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INTRODUÇÃO 

As síndromes paraneoplásicas são doenças 

raras com manifestações clínicas sistêmicas 

complexas devido à malignidade subjacente. 

Os sintomas podem ser notados antes ou depois 

do diagnóstico de câncer (THAPA, B.; RAM-

PHUL, K, 2023). 

As células malignas não causam sintomas 

diretamente relacionados à metástases, elas são 

capazes de gerar autoanticorpos, citocinas, hor-

mônios ou peptídeos que afetam sistemas dis-

tantes, como neurológico, dermatológico, gas-

trointestinal, endócrino, hematológico e cardio-

vascular, sendo o sistema neurológico o mais 

comum a ser afetado (THAPA; RAMPHUL, 

2023). Diante disso, as síndromes paraneoplá-

sicas neurológicas podem ser conceituadas 

como distúrbios causados por mecanismos di-

ferentes de metástase, déficits metabólicos e 

nutricionais, infecções, coagulopatia ou efeitos 

adversos dos tratamentos de câncer (UPTODA-

TE, 2025). 

A fisiopatologia das síndromes neurológi-

cas paraneoplásicas não é totalmente compre-

endida, mas entende-se que sua base tem prin-

cipalmente o componente imunológico. Acre-

dita-se que a resposta imunológica é direcio-

nada contra antígenos compartilhados que são 

expressos ectopicamente pelo tumor e pelo sis-

tema nervoso. Por razões desconhecidas, o sis-

tema imunológico identifica esses antígenos co-

mo estranhos e desencadeia um ataque imuno-

lógico contra eles (UPTODATE, 2025). 

Existem também mecanismos não imunoló-

gicos que podem estar envolvidos nessas sín-

dromes neurológicas, os quais incluem anorma-

lidades metabólicas devido à secreção tumoral 

de hormônios e citocinas, competição entre o 

tumor e o sistema nervoso por algum substrato 

ou ainda, a síntese pelo tumor de imunoglobu-

linas que reagem com o sistema nervoso perifé-

rico e anticorpos contra a glicoproteína associ-

ada à mielina (UPTODATE, 2025).   

Em relação a epidemiologia da doença, 

atinge igualmente homens e mulheres e tais ma-

nifestações são comuns em pacientes com cân-

cer de pulmão, mama, neoplasias hematológi-

cas, câncer medular de tireoide, câncer do trato 

ginecológico e de próstata (THAPA; RAM-

PHUL, 2023). 

As síndromes paraneoplásicas neurológicas 

são capazes de atingir o sistema nervoso do cór-

tex cerebral à junção neuromuscular e até os 

músculos. Suas diferentes manifestações e pre-

juízos serão abordados no presente estudo.  

METODOLOGIA 

O seguinte capítulo caracteriza-se como um 

estudo descritivo de revisão de literatura, o qual 

analisou as síndromes paraneoplásicas neuroló-

gicas por meio das bases de dados como Pub-

Med, UpToDate e SciELO. 

Foram utilizados descritores relacionados a 

essas síndromes para uma pesquisa mais sele-

tiva tais como “síndromes paraneoplásicas”, 

“encefalite límbica”, “neuropatias sensoriais”, 

“mielopatia paraneoplásica”, “degeneração ce-

rebelar paraneoplásica”, “Síndrome Miastênica 

de Lambert-Eaton”, “Síndrome Opsoclônica-

Mioclônica-Atáxica”.  

Os critérios de inclusão envolveram artigos 

publicados de 2018 até o mês de abril de 2025, 

artigos publicados em português, espanhol e in-

glês.  

Foram selecionados artigos que abordassem 

de forma clara este tema, que tivessem o texto 

na íntegra por acesso gratuito e que atendessem 

à proposta do capítulo. Ao total, foram selecio-

nados 17 artigos principais que foram citados 

ao decorrer deste trabalho, conforme critérios 

de inclusão e exclusão abordados previamente. 
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Encefalite límbica 

É uma condição inflamatória que acomete o 

sistema límbico, cursando com manifestações 

clínicas específicas relacionadas às estruturas 

afetadas. As principais etiologias incluem in-

fecções virais, especialmente pelo vírus do her-

pes simples tipo 1 (HSV-1), e processos autoi-

munes (ELLUL &SOLOMON, 2018). Entre os 

alvos das respostas autoimunes destacam-se an-

tígenos de superfície celular, como canais de 

potássio dependentes de voltagem (VGKC) e 

receptores N-metil-D-aspartato (NMDAR), 

além de proteínas associadas, como LGI1 e 

CASPR2. Proteínas intracelulares — como Hu, 

Ma2, CV2, anfifisina e Ri — e enzimas do me-

tabolismo de neurotransmissores também estão 

implicadas (DING et al., 2021). 

O acometimento de estruturas límbicas es-

pecíficas resulta em um espectro variado de ma-

nifestações neuropsiquiátricas, incluindo psi-

cose, alterações do ritmo circadiano, déficits de 

memória, perturbações de humor, comprometi-

mento cognitivo e convulsões. Lesões hipotalâ-

micas podem modular apetite e libido, enquanto 

danos à amígdala tendem a exacerbar a agressi-

vidade e a expressão emocional; já a destruição 

do hipocampo frequentemente culmina em im-

portantes prejuízos de memória e concentração 

(DING et al., 2021). 

O diagnóstico da encefalite límbica deman-

da inicialmente a identificação de uma encefa-

lopatia, definida como alteração do estado men-

tal por período superior a 24 horas. Confirmada 

a encefalopatia, a evidência de inflamação do 

sistema nervoso central (SNC) — associada a 

pelo menos dois fatores, como febre, convul-

sões ou déficits neurológicos focais, pleocitose 

no líquor, alterações no eletroencefalograma 

(EEG) ou achados sugestivos na neuroimagem 

— permite a confirmação do quadro de encefa-

lite. A pesquisa do subtipo viral, especialmente 

HSV-1, é prioritária devido à sua gravidade po-

tencial, sendo necessária a realização de punção 

lombar e análise de líquor. Caso seja descartada 

a etiologia viral, deve-se considerar a possibili-

dade de encefalite autoimune. Importante sali-

entar que, em até 62% dos casos, não se identi-

fica uma causa subjacente definida. A ressonân-

cia magnética (RM) do encéfalo contribui para 

o diagnóstico, revelando alterações sugestivas 

em cerca de 50% dos pacientes, independente-

mente da etiologia (DING et. al 2021). 

O tratamento da encefalite límbica viral ba-

seia-se na administração de aciclovir intrave-

noso, mantido por, no mínimo, duas semanas ou 

até a negativação da reação em cadeia da poli-

merase (PCR) para HSV. Nos casos de encefa-

lite límbica autoimune, a terapêutica é menos 

padronizada, utilizando-se corticosteróides, 

imunoglobulina intravenosa (IVIG) e plasmafé-

rese. A investigação de malignidades ocultas é 

mandatória, dado que parte significativa dos ca-

sos autoimunes é de origem paraneoplásica. A 

introdução de anticonvulsivantes pode ser ne-

cessária no manejo de crises epilépticas associ-

adas. O acompanhamento neurológico e multi-

disciplinar contínuo é essencial para a reabilita-

ção e para a prevenção de sequelas a longo 

prazo (ELLUL & SOLOMON, 2018). 

Neuropatias sensoriais 

As neuropatias sensoriais constituem um 

grupo diversificado de doenças que resultam na 

perda sensorial, dor ou distúrbios autonômicos, 

afetando preferencialmente as fibras sensitivas 

do sistema nervoso periférico (GOMATOS, et 

al., 2024). 

Estas neuropatias podem ser ocasionadas 

por causas metabólicas, infecciosas, autoimu-

nes, genéticas, tóxicas e, parte dos casos, idio-

páticas (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, responsáveis pela condução da 

dor, temperatura e funções autonômicas — e as 

de grandes fibras, que envolvem as fibras Aβ, 

mediadoras de propriocepção e tato fino 

(GWATHMEY, 2017). Recentemente, estudos 

demonstraram também o envolvimento senso-

rial em doenças predominantemente motoras, 

como a esclerose lateral amiotrófica (OS-

KARSSON, et al., 2023). 

Clinicamente, o quadro clínico 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 álgicos em queimação, pares-

tesias, alodinia e hiperalgesia, seguindo fre-

quentemente o padrão em “luvas e meias” (GO-

MATOS et al., 2024).  

Quando as grandes fibras são acometidas, 

surge ataxia sensorial, desequilíbrio, pseudoa-

tetose e perda da sensibilidade vibratória 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 condições hereditárias, como na 

paraplegia espástica, detecta-se acentuada 

perda de fibras de grande diâmetro, ocasio-

nando um quadro predominantemente motor. 

Suas etiologias são vastas e incluem Diabe-

tes Mellitus, doenças autoimunes como a Sín-

drome de Sjögren, Lúpus eritematoso sistê-

mico, deficiências nutricionais como de vita-

mina B12, infecções (HIV, Hepatite C, Hanse-

níase), além de causas tóxicas (álcool, quimio-

terápicos) e hereditárias como Fabry e Frie-

dreich (GOMATOS et al., 2024).  

Aproximadamente 20% a 30% dos casos 

são considerados idiopáticos após exclusão das 

causas conhecidas, sendo que avanços genéti-

cos mostraram mutações bialélicas no gene 

RFC1 presentes em até 34% dos casos sem 

causa previamente identificada (CURRÒ et al., 

2021).  

Assim, o teste para expansões no RFC1 tor-

nou-se uma ferramenta importante na avaliação 

de neuropatias sensoriais inexplicadas (CUR-

RÒ et al., 2021). 

O diagnóstico baseia-se na combinação da 

avaliação clínica e de exames complementares 

(GWATHMEY, 2017). 

Estudos de condução nervosa ajudam a 

identificar o envolvimento de grandes fibras, 

enquanto as pequenas fibras exigem exames 

como biópsia de pele, considerada o padrão-

ouro (GOMATOS et al., 2024).  

Novas técnicas como a microscopia confo-

cal de córnea vêm se destacando na identifica-

ção não invasiva de neuropatias de pequenas fi-

bras (GWATHMEY, 2017).  

Ademais, diagnósticos genéticos precoces, 

como os de mutações no RFC1, podem direcio-

nar melhor o manejo e prevenir complicações 

(CURRÒ et al., 2021). Além disso, exames la-

boratoriais para triagem metabólica, imunoló-

gica e infecciosa são fundamentais para eluci-

dar as causas subjacentes (GOMATOS et al., 

2024). 

O tratamento das neuropatias sensoriais é 

focado na causa base e no alívio dos sintomas 

(GWATHMEY, 2017).  

Para etiologias metabólicas como o Diabe-

tes, o controle rigoroso da glicemia é essencial, 

enquanto nas doenças autoimunes, o uso de cor-

ticosteroides, imunossupressores, imunoglobu-

lina intravenosa e plasmaférese são opções te-

rapêuticas (GOMATOS et al., 2024).  

O manejo da dor neuropática pode incluir 

antidepressivos tricíclicos, inibidores de recap-

tação de serotonina e noradrenalina, anticon-

vulsivantes como pregabalina e gabapentina, 
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bem como opioides para dor refratária (GWA-

THMEY, 2017).  

Tratamentos tópicos como lidocaína ou 

capsaicina também podem ser utilizados 

(GWATHMEY, 2017). 

Conclui-se que as neuropatias sensoriais, 

embora apresentem manifestações clínicas he-

terogêneas, compartilham a importância do di-

agnóstico precoce e da intervenção terapêutica 

(CURRÒ et al., 2021).  

A incorporação de técnicas diagnósticas 

avançadas e o reconhecimento de novos fatores 

genéticos vêm transformando a abordagem clí-

nica dessas doenças (CURRÒ et al., 2021; OS-

KARSSON et al., 2023). 

Mielopatia paraneoplásica 

A epilepsia é uma doença prevalente na atu-

alidade, afetando aproximadamente 50 milhões 

de pessoas no mundo, assim sendo, destaca-se 

a importância do manejo adequado em pronto 

atendimento (GARCÍA MORALES et al., 

2021). 

Nesse contexto, a crise epiléptica pode ser 

caracterizada por uma descarga elétrica hiper-

síncrona, autolimitada e anormal dos neurônios 

corticais, e, nos casos em que o paciente se 

apresenta em pronto atendimento, pode ser ma-

nifestação de outras doenças subjacentes, tais 

como crise febril infantil, encefalopatias meta-

bólicas ou tóxicas, traumatismo craniano, infec-

ções encefálicas agudas, distúrbios metabólicos 

e intoxicação por drogas, não persistindo após 

a regressão do distúrbio desencadeante (LO-

UIS; MAYER; ROWLAND, 2018). 

Assim, com o objetivo de designar as crises 

epilépticas que necessitam maior urgência de 

atendimento, surgiu o conceito de estado de mal 

epiléptico.  

Caracterizado por alguns critérios, como: 

crises epilépticas tônico-clônicas de duração 

superior a 5 minutos, estado de mal epiléptico 

focal com alteração do nível de consciência su-

perior a 10 minutos e estado de mal epiléptico 

focal sem alteração do nível de consciência ou 

no estado de mal epiléptico de ausências supe-

riores a 10-15 minutos.  

A partir desse período, o médico emergen-

cista deve ficar atento, uma vez que ocorre irre-

versibilidade de alguns danos corticais ou até 

mesmo morte neuronal (GARCÍA MORALES 

et al., 2021). 

O estado de mal epiléptico pode ser consi-

derado refratário quando não regride mesmo à 

administração de dois medicamentos parente-

rais em doses adequadas, incluindo pelo menos 

um benzodiazepínico (GARCÍA MORALES et 

al., 2021).  

Para tratamento no pronto atendimento, na 

primeira fase, os fármacos de primeira escolha 

consistem em benzodiazepínicos, diazepam IV, 

se possível, é a medicação usual, seguida por 

clonazepam, uma vez que demonstraram segu-

rança e eficácia, além de complicações respira-

tórias serem maiores a não administração des-

ses medicamentos.  

O uso precoce, após 25 minutos de crise, 

está associado à melhor controle e menor mor-

bimortalidade. Assim, é indispensável salientar 

que pacientes tratados após 60 minutos de iní-

cio do mal epiléptico têm mais sequelas neuro-

lógicas em 4 anos (GARCÍA MORALES et al., 

2021). 

Após o controle da crise e para a segunda 

fase de tratamento, é necessário administrar 

anti-epilépticos não benzodiazepínicos intrave-

nosos, são eles Fenitoína, Ácido Valpróico, Le-

vetiracetam, Lacosamida e Brivaracetam. É im-

portante não administrar esses medicamentos 

no início da crise (GARCÍA MORALES et al., 

2021).  

Para crises maiores de 30 minutos refratá-

rias ao tratamento anterior, estão indicados os 
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seguintes medicamentos: Midazolam, Ceta-

mina, Propofol e Tiopental. Nessa circunstân-

cia, para além dos fármacos de escolha, é ade-

quado que a via aérea e a ventilação sejam man-

tidas pérvias, concomitantemente à monitoriza-

ção dos sinais vitais e quaisquer mudanças no 

nível de consciência, assegurando que a ativi-

dade neuronal do paciente seja preservada 

(GARCÍA MORALES et al., 2021). 

Degeneração cerebelar paraneoplásica 

A degeneração cerebelar paraneoplásica 

(DCP) é uma condição neurológica rara, mas 

significativa, que geralmente surge antes do di-

agnóstico de um câncer subjacente. Ela se ca-

racteriza por uma ataxia de início rápido, mui-

tas vezes com sintomas cerebelares evidentes 

em semanas ou meses, como perda de coorde-

nação 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-

tação clínica pode ser confundida com outras 

condições neurológicas, o que torna o diagnós-

tico desafiador (LOEHRER; ZIEGER; SI-

MON, 2021). 

O mecanismo da doença é baseado em uma 

resposta autoimune contra antígenos neuronais, 

que, no caso da DCP, são frequentemente pro-

teínas presentes em células tumorais. Esses an-

ticorpos podem atacar o sistema nervoso cen-

tral, causando a degeneração do cerebelo. Os 

anticorpos mais comuns associados à doença 

são os anti-Yo, anti-Hu e anti-Ri, mas também 

há casos relacionados a anticorpos contra 

mGluR1 e os canais de cálcio tipo P/Q, que de-

sempenham papéis importantes na patogênese 

da DCP (LOEHRER; ZIEGER; SIMON, 

2021). 

A DCP normalmente precede o diagnóstico 

do tumor em até 60 a 70% dos casos, sendo que 

os cânceres mais frequentemente associados in-

cluem carcinoma de pulmão de pequenas célu-

las, câncer de mama e tumores ginecológicos, 

como os de ovário (LOEHRER; ZIEGER; SI-

MON, 2021). Essa associação estreita com o 

câncer sublinha a importância de investigar 

uma possível neoplasia quando a DCP é diag-

nosticada, o que pode ser um ponto chave para 

melhorar a sobrevida do paciente. 

O diagnóstico da DCP é, em muitos casos, 

feito de maneira clínica, com a confirmação de 

autoanticorpos e a investigação de tumores sub-

jacentes.  

O tratamento envolve tanto o manejo da do-

ença subjacente quanto terapias imunológicas, 

como o uso de corticosteroides, imunoglobu-

lina intravenosa ou, em alguns casos, a plasma-

férese. Infelizmente, o prognóstico da DCP 

ainda é reservado, com a resposta ao tratamento 

geralmente limitada, especialmente nos casos 

em que os anticorpos direcionados são contra 

proteínas intracelulares, sugerindo um dano 

neuronal irreversível (LOEHRER; ZIEGER; 

SIMON, 2021). 

Ainda que os avanços na medicina tenham 

melhorado a compreensão e o tratamento da 

DCP, essa condição continua sendo um desafio, 

não apenas pelo impacto neurológico devasta-

dor, mas também pela complexidade no diag-

nóstico e na identificação do tumor subjacente. 

Portanto, a detecção precoce da DCP e o trata-

mento adequado da neoplasia associada são 

cruciais para melhorar o prognóstico dos paci-

entes (LOEHRER; ZIEGER; SIMON, 2021). 

Síndrome miastênica de Lambert-Eaton 

A síndrome miastênica de Lambert-Eaton 

(SMLE) é um distúrbio da junção neuromuscu-

lar, caracterizada pela produção de anticorpos 

que acometem os canais de cálcio dependentes 

de voltagem (CCDV) nos terminais nervosos 
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pré-sinápticos, afetando a disponibilidade de 

neurotransmissores, como a acetilcolina (ACh).  

A SMLE pode se manifestar como uma sín-

drome paraneoplásica, geralmente associada ao 

carcinoma pulmonar de pequenas células, ou 

como uma doença autoimune primária (JAYA-

RANGAIAH; THEETHA KARIYANNA, 

2020). 

A contração muscular fisiológica se dá pela 

propagação de um potencial de ação pelos axô-

nios motores, que desencadeiam a abertura dos 

CCDV no terminal nervoso pré-sináptico, o que 

leva há um influxo de cálcio para o terminal, 

que desencadeia a liberação de acetilcolina na 

junção neuromuscular.  

A ACh se liga aos seus receptores no neu-

rônio pós sináptico, levando a um influxo de cá-

tions ao neurônio, que é responsável pela des-

polarização da placa terminal da fibra muscular 

e a consequente produção de um potencial de 

ação que causará a contração muscular.  

Já no caso da SMLE, existe um anticorpo 

IgG que compromete a abertura dos CCDV, al-

terando a concentração de ACh na fenda pós si-

náptica, dificultando a contração muscular (JA-

YARANGAIAH; THEETHA KARIYANNA, 

2020).  

Nos casos paraneoplásicos os antígenos de 

superfície do câncer induzem um ataque imu-

nológico com a produção de anticorpos contra 

os CCDV (PASCUZZI; BODKIN, 2022). 

As manifestações clínicas incluem fraqueza 

muscular proximal simétrica, que progride da 

região proximal para distal e caudal para cranial 

com o passar do tempo, além de sintomas au-

tonômicos e hiporreflexia ou arreflexia (JAYA-

RANGAIAH; THEETHA KARIYANNA, 

2020).  

Os sintomas autonômicos são explicados 

pela reação cruzada dos anticorpos com os re-

ceptores muscarínicos e nicotínicos no corpo, e 

incluem boca seca, constipação e disfunção eré-

til.  

A fraqueza muscular é mais notória 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 

característica da fraqueza, é que após a estimu-

lação muscular repetitiva a força muscular e os 

reflexos tendinosos aumentam. Em estágios 

avançados disfagia, disartria e insuficiência res-

piratória podem estar presentes (JAYARAN-

GAIAH; THEETHA KARIYANNA, 2020). 

A confirmação diagnóstica de SMLE após 

a suspeição clínica é feita através da dosagem 

de anticorpos aliado a padrões típicos de estu-

dos eletrodiagnósticos. 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-

plásica (KESNER et al., 2018).  

Os estudos eletrodiagnósticos, como o es-

tudo de condução nervosa demonstra diminui-

ção da amplitude das unidades motoras. A esti-

mulação nervosa repetitiva em baixas frequên-

cias revela uma resposta decrescente, enquanto 

uma resposta crescente aparece na estimulação 

com altas frequências ou após exercícios físi-

cos. 

A eletromiografia de fibra única é o exame 

mais sensível e frequentemente indica um au-

mento no jitter block, que é melhorado em fre-

quências de disparo mais altas (JAYARAN-

GAIAH; THEETHA KARIYANNA, 2020).  

Após a confirmação diagnóstica, é indicada 

uma investigação imediata com tomografia 

computadorizada ou ressonância magnética de 

tórax devido à alta associação 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 liberação pré-sináptica de ACh, aliado ao tra-

tamento e retirada da malignidade, se presente 

(JAYARANGAIAH; THEETHA KARIYAN-

NA, 2020).  

A primeira linha de tratamento é com a ami-

fampridina. A piridostigmina pode ser um me-

dicamento adjuvante, porém seus benefícios 

são limitados (PASCUZZI; BODKIN, 2022).  

Em casos refratários ao tratamento pode ser 

necessário considerar terapias imunomodulado-

ras ou imunossupressoras, como imunoglobu-

lina intravenosa, azatioprina, ciclosporina, mi-

cofenolato, rituximabe ou até plasmaférese 

(JAYARANGAIAH; THEETHA KARIYAN-

NA, 2020). 

Síndrome opsoclônica-mioclônica-atáxi-

ca 

A Síndrome Opsoclônica-Mioclônica-Atá-

xica (SOMA) é uma condição neurológica rara 

de origem autoimune, caracterizada pela pre-

sença de movimentos oculares rápidos, multidi-

recionais e involuntários (opsoclonias), mioclo-

nias (movimentos bruscos e repentinos dos 

músculos) e ataxia (dificuldade de coordenação 

motora). Esta síndrome pode acometer tanto 

crianças quanto adultos, cursando com altera-

ções motoras importantes que comprometem a 

marcha, a fala e o equilíbrio, sendo frequente-

mente associada a movimentos abruptos de ca-

racterística catatônica (DALMAU et al., 2025). 

Em crianças, a SOMA manifesta-se predo-

minantemente por distúrbios de marcha, regres-

são ou alteração da fala recentemente adquirida, 

além de instabilidade motora significativa. A 

etiologia, nesses casos, frequentemente envolve 

processos paraneoplásicos, sendo o neuroblas-

toma o tumor mais associado. Além disso, in-

fecções, como aquelas causadas por Bordetella 

pertussis (coqueluche), Mycobacterium tuber-

culosis (bacilo de Koch) e o vírus da imunode-

ficiência humana (HIV), também podem estar 

envolvidas (PRANZATELLI, 2021). 

O diagnóstico da SOMA é eminentemente 

clínico, apoiado por exames complementares, 

como o hemograma completo, que pode evi-

denciar sinais inespecíficos de inflamação, e a 

neuroimagem, principalmente a ressonância 

magnética do encéfalo, que auxilia na identifi-

cação de lesões associadas ou na exclusão de 

outras causas neurológicas (PRANZATELLI, 

2021). 

O tratamento da síndrome em crianças con-

centra-se na modulação da resposta imunoló-

gica exacerbada, utilizando corticoterapia de 

alta dose e imunomoduladores, como imuno-

globulina intravenosa (IVIG) ou agentes imu-

nossupressores. Nos casos paraneoplásicos, a 

remoção do tumor primário é fundamental para 

o controle da manifestação neurológica 

(PRANZATELLI, 2021). 

Nos adultos, a apresentação clínica da 

SOMA inclui alterações de movimento, insta-

bilidade postural e quedas frequentes. A sín-

drome, nesses casos, tende a acometer predomi-

nantemente adultos jovens, podendo ter origem 

paraneoplásica como o carcinoma pulmonar de 

pequenas células ou infecciosa (OH et al., 

2018).  

O diagnóstico em adultos segue os mesmos 

princípios aplicados às crianças, baseando-se 

na avaliação clínica, complementada por hemo-

grama e neuroimagem avançada.  

O tratamento também é similar, envolvendo 

o uso de corticosteroides e imunomoduladores 

para a atenuação da resposta imune desregulada 

(OH et al., 2018). 

Considerando a gravidade e a complexi-

dade da SOMA, é imperativo que o diagnóstico 
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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 doenças infecciosas.  

Apesar dos avanços no reconhecimento clí-

nico e nas opções terapêuticas, a necessidade de 

pesquisas adicionais permanece evidente, espe-

cialmente quanto à elucidação dos mecanismos 

imunológicos subjacentes e à otimização das 

estratégias de intervenção (DALMAU et al., 

2025). 

CONCLUSÃO 

As síndromes paraneoplásicas neurológi-

cas, apesar de possuírem mecanismos imunoló-

gicos semelhantes, apresentam-se como um 

grupo heterogêneo de sinais e sintomas clínicos 

associados às neoplasias.  

Por se tratarem de manifestações que po-

dem preceder o diagnóstico de tumor primário, 

necessitam de atenção para que a investigação, 

confirmação da patologia e tratamento sejam 

instituídos precocemente, com impacto na his-

tória natural da doença.  

O presente estudo reforça a importância da 

abordagem multidisciplinar das síndromes pa-

raneoplásicas, envolvendo áreas da neurologia, 

oncologia e imunologia, uma vez que os sinto-

mas aparecem como marcadores de maligni-

dade que podem modificar o prognóstico da co-

morbidade. Por esse motivo, é imprescindível 

manter-se uma vigilância clínica ativa e cons-

tante nesses perfis de pacientes. 
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