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INTRODUCAO

As sindromes paraneoplasicas sao doengas
raras com manifestagdes clinicas sistémicas
complexas devido a malignidade subjacente.
Os sintomas podem ser notados antes ou depois
do diagnostico de cancer (THAPA, B.; RAM-
PHUL, K, 2023).

As células malignas ndo causam sintomas
diretamente relacionados a metastases, elas sdo
capazes de gerar autoanticorpos, citocinas, hor-
monios ou peptideos que afetam sistemas dis-
tantes, como neuroldgico, dermatologico, gas-
trointestinal, enddcrino, hematologico e cardio-
vascular, sendo o sistema neurologico o mais
comum a ser afetado (THAPA; RAMPHUL,
2023). Diante disso, as sindromes paraneopla-
sicas neurologicas podem ser conceituadas
como disturbios causados por mecanismos di-
ferentes de metastase, déficits metabolicos e
nutricionais, infec¢des, coagulopatia ou efeitos
adversos dos tratamentos de cancer (UPTODA-
TE, 2025).

A fisiopatologia das sindromes neuroldogi-
cas paraneoplasicas ndo ¢ totalmente compre-
endida, mas entende-se que sua base tem prin-
cipalmente o componente imunoldgico. Acre-
dita-se que a resposta imunoldgica ¢ direcio-
nada contra antigenos compartilhados que sao
expressos ectopicamente pelo tumor e pelo sis-
tema nervoso. Por razdes desconhecidas, o sis-
tema imunologico identifica esses antigenos co-
mo estranhos e desencadeia um ataque imuno-
logico contra eles (UPTODATE, 2025).

Existem também mecanismos ndo imunolé-
gicos que podem estar envolvidos nessas sin-
dromes neurologicas, os quais incluem anorma-
lidades metabolicas devido a secre¢ao tumoral
de hormonios e citocinas, competicdo entre o
tumor e o sistema nervoso por algum substrato
ou ainda, a sintese pelo tumor de imunoglobu-

linas que reagem com o sistema nervoso perifé-
rico e anticorpos contra a glicoproteina associ-
ada a mielina (UPTODATE, 2025).

Em relacdo a epidemiologia da doenga,
atinge igualmente homens e mulheres e tais ma-
nifestacdes sdo comuns em pacientes com can-
cer de pulmdo, mama, neoplasias hematologi-
cas, cancer medular de tireoide, cancer do trato
ginecologico e de prostata (THAPA; RAM-
PHUL, 2023).

As sindromes paraneoplasicas neuroldgicas
sdo capazes de atingir o sistema nervoso do cor-
tex cerebral a jungdo neuromuscular e até os
musculos. Suas diferentes manifestagdes e pre-
juizos serdao abordados no presente estudo.

METODOLOGIA

O seguinte capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual
analisou as sindromes paraneoplasicas neurold-
gicas por meio das bases de dados como Pub-
Med, UpToDate e SciELO.

Foram utilizados descritores relacionados a
essas sindromes para uma pesquisa mais sele-
tiva tais como ‘“sindromes paraneoplasicas”,
“encefalite limbica”, “neuropatias sensoriais”,
“mielopatia paraneoplasica”, “degeneracgao ce-
rebelar paraneoplasica”, “Sindrome Miasténica
de Lambert-Eaton”, “Sindrome Opsoclonica-
Miocldnica-Atéaxica”.

Os critérios de inclusdo envolveram artigos
publicados de 2018 até o més de abril de 2025,
artigos publicados em portugués, espanhol e in-
glés.

Foram selecionados artigos que abordassem
de forma clara este tema, que tivessem o texto
na integra por acesso gratuito e que atendessem
a proposta do capitulo. Ao total, foram selecio-
nados 17 artigos principais que foram citados
ao decorrer deste trabalho, conforme critérios
de inclusdo e exclusdo abordados previamente.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Encefalite limbica
E uma condig¢do inflamatoria que acomete o

sistema limbico, cursando com manifestagoes
clinicas especificas relacionadas as estruturas
afetadas. As principais etiologias incluem in-
feccOes virais, especialmente pelo virus do her-
pes simples tipo 1 (HSV-1), e processos autoi-
munes (ELLUL &SOLOMON, 2018). Entre os
alvos das respostas autoimunes destacam-se an-
tigenos de superficie celular, como canais de
potassio dependentes de voltagem (VGKC) e
N-metil-D-aspartato (NMDAR),
além de proteinas associadas, como LGI1 e

receptores

CASPR2. Proteinas intracelulares — como Hu,
Ma2, CV2, anfifisina e Ri — e enzimas do me-
tabolismo de neurotransmissores também estao
implicadas (DING et al.,, 2021).

O acometimento de estruturas limbicas es-
pecificas resulta em um espectro variado de ma-
nifestagdes neuropsiquiatricas, incluindo psi-
cose, alteracdes do ritmo circadiano, déficits de
memoria, perturbagdes de humor, comprometi-
mento cognitivo e convulsdes. Lesdes hipotala-
micas podem modular apetite e libido, enquanto
danos a amigdala tendem a exacerbar a agressi-
vidade e a expressdo emocional; j4 a destruicao
do hipocampo frequentemente culmina em im-
portantes prejuizos de memoria e concentracao
(DING et al, 2021).

O diagnostico da encefalite limbica deman-
da inicialmente a identificagdo de uma encefa-
lopatia, definida como alteragdo do estado men-
tal por periodo superior a 24 horas. Confirmada
a encefalopatia, a evidéncia de inflamac¢do do
sistema nervoso central (SNC) — associada a
pelo menos dois fatores, como febre, convul-
sdes ou déficits neurologicos focais, pleocitose
no liquor, alteragdes no eletroencefalograma
(EEG) ou achados sugestivos na neuroimagem

— permite a confirmacdo do quadro de encefa-
lite. A pesquisa do subtipo viral, especialmente
HSV-1, ¢ prioritaria devido a sua gravidade po-
tencial, sendo necessaria a realizagdo de pungao
lombar e analise de liquor. Caso seja descartada
a etiologia viral, deve-se considerar a possibili-
dade de encefalite autoimune. Importante sali-
entar que, em até 62% dos casos, ndo se identi-
fica uma causa subjacente definida. A ressonan-
cia magnética (RM) do encéfalo contribui para
o diagndstico, revelando alteragdes sugestivas
em cerca de 50% dos pacientes, independente-
mente da etiologia (DING et. al 2021).

O tratamento da encefalite limbica viral ba-
seia-se na administragdo de aciclovir intrave-
noso, mantido por, no minimo, duas semanas ou
até a negativacdo da reacdo em cadeia da poli-
merase (PCR) para HSV. Nos casos de encefa-
lite limbica autoimune, a terapéutica ¢ menos
padronizada, utilizando-se corticosterdides,
imunoglobulina intravenosa (IVIG) e plasmafé-
rese. A investigacdo de malignidades ocultas ¢
mandatoria, dado que parte significativa dos ca-
sos autoimunes ¢ de origem paraneoplasica. A
introducao de anticonvulsivantes pode ser ne-
cessaria no manejo de crises epilépticas associ-
adas. O acompanhamento neuroldgico e multi-
disciplinar continuo € essencial para a reabilita-
¢do e para a prevencdo de sequelas a longo
prazo (ELLUL & SOLOMON, 2018).

Neuropatias sensoriais
As neuropatias sensoriais constituem um

grupo diversificado de doencas que resultam na
perda sensorial, dor ou distarbios autondmicos,
afetando preferencialmente as fibras sensitivas
do sistema nervoso periférico (GOMATOS, et
al., 2024).

Estas neuropatias podem ser ocasionadas
por causas metabolicas, infecciosas, autoimu-
nes, genéticas, toxicas e, parte dos casos, idio-
paticas (GOMATOS, et al., 2024).
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Podemos as divider em neuropatias de pe-
quenas fibras — sendo aquelas que acometem
as fibras Ad e C, responsaveis pela conducao da
dor, temperatura e fungdes autondmicas — e as
de grandes fibras, que envolvem as fibras A,
mediadoras de propriocepcdo e tato fino
(GWATHMEY, 2017). Recentemente, estudos
demonstraram também o envolvimento senso-
rial em doengas predominantemente motoras,
como a esclerose lateral amiotrofica (OS-
KARSSON, et al., 2023).

Clinicamente, o quadro clinico das neuro-
patias sensoriais varia conforme o tipo de fibra
envolvida (GWATHMEY, 2017; GOMATOS,
et al., 2024).

Nas neuropatias de pequenas fibras, predo-
minam sintomas algicos em queimagao, pares-
tesias, alodinia e hiperalgesia, seguindo fre-
quentemente o padrao em “luvas e meias” (GO-
MATOS et al., 2024).

Quando as grandes fibras sdo acometidas,
surge ataxia sensorial, desequilibrio, pseudoa-
tetose e perda da sensibilidade vibratoria e pro-
prioceptiva (GWATHMEY, 2017).

Em casos mistos, como na Diabetes Melli-
tus, observam-se sintomas combinados (GO-
MATOS et al., 2024). Segundo Oskarsson, et
al., (2023), em condi¢des hereditarias, como na
paraplegia espastica, detecta-se acentuada
perda de fibras de grande didmetro, ocasio-
nando um quadro predominantemente motor.

Suas etiologias sao vastas e incluem Diabe-
tes Mellitus, doencas autoimunes como a Sin-
drome de Sjogren, Lupus eritematoso sisté-
mico, deficiéncias nutricionais como de vita-
mina B12, infec¢des (HIV, Hepatite C, Hanse-
niase), além de causas toxicas (alcool, quimio-
terapicos) e hereditarias como Fabry e Frie-
dreich (GOMATOS et al., 2024).

Aproximadamente 20% a 30% dos casos
sdo considerados idiopaticos apos exclusdo das

causas conhecidas, sendo que avangos genéti-
cos mostraram mutagdes bialélicas no gene
RFC1 presentes em até 34% dos casos sem
causa previamente identificada (CURRO e al.,
2021).

Assim, o teste para expansdes no RFC1 tor-
nou-se uma ferramenta importante na avaliagao
de neuropatias sensoriais inexplicadas (CUR-
RO et al., 2021).

O diagnostico baseia-se na combinagdo da
avaliagdo clinica e de exames complementares
(GWATHMEY, 2017).

Estudos de conducdo nervosa ajudam a
identificar o envolvimento de grandes fibras,
enquanto as pequenas fibras exigem exames
como biopsia de pele, considerada o padrao-
ouro (GOMATOS et al., 2024).

Novas técnicas como a microscopia confo-
cal de cornea vém se destacando na identifica-
¢do ndo invasiva de neuropatias de pequenas fi-
bras (GWATHMEY, 2017).

Ademais, diagnosticos genéticos precoces,
como os de mutagdes no RFC1, podem direcio-
nar melhor o manejo e prevenir complicagdes
(CURRO et al., 2021). Além disso, exames la-
boratoriais para triagem metabolica, imunolo-
gica e infecciosa sdo fundamentais para eluci-
dar as causas subjacentes (GOMATOS et al.,
2024).

O tratamento das neuropatias sensoriais €
focado na causa base e no alivio dos sintomas
(GWATHMEY, 2017).

Para etiologias metabdlicas como o Diabe-
tes, o controle rigoroso da glicemia € essencial,
enquanto nas doengas autoimunes, o uso de cor-
ticosteroides, imunossupressores, imunoglobu-
lina intravenosa e plasmaférese sao opgoes te-
rapéuticas (GOMATOS et al., 2024).

O manejo da dor neuropatica pode incluir
antidepressivos triciclicos, inibidores de recap-
tacdo de serotonina ¢ noradrenalina, anticon-
vulsivantes como pregabalina e gabapentina,
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bem como opioides para dor refratdria (GWA-
THMEY, 2017).

Tratamentos topicos como lidocaina ou
capsaicina também podem ser utilizados
(GWATHMEY, 2017).

Conclui-se que as neuropatias sensoriais,
embora apresentem manifestagdes clinicas he-
terogé€neas, compartilham a importancia do di-
agnostico precoce e da intervengdo terapéutica
(CURRO et al., 2021).

A incorporacdo de técnicas diagndsticas
avangadas e o reconhecimento de novos fatores
genéticos vém transformando a abordagem cli-
nica dessas doencas (CURRO et al., 2021; OS-
KARSSON et al., 2023).

Mielopatia paraneoplasica

A epilepsia ¢ uma doenga prevalente na atu-
alidade, afetando aproximadamente 50 milhdes
de pessoas no mundo, assim sendo, destaca-se
a importancia do manejo adequado em pronto
atendimento (GARCIA MORALES er al,
2021).

Nesse contexto, a crise epiléptica pode ser
caracterizada por uma descarga elétrica hiper-
sincrona, autolimitada e anormal dos neurénios
corticais, €, nos casos em que o paciente se
apresenta em pronto atendimento, pode ser ma-
nifestagdo de outras doencas subjacentes, tais
como crise febril infantil, encefalopatias meta-
bélicas ou toxicas, traumatismo craniano, infec-
coes encefalicas agudas, disturbios metabolicos
e intoxicacdo por drogas, ndo persistindo apds
a regressao do disturbio desencadeante (LO-
UIS; MAYER; ROWLAND, 2018).

Assim, com o objetivo de designar as crises
epilépticas que necessitam maior urgéncia de
atendimento, surgiu o conceito de estado de mal
epiléptico.

Caracterizado por alguns critérios, como:
crises epilépticas tonico-clonicas de duracdo
superior a 5 minutos, estado de mal epiléptico

focal com alteracao do nivel de consciéncia su-
perior a 10 minutos e estado de mal epiléptico
focal sem alteracdo do nivel de consciéncia ou
no estado de mal epiléptico de auséncias supe-
riores a 10-15 minutos.

A partir desse periodo, 0 médico emergen-
cista deve ficar atento, uma vez que ocorre irre-
versibilidade de alguns danos corticais ou até
mesmo morte neuronal (GARCIA MORALES
etal., 2021).

O estado de mal epiléptico pode ser consi-
derado refratario quando nao regride mesmo a
administracdo de dois medicamentos parente-
rais em doses adequadas, incluindo pelo menos
um benzodiazepinico (GARCIA MORALES et
al.,2021).

Para tratamento no pronto atendimento, na
primeira fase, os farmacos de primeira escolha
consistem em benzodiazepinicos, diazepam IV,
se possivel, ¢ a medicac¢do usual, seguida por
clonazepam, uma vez que demonstraram segu-
ranca e eficacia, além de complicagdes respira-
torias serem maiores a ndo administragao des-
ses medicamentos.

O uso precoce, ap6s 25 minutos de crise,
esta associado a melhor controle € menor mor-
bimortalidade. Assim, ¢ indispensavel salientar
que pacientes tratados apds 60 minutos de ini-
cio do mal epiléptico t€ém mais sequelas neuro-
logicas em 4 anos (GARCIA MORALES et al.,
2021).

Apo6s o controle da crise e para a segunda
fase de tratamento, € necessario administrar
anti-epilépticos ndo benzodiazepinicos intrave-
nosos, sio eles Fenitoina, Acido Valproéico, Le-
vetiracetam, Lacosamida e Brivaracetam. E im-
portante ndo administrar esses medicamentos
no inicio da crise (GARCIA MORALES et al.,
2021).

Para crises maiores de 30 minutos refrata-
rias ao tratamento anterior, estdo indicados os
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seguintes medicamentos: Midazolam, Ceta-
mina, Propofol e Tiopental. Nessa circunstan-
cia, para além dos farmacos de escolha, ¢ ade-
quado que a via aérea e a ventilagdo sejam man-
tidas pérvias, concomitantemente a monitoriza-
¢do dos sinais vitais e quaisquer mudangas no
nivel de consciéncia, assegurando que a ativi-
dade neuronal do paciente seja preservada
(GARCIA MORALES et al., 2021).

Degeneracio cerebelar paraneoplasica
A degeneracdo cerebelar paraneoplasica

(DCP) ¢ uma condi¢do neuroldgica rara, mas
significativa, que geralmente surge antes do di-
agnostico de um cancer subjacente. Ela se ca-
racteriza por uma ataxia de inicio rapido, mui-
tas vezes com sintomas cerebelares evidentes
em semanas ou meses, como perda de coorde-
nac¢do motora, nistagmo e dificuldades na fala
(LOEHRER; ZIEGER; SIMON, 2021).

Embora a DCP seja uma das formas mais
comuns de ataxia imunomediada (immune-me-
diated cerebellar ataxia, IMCA), sua manifes-
tagdo clinica pode ser confundida com outras
condig¢des neurologicas, o que torna o diagnos-
tico desafiador (LOEHRER; ZIEGER; SI-
MON, 2021).

O mecanismo da doenga ¢ baseado em uma
resposta autoimune contra antigenos neuronais,
que, no caso da DCP, sdo frequentemente pro-
teinas presentes em células tumorais. Esses an-
ticorpos podem atacar o sistema nervoso cen-
tral, causando a degeneracdo do cerebelo. Os
anticorpos mais comuns associados a doenca
sdo os anti-Yo, anti-Hu e anti-Ri, mas também
ha casos relacionados a anticorpos contra
mGluR1 e os canais de célcio tipo P/Q, que de-
sempenham papéis importantes na patogénese
da DCP (LOEHRER; ZIEGER; SIMON,
2021).

A DCP normalmente precede o diagndstico
do tumor em até 60 a 70% dos casos, sendo que

os canceres mais frequentemente associados in-
cluem carcinoma de pulmio de pequenas célu-
las, cancer de mama e tumores ginecoldgicos,
como os de ovario (LOEHRER; ZIEGER; SI-
MON, 2021). Essa associacdo estreita com o
cancer sublinha a importancia de investigar
uma possivel neoplasia quando a DCP ¢ diag-
nosticada, o que pode ser um ponto chave para
melhorar a sobrevida do paciente.

O diagnoéstico da DCP €, em muitos casos,
feito de maneira clinica, com a confirmagao de
autoanticorpos ¢ a investiga¢cao de tumores sub-
jacentes.

O tratamento envolve tanto o manejo da do-
enga subjacente quanto terapias imunoldgicas,
como o uso de corticosteroides, imunoglobu-
lina intravenosa ou, em alguns casos, a plasma-
férese. Infelizmente, o progndstico da DCP
ainda ¢ reservado, com a resposta ao tratamento
geralmente limitada, especialmente nos casos
em que os anticorpos direcionados sdo contra
proteinas intracelulares, sugerindo um dano
neuronal irreversivel (LOEHRER; ZIEGER;
SIMON, 2021).

Ainda que os avang¢os na medicina tenham
melhorado a compreensdo e o tratamento da
DCP, essa condigao continua sendo um desafio,
nao apenas pelo impacto neuroldgico devasta-
dor, mas também pela complexidade no diag-
nostico e na identificagdo do tumor subjacente.
Portanto, a detecg¢ao precoce da DCP e o trata-
mento adequado da neoplasia associada sdo
cruciais para melhorar o progndstico dos paci-
entes (LOEHRER; ZIEGER; SIMON, 2021).

Sindrome miasténica de Lambert-Eaton
A sindrome miasténica de Lambert-Eaton

(SMLE) ¢ um disturbio da juncdo neuromuscu-
lar, caracterizada pela produgdo de anticorpos
que acometem os canais de calcio dependentes
de voltagem (CCDV) nos terminais nervosos
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pré-sinapticos, afetando a disponibilidade de
neurotransmissores, como a acetilcolina (ACh).

A SMLE pode se manifestar como uma sin-
drome paraneoplésica, geralmente associada ao
carcinoma pulmonar de pequenas células, ou
como uma doeng¢a autoimune primaria (JAYA-
RANGAIAH; THEETHA KARIYANNA,
2020).

A contragdo muscular fisioldgica se da pela
propagagdo de um potencial de ag@o pelos axo-
nios motores, que desencadeiam a abertura dos
CCDV no terminal nervoso pré-sinaptico, o que
leva ha um influxo de célcio para o terminal,
que desencadeia a liberacdo de acetilcolina na
jung¢do neuromuscular.

A ACh se liga aos seus receptores no neu-
ronio pos sindptico, levando a um influxo de ca-
tions ao neurdnio, que ¢ responsavel pela des-
polarizagdo da placa terminal da fibra muscular
e a consequente producdo de um potencial de
acdo que causara a contragdo muscular.

Ja no caso da SMLE, existe um anticorpo
IgG que compromete a abertura dos CCDV, al-
terando a concentragdo de ACh na fenda pos si-
naptica, dificultando a contracdo muscular (JA-
YARANGAIAH; THEETHA KARIYANNA,
2020).

Nos casos paraneoplasicos os antigenos de
superficie do cancer induzem um ataque imu-
nolégico com a produgdo de anticorpos contra
os CCDV (PASCUZZI; BODKIN, 2022).

As manifestagdes clinicas incluem fraqueza
muscular proximal simétrica, que progride da
regido proximal para distal e caudal para cranial
com o passar do tempo, além de sintomas au-
tonomicos e hiporreflexia ou arreflexia (JAYA-
RANGAIAH; THEETHA KARIYANNA,
2020).

Os sintomas autondmicos sdo explicados
pela reacdo cruzada dos anticorpos com os re-
ceptores muscarinicos € nicotinicos no corpo, €

incluem boca seca, constipagao e disfuncao eré-
til.

A fraqueza muscular ¢ mais notoria nos
membros inferiores, com os pacientes relatando
dificuldade para se levantar de cadeira, subir es-
cadas e caminhar (PASCUZZI; BODKIN,
2022).

A SMLE também pode causar fraqueza
oculobulbar quando acomete os nervos crania-
nos, levando a ptose palpebral e diplopia. Uma
caracteristica da fraqueza, ¢ que ap6s a estimu-
lagdo muscular repetitiva a for¢a muscular e os
reflexos tendinosos aumentam. Em estagios
avancados disfagia, disartria e insuficiéncia res-
piratéria podem estar presentes (JAYARAN-
GAIAH; THEETHA KARIYANNA, 2020).

A confirmacao diagndstica de SMLE apos
a suspei¢do clinica ¢ feita através da dosagem
de anticorpos aliado a padrdes tipicos de estu-
dos eletrodiagndsticos. A dosagem sérica de an-
ticorpos CCDV tipo P/Q se encontra em 80% a
90% dos pacientes, outros anticorpos como o
tipo N e SOX1, também podem estar presentes,
estando mais associados com SMLE paraneo-
plasica (KESNER et al., 2018).

Os estudos eletrodiagnésticos, como o es-
tudo de condug¢do nervosa demonstra diminui-
¢ao da amplitude das unidades motoras. A esti-
mulagdo nervosa repetitiva em baixas frequén-
cias revela uma resposta decrescente, enquanto
uma resposta crescente aparece na estimulagado
com altas frequéncias ou apos exercicios fisi-
COS.

A eletromiografia de fibra Unica ¢ o exame
mais sensivel e frequentemente indica um au-
mento no jitter block, que € melhorado em fre-
quéncias de disparo mais altas (JAYARAN-
GAIAH; THEETHA KARIYANNA, 2020).

Ap6s a confirmacao diagndstica, € indicada
uma investigacdo imediata com tomografia
computadorizada ou ressondncia magnética de
torax devido a alta associacdo com malignidade
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pulmonar. O rastreamento deve continuar a ca-
da 3 a 6 meses por pelo menos 2 anos (KES-
NER et al., 2018).

O tratamento inclui a tentativa de amenizar
os sintomas com medicamentos que aumentem
a liberacao pré-sinaptica de ACh, aliado ao tra-
tamento e retirada da malignidade, se presente
(JAYARANGAIAH; THEETHA KARIYAN-
NA, 2020).

A primeira linha de tratamento ¢ com a ami-
fampridina. A piridostigmina pode ser um me-
dicamento adjuvante, porém seus beneficios
sao limitados (PASCUZZI; BODKIN, 2022).

Em casos refratarios ao tratamento pode ser
necessario considerar terapias imunomodulado-
ras ou imunossupressoras, como imunoglobu-
lina intravenosa, azatioprina, ciclosporina, mi-
cofenolato, rituximabe ou até plasmaférese
(JAYARANGAIAH; THEETHA KARIYAN-
NA, 2020).

Sindrome opsoclonica-mioclonica-ataxi-
ca
A Sindrome Opsoclonica-Mioclonica-Até-

xica (SOMA) ¢ uma condicao neuroldgica rara
de origem autoimune, caracterizada pela pre-
sen¢a de movimentos oculares rapidos, multidi-
recionais e involuntarios (opsoclonias), mioclo-
nias (movimentos bruscos e repentinos dos
musculos) e ataxia (dificuldade de coordenagao
motora). Esta sindrome pode acometer tanto
criangas quanto adultos, cursando com altera-
cdes motoras importantes que comprometem a
marcha, a fala e o equilibrio, sendo frequente-
mente associada a movimentos abruptos de ca-
racteristica catatonica (DALMAU et al., 2025).

Em criancas, a SOMA manifesta-se predo-
minantemente por distirbios de marcha, regres-
sdo ou alteragdo da fala recentemente adquirida,
além de instabilidade motora significativa. A
etiologia, nesses casos, frequentemente envolve
processos paraneoplasicos, sendo o neuroblas-

toma o tumor mais associado. Além disso, in-
fecgdes, como aquelas causadas por Bordetella
pertussis (coqueluche), Mycobacterium tuber-
culosis (bacilo de Koch) e o virus da imunode-
ficiéncia humana (HIV), também podem estar
envolvidas (PRANZATELLI, 2021).

O diagnostico da SOMA ¢ eminentemente
clinico, apoiado por exames complementares,
como o hemograma completo, que pode evi-
denciar sinais inespecificos de inflamacao, e a
neuroimagem, principalmente a ressonancia
magnética do encéfalo, que auxilia na identifi-
cacdo de lesdes associadas ou na exclusao de
outras causas neurologicas (PRANZATELLI,
2021).

O tratamento da sindrome em criangas con-
centra-se na modulacdo da resposta imunold-
gica exacerbada, utilizando corticoterapia de
alta dose e imunomoduladores, como imuno-
globulina intravenosa (IVIG) ou agentes imu-
nossupressores. Nos casos paraneoplasicos, a
remog¢ao do tumor primdrio ¢ fundamental para
o controle da manifestacio neurologica
(PRANZATELLLI, 2021).

Nos adultos, a apresentacdo clinica da
SOMA inclui alteragdes de movimento, insta-
bilidade postural e quedas frequentes. A sin-
drome, nesses casos, tende a acometer predomi-
nantemente adultos jovens, podendo ter origem
paraneoplasica como o carcinoma pulmonar de
pequenas células ou infecciosa (OH et al.,
2018).

O diagnostico em adultos segue os mesmos
principios aplicados as criancas, baseando-se
na avaliagdo clinica, complementada por hemo-
grama e neuroimagem avancada.

O tratamento também ¢ similar, envolvendo
o uso de corticosteroides e imunomoduladores
para a atenuagao da resposta imune desregulada
(OH et al., 2018).

Considerando a gravidade e a complexi-
dade da SOMA, ¢ imperativo que o diagnostico
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e o tratamento sejam realizados de forma pre-
coce, com uma abordagem multidisciplinar en-
volvendo neurologistas, oncologistas e especia-
listas em doengas infecciosas.

Apesar dos avangos no reconhecimento cli-
nico e nas opcdes terapéuticas, a necessidade de
pesquisas adicionais permanece evidente, espe-
cialmente quanto a elucidagdo dos mecanismos
imunolodgicos subjacentes e a otimiza¢do das
estratégias de intervencdo (DALMAU et al.,
2025).

CONCLUSAO

As sindromes paraneopldsicas neurologi-
cas, apesar de possuirem mecanismos imunold-
gicos semelhantes, apresentam-se como um

grupo heterogéneo de sinais e sintomas clinicos
associados as neoplasias.

Por se tratarem de manifestagdes que po-
dem preceder o diagndstico de tumor primario,
necessitam de atencdo para que a investigacao,
confirmacdo da patologia e tratamento sejam
instituidos precocemente, com impacto na his-
toria natural da doenga.

O presente estudo reforca a importancia da
abordagem multidisciplinar das sindromes pa-
raneoplasicas, envolvendo areas da neurologia,
oncologia e imunologia, uma vez que os sinto-
mas aparecem como marcadores de maligni-
dade que podem modificar o prognoéstico da co-
morbidade. Por esse motivo, ¢ imprescindivel
manter-se uma vigilancia clinica ativa e cons-
tante nesses perfis de pacientes.
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