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Caso clinico: Paciente de 62 a. diagnosticada en 2/05 de LNH Folicular E. IV
(adenopatia inguinal, infiltracion de médula o&sea) tratada con Ciclofosfamida,
Fludarabina y RB, 6 ciclos (fin 8/06) alcanzando Remision Completa e iniciandose
mantenimiento con RB (4 dosis semanales/6 meses) en 11/05.

Comenz6é en 12/05, coincidiendo con congestién nasal sin fiebre, con sordera
unilateral izquierda progresiva con acufenos. Evolucioné a sordera bilateral y pérdida
de agudeza visual del ojo derecho que se hizo bilateral y severa desde una semana
antes del primer ingreso en 3/06. No cefalea, ni trastorno compartimental, ni alteracion
motora ni fiebre.

Al ingreso presentaba amaurosis bilateral con defecto pupilar aferente y ligera
midriasis y cofosis bilateral. Resto de la exploracién neurolégica normal. Se realiz6
RMN craneal (3/06), sin hallazgos patolégicos y el LCR tenia datos citobioquimicos e
inmunofenotipo normales. Se traté con Metil-prednisolona (MP) 1 g/dia, 5 dias y
posterior descenso oral, observandose mejoria leve.

En los siguientes meses, no mejoré de su defecto sensorial y recibié otro ciclo de MP y
corticoides. Se realiz6 estudio inmunolégico, serolégico (VIH, VEB, JC), microbiolégico
(tuberculosis, hongos, bacterias), tres nuevos estudios del LCR con estudio completo
negativo. Los anticuerpos (ac) antineuronales paraneoplasicos (anti-Yo, anti-Hu, anti-
Tr, anti-CV2) fueron negativos. La RMN craneal de 4/06 mostré lesiones
protuberanciales y cerebelosas. La biopsia cerebral fue desestimada.

Un mes antes del fallecimiento en 06/06, comenzd con ataxia importante y disfuncion
troncular progresiva (disfagia, disartria). Se tratd empiricamente con antibidticos,
antituberculostaticos y aciclovir, sin modificar la evolucion. En la RMN de 6/06 se
observaron lesiones parcheadas supra e infratentoriales con deterioro significativo en
un nuevo control realizado 3 semanas después. Se realizé necropsia completa que no
evidencio infiltracion neoplasica a ningun nivel y si Encefalomielitis con afectacion
subcortical (globo palido, talamo, tronco y cerebelo) y afectacion limbica sugestiva de
etiologia paraneoplasica.

El diagnostico diferencial incluye: 1-diseminacion leptomeningea descartada por los
LCR repetidos, negativos; 2-tumoracién primaria del SNC en inmunodeprimida (ID),
pero necropsia negativa; 3-infeccion en ID: cultivos y serologia negativa, no respuesta
a antibidticos empiricos, aciclovir; 4-toxico: mitocondriopatia o efecto directo de los
farmacos, no descrito; 5-paraneoplasico: necropsia y RMN compatible, pero no
patognomonica, el cuadro clinico no esta descrito hasta el momento como
paraneoplasico, los anticuerpos fueron negativos y no se evidencio tumor alguno en la
necropsia.

Conclusion: El cuadro impresiona de S. Paraneoplasico no descrito, sin evidencia de
tumor, sin poder descartar el papel que la inmunosupresion debida al tratamiento pudo
jugar en el desarrollo de mismo o en la incapacidad para demostrar ac. antineuronales
paraneoplasicos.



