosa,
estimulación repetitiva supramáxima con frecuen-
cias altas71 y anticuerpos. Todos los pacientes con
SMLE reportados, tienen anticuerpos contra cana-
les de calcio voltaje dependientes tipo P/Q (P/Q
VGCC).

En breve, la fisiopatología del SMLE se debe a un
defecto presináptico causado por anticuerpos con-
tra P/Q VGCC; los P/Q CGCC sirven para facilitar la en-
trada de calcio y se libere acetilcolina (ACh) de su
vesícula sináptica. Al ser estos canales bloqueados
por los anticuerpos, existe una disminución en la
entrada de este ión y en la liberación de ACh a
la terminal sináptica.

• Diagnóstico diferencial:20,28,72 Miastenia gravis,
miopatía inducida por esteroides, miopatía
inflamatoria, neuropatía periférica.

El tratamiento de la neoplasia asociada a SMLE
generalmente mejora las manifestaciones clínicas.
El manejo sintomático, se lleva a cabo con la admi-
nistración de 3-4-diaminopiridina (facilitador
presináptico de liberación de Ach), a una dosis de
10-20 mg cuatro veces al día.73

ANTICUERPOS
ONCONEURONALES

Los pacientes con SxNP pueden tener positivos
estos anticuerpos de forma variable;3,74,75-77 como pau-
ta universal, su presencia no es patognomónica de
los SxNP y su ausencia tampoco excluye el diagnósti-
co. Ante la ausencia de tumor detectable, sólo los
anticuerpos onconeuronales (AcON) bien caracteri-
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zados17,28,78 (Anti-Hu, Yo, CV2, Ri, Ma2, anfifisina) de-
ben emplearse para clasificar la enfermedad como
SxPN definitiva. Los criterios diagnósticos de SxNP y
el flujograma para llegar a ellos se describen en la
tabla 3 y la figura 2, respectivamente.

Las pruebas para detección de AcON son difíciles
de acceder,79 ya que escasos laboratorios los efec-
túan y tardan entre 2-5 semanas en reportar resulta-
dos. Si se detecta como positivo alguno de estos
anticuerpos por inmunohistoquímica, debe ser siem-
pre confirmado por Western blot.50,80

Cada día aparecen nuevos AcON en la literatura,19,76,81-83

en la tabla 4 se describen los más importantes, bien
caracterizados, asociados con mayor frecuencia a
SxNP y neoplasia.84-97

Los anticuerpos onconeuronales, que no necesa-
riamente están ligados a neoplasia (pueden presen-
tarse en pacientes sin cáncer) incluyen:

• Anti-VGCC:98 Dirigidos contra canales de calcio vol-
taje dependientes; asociados a SMLE y DCP.

• Anti-GAD: Dirigidos contra el ácido glutámico
descarboxilasa, asociados a síndrome de persona rígi-
da, DCP, EL.

• Anti-VGKC:15,99-104 Dirigidos contra canales de
potasio voltaje dependientes, asociados a
neuromiotonía (síndrome de Isaacs), EL, síndrome
de Morvan.

• Anti-ACh R: Dirigidos contra subunidades de los
receptores nicotínicos de Acetilcolina (ACh); aso-

TT   bl   3abla 3
r os a t  r  o  í o s n ológ os a s os S P)Criterios diagnósticos para los síndromes neurológicos paraneoplásicos (SxNP)r  a    í  óg  s  S Pos t  r  o  o s n ol os a os )Criterios diagnósticos para los síndromes neurológicos paraneoplásicos (SxNP)17,28,8117,28,8117,28,8117,28,8117,28,81

      o  o s   u  o  vSíndrome Neurológico Paraneoplásico definitivo
1. Un síndrome clásico y desarrollo de cáncer dentro de los 5 años de la enfermedad neurológica.
2. Un síndrome no clásico que resuelve o mejora significativamente después del tratamiento del cáncer sin incluir inmunoterapia

que produzca remisión
3. Un síndrome no clásico con anticuerpos antionconeuronales (bien caracterizados o no) y cáncer que se desarrolla en los 5

años del diagnóstico de la enfermedad neurológica.
4. Un síndrome neurológico (clásico o no) con anticuerpos onconeuronales bien caracterizados (anti-Hu, Yo, CV2, Ri, Ma-2 o

anfifisina) sin cáncer.

o  e ic  a a c  o i lSíndrome Neurológico Paraneoplásico posible c  a a  o i lo  e i  c  Síndrome Neurológico Paraneoplásico posible
1. Un síndrome clásico sin anticuerpos onconeuronales, sin cáncer, con alto riesgo de padecer neoplasia.
2. Un síndrome neurológico (clásico o no) con anticuerpos onconeuronales parcialmente caracterizados sin cáncer.
3. Un síndrome no clásico, sin anticuerpos onconeuronales, presencia de cáncer en los 2 años del diagnóstico.

      i  2  Figura 2. Flujograma para el diagnóstico definitivo o posible de un síndrome neurológico paraneoplásico (SxNP).17
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ciados a Miastenia gravis (MG) y algunas
neuropatías. En una serie mexicana de 253 pacien-
tes con MG, 30 presentaron timoma (MGT), 93%
de los pacientes con MGT tenían anticuerpos anti-
ACh R positivos; 16% de los pacientes con MG y
anticuerpos positivos presentaron timoma (infor-
mación del autor).

• Anti-Ma1:105 Dirigidos contra proteínas
neuronales. Asociado a encefalitis del tallo, DCP.

ABORDAJE

En aquellos pacientes con sospecha de SxNP se
recomienda realizar:2,5,28

1. Pacientes con neoplasia conocida:

a) Buscar metástasis (RM, citología de LCR).

b) Descartar causa no metastásica (infecciones,
vascular, nutricionales, metabólica, por trata-
miento de neoplasia).

c) Estudio de LCR especialmente citológico e
inmunoglobulinas.

d) Buscar anticuerpos séricos y en LCR.

2. Pacientes sin neoplasia conocida:

a) Buscar neoplasia de acorde a edad, género, fac-
tores de riesgo y manifestaciones clínicas (TAC,
PET-CT,106-112 mastografía, marcadores tumorales
p.ej. antígeno carcinoembrionario, CA 125, CA
19-9, etc).

b) Estudio de LCR con citología, inmunoglobulinas,
bandas oligoclonales.

c) Determinar anticuerpos séricos y en LCR.
d) Seguimiento y mantener alta sospecha si b y c

son positivos.

T     abla 4
ue pos one ona  ipa s  N b s  r ti d  ur lAnticuerpos onconeuronales principales: Nombres, reactividad neuronal,u po  on o  pa  N  r i  e s e na  i s  b s  t d  ur lAnticuerpos onconeuronales principales: Nombres, reactividad neuronal,

            e i  s  ( N   s  s u  a o    síndrome neurológico paraneoplásico (SxNP) y neoplasia asociadas.2,3,17,20,22,27,30,31,42,45-47,51,81,84-972,3,17,20,22,27,30,31,42,45-47,51,81,84-972,3,17,20,22,27,30,31,42,45-47,51,81,84-972,3,17,20,22,27,30,31,42,45-47,51,81,84-972,3,17,20,22,27,30,31,42,45-47,51,81,84-97

Anticuerpo Reactividad neuronal SxNP Neoplasias asociadas

    r  i  a a ru   Anticuerpos bien caracterizados

   Anti-Hu (ANNA-1) Núcleo > citoplasma. EMP, NSP, DCP, POIC, CCPP, neuroblastoma,
Disfunción autonómica, EL. próstata.

   Anti-Yo (PCA-1) Citoplasma, células de Purkinje. DCP Ovario, mama, pulmón.

   Anti-Ri (ANNA-2) Núcleo > citoplasma. Encefalitis del tallo, Mama, ginecológicos,
Ataxia/opsoclonus. pulmón, vejiga.

   Anti-CRMP5 Citoplasma oligodendrocitos, EMP, DCP, corea, CCPP, timoma.
   (anti-CV2) neuronas. Neuropatía sensitiva,

POIC, neuropatía
mixta, EL, uveítis.

   Anti-anfifisina Terminales presinápticas. SPR, NSP, EMP. Mama, CCPP.

   Anti-Ma2 (Ta) Neuronas EL, DCP, encefalitis del tallo Testicular, pulmón.

   Anti-recoverina Fotorreceptor, células ganglionares. RAC CCPP, mama.

r   a a ru  m n e u r  m n e a a rAnticuerpos parcialmente caracterizadosAnticuerpos parcialmente caracterizados

   Anti-Tr (PCA-Tr) Citoplasma, Células de Purkinje. DCP Enfermedad de Hodgkin.

   ANNA-3 Núcleo, células de Purkinje. NSP, EMP Pulmón

   PCA-2 Citoplasma Purkinje, otras neuronas. EMP, DCP, SMLE CCPP

   Anti-Zic4 Núcleo células cerebelosas. DCP CCPP

   Anti-mGluR1 Células de Purkinje, DCP Enfermedad de Hodgkin.
neuronas olfatorias, hipocampo.

CCPP: Carcinoma células pequeñas de pulmón.    P: DCP: Degeneración cerebelosa paraneoplásica. LEL: Encefalitis límbica. P:EMP:
Encefalomielitis paraneoplásica. N P: NSP: : N P  NSP: Neuronopatía paraneoplásica sensitiva. :POIC::POIC: Pseudos-obstrucción intestinal crónica. :RAC::RAC:
Retinopatía asociada a cáncer. M :SMLE: Síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton. SPR: Síndrome de persona rígida.
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