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Resumen

Introducción: La encefalitis autoinmune representa una enfermedad neuropsiquiátrica grave que requiere un diagnóstico temprano. Este
trabajo describe la frecuencia, características clínicas y paraclínicas en pacientes con encefalitis autoinmune posible (EAP) atendidos en
un servicio de urgencias neurológicas, así como factores asociados a pobre pronóstico funcional al egreso. Material y Métodos: Estudio
observacional tipo cohorte ambispectiva de pacientes con diagnóstico de EAP atendidos en un servicio de urgencias neurológicas en
2022. Se evaluaron características clínicas, paraclínicas, y desenlace funcional al egreso hospitalario a través de la escala de Rankin
modificada (mRS): ≤2 puntos fue considerado como buen pronóstico). En el análisis estadístico utilizamos prueba de chi cuadrada,
exacta de Fisher, T de Student y U de Mann-Whitney. Resultados: De 9046 pacientes, 31 (0.3%) cumplieron criterios de EAP. La
edad promedio fue 28.4 ± 12.1 años, y el 51.6% fueron mujeres. Se observaron alteraciones cognitivas (90.3%), psicosis (74.2%),
movimientos anormales (71%), catatonia (67.7%), crisis/estado epiléptico (64.5%, 19.4%) y disautonomías (58.1%). El 58.1% presento
buen pronóstico funcional al egreso. Los factores asociados con mal pronóstico fueron: edad (24.8 ± 5.0 vs. 33.4 ± 16.8, p = 0.049),
estado epiléptico (0% vs. 46.2%, p = 0.002) y cefalea (61.1% vs. 15.4%, p = 0.025). Conclusiones: La EAP representa un diagnóstico
poco frecuente en un centro de urgencias neurológicas; edad, estado epiléptico y cefalea fueron asociados a pobre pronostico funcional
al egreso.

Palabras Claves: encefalitis mediada por anticuerpos; servicio de urgencias; neuropsiquiatría; pronóstico

Clinical Features and Functional Prognosis in Patients with Possible Autoimmune Encephalitis in a Neurological
Emergency Department

Abstract
Introduction: Autoimmune encephalitis (AE) represents a severe neuropsychiatric disorder that requires early diagnosis.
This study describes the frequency, clinical characteristics, and paraclinical findings in patients with possible autoimmune
encephalitis treated in a neurological emergency department, as well as factors associated with poor functional prognosis at
discharge. Material andMethods: This was an observational ambispective cohort study including patients diagnosed with
AE who were treated in a neurological emergency department in 2022. Demographic, clinical, and paraclinical character-
istics were evaluated, along with functional outcomes using the modified Rankin scale (mRS); ≤2 points, was considered
as good prognosis. In the statistical analysis we used the chi-squared test, Fisher’s exact test, Student’s T-test, and Mann-
Whitney U test. Results: Out of 9046 patients, 31 (0.3%) met the criteria for probable autoimmune encephalitis (PAE).
The average age was 28.4 ± 12.1 years and 51.6% were female. Cognitive alterations (90.3%), psychosis (74.2%), ab-
normal movements (71%), catatonia (67.7%), seizures/status epilepticus (64.5%, 19.4%), and dysautonomia (58.1%) were
observed; 58.1% had a good functional prognosis. Factors associated with poor prognosis included older age (24.8 ± 5.0
vs. 33.4 ± 16.8, p = 0.049), status epilepticus (0% vs. 46.2%, p = 0.002), and lower frequency of headache (61.1% vs.
15.4%, p = 0.025). Conclusions: AE represents a rare diagnosis even in a neurological emergency center; older age, status
epilepticus and absence of headache were associated with poor functional prognosis at discharge.
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1. Introducción
La encefalitis es una enfermedad neurológica grave

que se presenta usualmente como una encefalopatía de pro-
gresión rápida, acompañada de una gran variedad de sín-
tomas neuropsiquiátricos [1]. Las causas infecciosas son
las más reconocibles, sin embargo, los avances en la inves-
tigación sobre la encefalitis autoinmune en los últimos 10
años han identificado nuevos síndromes y biomarcadores
que han transformado el enfoque de esta patología [2–4].

En 2016, Graus y colaboradores [1] desarrollaron un
algoritmo diagnóstico basado en la evaluación clínica y es-
tudios paraclínicos convencionales para el diagnóstico de
encefalitis autoinmune posible (EAP), con el objetivo de
evitar el retraso en el diagnóstico y tratamiento, debido a
la dificultad de realizar y obtener resultados de pruebas in-
munológicas en un corto periodo de tiempo. Los criterios
diagnósticos para EAP representan el punto de entrada para
dicho algoritmo, debiendo presentarse la sintomatología en
un periodo considerado como subagudo (progresión rápida
de menos de 3 meses) de alteraciones en la memoria de tra-
bajo, estado mental alterado y/o síntomas psiquiátricos, y al
menos uno de los siguientes hallazgos: nuevos datos de fo-
calización neurológica, crisis epilépticas no explicadas por
un diagnóstico previo de epilepsia, pleocitosis en líquido
cefalorraquídeo (LCR), hallazgos en resonancia magnética
sugestivos de encefalitis y la exclusión razonable de otra
causa [1].

La EAP es relevante debido a que los pacientes pre-
sentan un amplio espectro de síntomas que varían de inten-
sidad, curso y pronóstico según la etiología. Por ejemplo,
en la encefalitis anti receptor de N-metil-D-aspartato (NM-
DAR), la gran mayoría de los pacientes tienen síntomas
psiquiátricos y/o conductuales prominentes que pueden ser
difíciles de diferenciar de un trastorno psiquiátrico pri-
mario; el 80% de estos pacientes mejoran con inmunoter-
apia, aunque la recuperación es paulatina [3]. La encefali-
tis autoinmune se ha asociado con diferentes anticuerpos
contra antígenos de superficie celular: NMDAR, Leucine-
rich glioma inactivated 1 (LGI1), α-amino-3-hydroxy-
5-methyl-4-isoxazolepropionic acid receptor (AMPAR),
Contactina ssociated protein–like 2 (CASPR2), Gama-
amino butyric acid receptor, type B (GABABR) así como
anticuerpos contra proteínas intracelulares Hu, Ma2 y glu-
tamic acid decarboxylase 65 (GAD65); la diferenciación de
estos dos grupos es relevante, puesto a que estos últimos re-
sponden pobremente a tratamiento inmunomodulador [5].

El objetivo del estudio es describir la frecuencia de pa-
cientes con EAP, sus características clínicas y paraclínicas
al ingreso y durante la estancia hospitalaria en un servicio de
urgencias neurológicas, así como identificar factores asoci-
ados a pobre pronóstico funcional al egreso.

2. Material y Métodos
Estudio observacional tipo cohorte ambispectiva de

pacientes atendidos en el Departamento de Urgencias Neu-

rológicas en un centro de tercer nivel, durante el periodo de
tiempo 01 de enero al 31 de diciembre del 2022. Fueron in-
cluidos pacientes≥18 años, que ingresaron con diagnóstico
de encefalitis y/o encefalopatía de presunta etiología infec-
ciosa o autoinmune [4], y que durante su evaluación clínica
y paraclínica en el departamento de urgencias cumplieron
los criterios de EAP [1].

Información de variables clínicas fueron recabadas:
edad, género, tiempo de inicio de los síntomas al ingreso
(días), infección previa (definida como proceso infeccioso
inespecífico de vías respiratorias o gastrointestinal hasta 30
días previos al inicio del cuadro de EAP [6,7]), fiebre, sín-
tomas o signos neurológicos (cefalea, encefalopatía, cri-
sis epilépticas, estado epiléptico, alteraciones cognitivas,
discinesias orolinguales), síntoma psicóticos, catatonia (por
evaluación clínica y≥2 puntos de screening en la escala de
Bush y Francis [8]) y presencia de disautonomías cardiovas-
culares (definida como taquicardia, bradicardia, hiperten-
sión o hipotensión arterial sostenida, no explicada por sep-
sis, fiebre o fármacos, a criterio de médico tratante).

De los estudios paraclínicos, fueron recabados los re-
sultados de creatinin-fosfoquinasa (CPK) (en la actualidad
es considerado como un biomarcador de interés en los pro-
cesos sistémicos y neurológicos de origen inflamatorio)
[9–11], un aumento >223 U/L fue considerado anormal
(valor de referencia normal<223 U/L). Además, fueron re-
cabados los reportes de electroencefalograma (EEG) al in-
greso (clasificándolos en: normal, disfunción o con activi-
dad epiléptica) [12]; también se obtuvieron los resultados
de estudios de LCR al ingreso, tanto de citoquímico (con-
siderando, recuento >5 células por mm3 como pleocitosis
y niveles de proteínas >45 mgs/dL como hiperproteinor-
raquia), así como el resultado de anticuerpo anti-NMDAR
[1].

Los hallazgos de la resonancia magnética de encéfalo
y resultado de bandas oligoclonales en LCR no fueron in-
cluidos en el estudio, dado a que su realización y/o reporte
de resultado presentan un retraso de 1–2 semanas en nues-
tra institución. Debido a las limitaciones de nuestro centro,
solo fue realizado y recabado el estudio anticuerpos anti-
NMDAR en LCR, por lo que los pacientes fueron clasifica-
dos en encefalitis anti-NMDAR definida (criterios de Graus
y colaboradores [1]) o EAP con anticuerpos anti-NMDAR
negativo.

Los pacientes fueron seguidos hasta su egreso hospi-
talario para registrar: diagnóstico final y puntuación en la
escala de Rankin modificada (mRS) al egreso, tratamiento
inmunomodulador recibido (bolos demetilprednisolona y/o
recambios plasmáticos), resultados de anticuerpos para en-
fermedades autoinmunes sistémicas (anticuerpos antinucle-
ares por inmunoflorencia indirecta (IFI), anti-DNA doble
cadena, anticardiolipinas inmunoglobulina G (IgG) e in-
munoglobulina M (IgM), anti beta2 glicoproteína IgG e
IgM, anticoagulante lúpico, anti-SSA y anti-SSB), hallazgo
de tumoración asociada y días de estancia intrahospitalaria
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Fig. 1. Pacientes incluidos y excluidos en el estudio. EAP, encefalitis autoinmune posible; LCR, líquido cefalorraquídeo; anti-NMDAR,
anticuerpo-anti receptorde N-metil-D-aspartato.

(DEIH). Fueron excluidos del análisis final, aquellos pa-
cientes cuya evolución y resultado de estudios paraclíni-
cos posteriores (imagen de resonancia magnética de encé-
falo, panel FilmArray para patógenos causantes de menin-
goencefalitis, cultivos de LCR, estudio de GeneXpert en
LCR, etc.) cumplieron diagnóstico para: encefalitis viral,
meningoencefalitis bacteriana o asociada a infección por
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), tuberculosis
meníngea, trastorno psiquiátrico primario, etc. (Fig. 1).

Los pacientes que presentaron al egreso hospitalario
una puntuación en la escala mRS≥3 puntos fueron consid-
erados con pobre pronostico funcional [13].

Análisis Estadístico
Para el análisis descriptivo se determinó la dis-

tribución de las variables continuas con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov, describiéndose en promedios con
desviación estándar (DE) o medianas con rango intercuar-
tílico (RIQ), según su distribución. Las variables categóri-
cas se describieron en frecuencias y porcentajes. Para
analizar diferencias entre grupos se utilizó: prueba x2 y ex-
acta de Fisher para variables categóricas, prueba t de Stu-
dent para comparar promedios y para comparar medianas
prueba U de Mann-Whitney. Un valor de p< 0.05 fue con-
ciderado estadísticamente significativo. Todos los análisis
fueron realizados en el programa estadístico SPSS versión
22.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA).

3. Resultados
Fueron atendidos 9046 pacientes en el Departamento

de Urgencias durante el año 2022, 201 (2.2%) ingresaron
con diagnóstico de encefalitis y/o encefalopatía de presunta
etiología infecciosa o autoinmune, al egreso hospitalario
31 pacientes (0.3%) cumplieron criterios diagnósticos de

EAP (19 pacientes con encefalitis anti-NMDAR definida,
12 pacientes con EAP con anticuerpos anti-NMDAR neg-
ativo) (Fig. 1). Las principales características de los pa-
cientes con EAP fueron: edad de 28.4± 12.1 años, sexo fe-
menino 51.6%, inicio de los síntomas al ingreso (mediana)
15 (RIQ 5–39) días, DEIH (mediana) 45 (RIQ 22–65) días,
antecedente de infección previa 35.5%, alteraciones cog-
nitivas 90.3%, síntomas psicóticos 74.2% y estado epilép-
tico 19.4%. El resto de las características clínicas y hal-
lazgos paraclínicos se presentan en la Tabla 1. Dos pa-
cientes (6.5%) presentaron hallazgo de tumoración, y du-
rante el seguimiento fueron clasificados en teratoma de
ovario maduro y nódulo pulmonar solitario. Los resultados
de anticuerpos para enfermedades autoinmunes sistémicas
fueron negativos en todos los pacientes.

Con respecto al pronóstico funcional al egreso hos-
pitalario, 18 pacientes (58%) presentaron buen pronóstico
(mRS ≤2 puntos), y 13 pacientes (42%) presentaron pobre
pronóstico (mRS ≥3 puntos), de los cuales 2 pacientes fal-
lecieron (6.4%). Al comparar los grupos, observamos que
la edad (24.8 ± 5.0 vs. 33.4 ± 16.8, p = 0.049), cefalea
(61.1% vs. 15.4%, p = 0.025), estado epiléptico (0% vs.
46.2%, p = 0.002) y hallazgos en el EEG de ingreso (p =
0.046) presentaron diferencias estadísticamente significati-
vas. El resto de las diferencias clínicas y paraclínicas entre
pacientes con EAP con buen pronóstico y pobre pronóstico
funcional se presentan en la Tabla 2.

4. Discusión
En nuestro servicio de urgencias neurológicas, la EAP

es un diagnóstico poco frecuente (0.3%). Este hallazgo
podría explicarse debido a que, siguiendo las recomenda-
ciones de diferentes grupos de expertos, fueron considera-
dos una amplia gama de diagnósticos diferenciales a descar-
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Tabla 1. Características clínicas, paraclínicas y pronóstico funcional de los pacientes con Encefalitis Autoinmune Posible.
N = 31

Edad (años), promedio (DE) 28.4 ± 12.1
Sexo femenino, n (%) 16 (51.6)
Días del inicio de los síntomas al ingreso, mediana (RIQ) 15 (5–39)
Días de estancia hospitalaria, mediana (RIQ) 45 (22–65)
Características clínicas:

Infección previa, n (%) 11 (35.5)
Cefalea, n (%) 13 (41.9)
Fiebre, n (%) 14 (41.9)
Síntomas psicóticos, n (%) 23 (74.2)
Alteraciones cognitivas, n (%) 28 (90.3)
Crisis epilépticas, n (%) 20 (64.5)
Estado epiléptico, n (%) 6 (19.4)
Catatonia, n (%) 21 (67.7)
Movimientos anormales, n (%) 22 (71)
Disautonomías, n (%) 18 (58.1)
Diagnóstico de tumoración, n (%) 2 (6.5)

Características paraclínicas:
Células en LCR, mediana (RIQ) 6 (2–18)
Pleocitosis, n (%) 17 (54.8)
Proteínas (mg/dL) en LCR, mediana (RIQ) 24 (17–32)
Hiperproteinorraquia, n (%) 8 (25.8)
CPK (U/L), mediana (RIQ) 225.9/24 (103–471.2)
CPK elevada, n (%) 11 (45.8)

EEG al ingreso:
Normal, n (%) 3/27 (11.1)
Disfunción, n (%) 21/27 (77.8)
Actividad epiléptica, n (%) 3/27 (11.1)

Tratamiento recibido:
Bolos de metilprednisolona, n (%) 29 (93.5)
Recambios plasmáticos, n (%) 24 (77.4)

Pronostico funcional
mRS ≤2 puntos al egreso, n (%) 18 (58.1)
Defunción, n (%) 2 (6.5)

Diagnostico al egreso hospitalario:
Encefalitis anti-NMDAR definida, n (%) 19 (61.2)
EAP con anticuerpos anti-NMDAR negativos en LCR, n (%) 12 (38.7)

EAP, encefalitis autoinmune posible; DE, desviación estándar; RIQ, rango intercuartílico;
LCR, líquido cefalorraquídeo; CPK, creatinin-fosfoquinasa; EEG, electroencefalograma;
mRS, escala de Rankin modificada; NMDAR, anti receptor de N-metil-D-aspartato.

tar dentro del abordaje de los pacientes (meningoencefali-
tis bacteriana, tuberculosis del sistema nervioso central,
trastornos psiquiátricos primarios, encefalitis virales, etc.),
clasificando únicamente a los pacientes que cumplían crite-
rios como EAP [2,3,13]. En nuestra población de pacientes
con EAP, el diagnostico final más frecuente fue el de ence-
falitis anti-NMDAR definida, esto de acuerdo con la liter-
atura [14,15].

El tiempo (días) desde el inicio de los síntomas hasta
el ingreso en urgencias fue de 15 días. En la práctica clínica
es importante realizar un diagnóstico oportuno de esta pa-
tología, dado que, a menor número de días entre el inicio de

los síntomas y el inicio del tratamiento inmunomodulador,
es un factor de buen pronóstico [2]. La presentación clínica
de los pacientes con EAP en nuestro centro fue similar a
la reportada en la literatura [1–3,16], con presencia de sín-
tomas psiquiátricos prominentes, como son las alteraciones
cognitivas (90.3%), síntomas psicóticos (74.2%) y catato-
nia (67.7%); además de síntomas neurológicos: presencia
de movimientos anormales (71%), disautonomías (58.1%)
y crisis/estado epiléptico (64.5% y 19.4% respectivamente).

En nuestro estudio, 58% de los pacientes con EAP pre-
sento un buen pronóstico funcional al egreso a través de
la escala mRS, al igual que otros estudios [7,17]. Sin em-
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Tabla 2. Diferencias clínicas y paraclínicas entre pacientes con EAP con buen pronóstico y pobre pronóstico funcional.
mRS ≤2 puntos mRS ≥3 puntos

Valor de p
N = 18 N = 13

Edad, promedio (DE) 24.8 ± 5.0 33.4 ± 16.8 0.049
Sexo femenino, n (%) 8 (44.4) 8 (61.5) 0.34
Días del inicio de los síntomas al ingreso, mediana (RIQ) 17 (3.7–32.5) 9 (5–40) 0.70
Días de estancia intrahospitalaria, promedio (DE) 40.8 ± 22.4 56.8 ± 30.4 0.10
Infección previa, n (%) 6 (35.3) 5 (38.4) 0.99
Cefalea, n (%) 11 (61.1) 2 (15.4) 0.02
Fiebre, n (%) 7 (38.9) 6 (46.2) 0.72
Síntomas psicóticos, n (%) 14 (77.8) 9 (69.2) 0.68
Catatonia, n (%) 13 (72.2) 8 (61.5) 0.70
Crisis epilépticas, n (%) 11 (61.1) 9 (69.2) 0.71
Estado epiléptico, n (%) 0 (0) 6 (46.2) 0.002
Alteraciones cognitivas, n (%) 16 (89.9) 12 (92.3) 0.99
Movimientos anormales, n (%) 11 (61.1) 11 (84.6) 0.23
Disautonomías, n (%) 11 (61.1) 7 (53.8) 0.72
Hallazgo de tumoración, n (%) 1 (5.6) 1 (7.7) 0.99
Células en LCR, mediana (RIQ) 9.5 (3.7–21.5) 6 (2–17) 0.59
Proteínas en LCR, mediana (RIQ) 22.5 (17.7–32.2) 27 (17.7–32.2) 0.54
CPK, mediana (RIQ) 301 (134.5–500.5) 129.5 (57.9–207.5) 0.08
Albúmina, promedio (DE) 4.5 ± 0.5 4.2 ± 0.6 0.16
EEG al ingreso:

Normal, n (%) 3 (20) 0 (0) 0.23
Disfunción, n (%) 12 (80) 9 (75) 0.99
Actividad epiléptica, n (%) 0 (0) 3 (25) 0.07

Tratamiento recibido:
Bolos de metilprednisolona, n (%) 16 (88.8) 13 (100) 0.49
Recambios plasmáticos, n (%) 12 (66.7) 12 (92.3) 0.19
Diagnóstico final de encefalitis anti-NMDAR definida, n (%) 14 (77.8) 5 (38.5) 0.06

bargo, es necesario considerar que, para la evaluación de
estos pacientes durante su seguimiento, se requiere de la
aplicación de otras escalas, dado a que los síntomas neu-
ropsiquiátricos (trastornos del estado de ánimo, alteraciones
del sueño, alteraciones de memoria, atención, función ejec-
utiva, etc.) son las secuelas más frecuentemente reportadas.
Por lo anterior, se sugiere utilizar la escala Clinical Assess-
ment Scale in Autoimmune Encephalitis (CASE) y la es-
cala anti-NMDAR-encephalitis one-year functional status
(NEOS) en estos pacientes [13,15].

Sobre los resultados paraclínicos, nuestra población
presento en LCR pleocitosis 54.8% e hiperproteinorraquia
25.8%. Los hallazgos de pleocitosis son consistentes con
los reportados en otros centros, aunque los resultados de
hiperproteinorraquia difieren. En un estudio retrospectivo
realizado en la Universidad de Viena, se analizaron las car-
acterísticas de LCR de 33 pacientes con encefalitis autoin-
mune definida por diferentes anticuerpos de superficie e in-
tracelulares, reportando pleocitosis en 45.5%, e hiperpro-
teinorraquia en 60.6% [18,19]. La pleocitosis es consider-
ada dentro de los criterios diagnósticos de EAP. La hiper-
proteinorraquia se ha considerado unmarcador inespecífico

de inflamación que puede alterarse en diferentes patologías
del sistema nervioso central y actualmente no se encuentra
dentro de los criterios para EAP [1]. Es importante con-
siderar que las alteraciones en el LCR podrían verse influ-
enciados por el tipo de encefalitis autoinmune, el tiempo
de inicio de la enfermedad a la realización del estudio, la
edad, etc. y su normalidad no descarta la EAP, requiriendo
la determinación de autoanticuerpos específicos por técni-
cas recomendadas para el diagnóstico definitivo.

Sobre los niveles de CPK, 45.8% de pacientes pre-
sento niveles aumentados, aunque no existió diferencia sig-
nificativa entre pacientes con buen y pobre pronóstico fun-
cional (p = 0.081). Consideramos que los niveles elevados
de CPK son a consecuencia de la agitación secundaria a psi-
cosis, así como a crisis epilépticas y catatonia, sin embargo,
adquieren un valor importante cuando se presenta posterior
a la administración de antipsicóticos en este grupo de pa-
cientes, por el riesgo aumentado de síndrome neuroléptico
maligno [20].

El hallazgo de actividad epiléptica en el EEG en nues-
tra población fue poco frecuente, pese a que clínicamente
64.5% de los pacientes presentaron crisis epilépticas y
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19.4% estado epiléptico. Consideramos que esto es debido
a que el diagnóstico y manejo de estas entidades es princi-
palmente clínico, por lo que en la gran mayoría de los casos
ya se había iniciado un manejo farmacológico previo a la
obtención del estudio. La realización de este estudio en pa-
cientes que presentan síntomas neuropsiquiátricos promi-
nentes (ej. psicosis) de inicio subagudo es recomendable,
pues su anormalidad se puede considerar una “bandera roja”
para sospechar autoinmunidad [20]. El EEG puede presen-
tar anormalidad por hallazgos inespecíficos en 80 a 90% de
los casos [16], sin embargo, su normalidad no descarta el
diagnóstico de EAP.

En nuestra población, los pacientes con pobre pronós-
tico funcional presentaron mayor edad, menor frecuencia
de cefalea como síntoma prodrómico y mayor frecuencia de
estado epiléptico. La mayor edad se ha asociado con peor
pronóstico en pacientes mujeres con diagnóstico de ence-
falitis anti-NMDAR definida, no así en hombres, lo cual
concuerda con nuestro hallazgo en cuanto edad, no así en
sexo [21]. La presentación de cefalea de reciente inicio o
una modificación en su patrón previo, se ha identificado
como una bandera roja para la presentación de encefali-
tis autoinmune [22], siendo descrita dentro de un cuadro
prodrómico pseudo viral. En una serie de 100 pacientes
con encefalitis, 86% tuvo cefalea, fiebre o síntomas seme-
jantes a los de una infección viral, con posterior progre-
sión de los síntomas neuropsiquiátricos [2,3,15]. En nuestra
población, la cefalea se presentó en el 41.9% de los casos,
siendo un hallazgo interesante, porque los pacientes con po-
bre pronóstico presentan menor frecuencia de este síntoma.

La presentación de cefalea ha sido descrita en difer-
entes entidades neurológicas y sistémicas inmunomediadas,
por ejemplo, dentro de las manifestaciones del síndrome
antifosfolípidos (SAF), donde la cefalea tiene una preva-
lencia del 20% y pudiendo ser de intensidad incapacitante.
Los pacientes con SAF cursan con una gran variedad de
trastornos neuropsiquiátricos, similares a los pacientes con
EAP, dentro de los cuales destacan demencia, disfunción
cognitiva, psicosis y depresión [23]. Igualmente, es rele-
vante señalar que muchas de estas manifestaciones también
se han descrito en Lupus Eritematoso Sistémico [24], lo
que representa la necesidad de continuar investigando sobre
los mecanismos involucrados de autoinmunidad y su aso-
ciación con los síntomas neuropsiquiátricos en estos padec-
imientos.

La presencia de crisis epilépticas aumenta la sospecha
clínica de padecimientos encefaliticos, sobre todo cuando
se acompañan de síntomas neuropsiquiátricos y de evolu-
ción aguda/subaguda. En distintas series publicadas de EA,
la presencia de crisis epilépticas es del 80% [3,16]. En el
caso de la encefalitis anti-NMDAR, un estudio reporto 109
pacientes, en el cual se evaluó la presencia y el tipo de cri-
sis epilépticas; 80.7% presento crisis en la fase aguda, cri-
sis única 19.3%, crisis repetidas 30.7%, estado epiléptico
25%, estado epiléptico refractario 14.8% y estado epilép-

tico super refractario 10.2%. En nuestra población, obser-
vamos un menor porcentaje de crisis epilépticas (64.5%) y
un menor porcentaje de estado epiléptico (19.4%), sin em-
bargo y acorde a la literatura, el estado epiléptico se asoció
con pobre pronóstico funcional al egreso. Esto es relevante
debido a que, durante el curso clínico de la encefalitis au-
toinmune, la presencia de tumor, estado epiléptico, estado
de coma o el ingreso a una unidad de cuidados intensivos
durante la fase aguda, son factores asociados en la persisten-
cia de crisis, una vez pasada la fase aguda de la enfermedad
lo cual puede impactar a largo plazo en la funcionalidad
[25].

Limitaciones del Estudio

El estudio presenta varias limitaciones, primeramente,
el número reducido de pacientes incluidos. Otra limitación,
es que debido a la falta de recursos económicos en nuestra
institución no contamos con la determinación de paneles de
anticuerpos de superficie cerebral para determinar la causa
de encefalitis autoinmune en pacientes con anti-NMDAR
negativo. Además, dado el objetivo del presente estudio,
no se incluyó información de otras variables: hallazgos en
la resonancia magnética de encéfalo, tiempo de inicio de
tratamiento inmunomodulador, complicaciones intrahospi-
talarias, que pueden influir en el pronóstico funcional al
egreso. Por último, no contamos con información sobre
sí los pacientes recibieron esquemas de tratamiento de se-
gunda línea para la encefalitis autoinmune como rituximab
o ciclofosfamida.

5. Conclusiones
La encefalitis autoinmune es un diagnóstico poco

común incluso en un centro de urgencias neurológicas; sin
embargo, debe considerarse como parte de los diagnósti-
cos diferenciales en pacientes con sospecha de neuroinfec-
ción. Esta enfermedad presenta una amplia gama de sín-
tomas neuropsiquiátricos potencialmente mortales, por lo
que es crucial identificar de manera precisa los síntomas
que puedan orientar su diagnóstico diferencial y realizar los
estudios paraclínicos pertinentes. Mayor edad, ausencia de
cefalea como síntoma prodrómico y la presencia de estado
epiléptico se asociaron a un pobre pronóstico funcional al
egreso.
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