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INTRODUCCION

El dolor neuropatico por anticuerpos anti-Caspr2 representa un
desafio clinico caracterizado por intensidad severa, hipersensibilidad
y resistencia a analgésicos convencionales. La proteina Caspr2,
componente yuxtaparanodal que organiza canales de potasio Kvl y
regula la excitabilidad neuronal, se convierte en diana de
autoanticuerpos que alteran la funcion axonal, generando
hiperactividad en vias nociceptivas periféricas y centrales.

Identificar esta etiologia inmunomediada resulta fundamental, pues
transforma el abordaje terapéutico: mas alla de analgésicos
convencionales, requiere implementacion temprana de estrategias
inmunomoduladoras capaces de revertir los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes.

Presentamos un caso de sindrome paraneopldsico por anticuerpos
anti-Caspr2 con dolor neuropatico refractario, integrando aspectos
fenotipicos, moleculares, inmunolégicos y terapéuticos. Este caso
evidencia la importancia del diagnéstico diferencial autoinmune en
pacientes con dolor neuropatico de origen no esclarecido.

MOTIVO DE CONSULTA

Varon de 60 afios que presenta un cuadro neurologico complejo
caracterizado por dolor lumbar severo con irradiacion a
extremidades inferiores y manifestaciones neuromusculares
progresivas. Clinicamente muestra alteraciones motoras (incapacidad
para deambular, mioclonias, temblores) junto a dolor neuropatico
distal-simétrico en patron "guante y calcetin” de caracter ardoroso. El
cuadro se completa con hiperexcitabilidad muscular (fasciculaciones,
calambres), sintomas sensitivos (rigidez, prurito) vy disfuncion
autondmica (sudoracién andmala, insomnio). Este conjunto
sintomatologico ha provocado un deterioro funcional significativo
con dependencia para actividades basicas.

ANTECEDENTES PERSONALES

Varon de 68 afios con hipertension arterial (HTA) y timoma tipo
Masaoka-Koga lIB, diagnosticado previamente y tratado mediante
reseccion quirdrgica completa seguida de radioterapia adyuvante.
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CUADRO CLINICO DEL DOLOR

El cuadro clinico del paciente presentaba un dolor neuropatico
ardoroso, nocturno, intenso y refractario, acompafado de
manifestaciones neuromusculares y autondmicas que conformaban
un sindrome trimodal complejo. Ante la sospecha inicial de
compresion medular o radiculopatia inflamatoria, se implemento un
abordaje diagndstico-terapéutico integrado.

Para abordar la posible etiologia inflamatoria radicular, se realizé una
infiltracion caudal con betametasona y levobupivacaina. La
resonancia magnética raquimedular descartdé compromiso
estructural significativo.

Paralelamente, considerando la intensidad del dolor y la hipotesis
inicial compresiva/inflamatoria, se estructurd un esquema analgésico
escalonado:

+  Opioides intravenosos (morfina, tramadol) como eje del control
del dolor severo

+  Farmacos coadyuvantes (pregabalina, gabapentina, amitriptilina)
dirigidos al componente neuropatico

+ Corticoterapia sistémica

La limitada respuesta a estas intervenciones convencionales
constituyd un indicador clave para replantear la etiologia subyacente.

La electromiografia fue decisiva: evidencido actividad miotdnica
generalizada, fasciculaciones, descargas repetitivas (doublets,
triplets) y mioquimias, hallazgos compatibles con sindrome de
Isaacs, una forma de hiperexcitabilidad neuromuscular periférica
mediada inmunolégicamente. Posteriormente, la deteccién de
anticuerpos anti-CASPR2 en suero, junto al antecedente de timoma
tratado, permitio confirmar el sindrome paraneoplasico anti-
CASPR2.

El inicio de inmunoterapia con rituximab fue decisivo. El

tratamiento directo a la causa nos permitio

*+ Lareduccién escalonada de analgésicos previamente ineficaces

* La retirada controlada de corticoides sin exacerbacion
sintomatica

*+  Una recuperacion funcional sostenida con resolucion progresiva
tanto del componente algico como de los fenomenos de
hiperexcitabilidad neuromuscular periférica.

CONCLUSIONES

El dolor neuropatico asociado a anticuerpos anti-Caspr2 representa
un reto terapéutico significativo que requiere un abordaje
diferencial. Este caso demuestra como el reconocimiento de la
etiologia autoinmune transforma radicalmente el manejo analgésico:
mientras los tratamientos convencionales (opioides,
anticonvulsivantes) resultaron ineficaces, la terapia
inmunomoduladora con rituximab logro control efectivo del dolor y
recuperacion funcional. Los sindromes dolorosos refractarios deben
alertar al especialista sobre posibles mecanismos inmunomediados
subyacentes, cuya identificacion permite implementar estrategias
dirigidas que modifican sustancialmente el prondstico y la calidad de
vida del paciente.
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