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RESUMEN 

La encefalitis autoinmune puede producir alteraciones conductuales, cognitivas y crisis 
epilépticas. La forma asociada a anticuerpos contra el receptor N-metil-D-aspartato 
(NMDAR) afecta especialmente a personas jóvenes. Objetivos: El objetivo fue analizar el 
caso de una paciente joven con epilepsia de inicio temprano que presentó una 
exacerbación severa del patrón de crisis, cambios de conducta y el hallazgo concomitante 
de un teratoma ovárico. Métodos: Se realizó un análisis de un reporte de caso clínico con 
enfoque analítico y evolutivo, elaborado siguiendo las pautas de la guía CARE (CAse 
REport) para la comunicación sistemática y transparente de evidencias clínicas. 
Resultados: La confirmación del tumor no sustituye los requisitos neurológicos. La 
categoría anti-NMDAR definitiva requiere anticuerpos IgG contra la subunidad GluN1 del 
receptor, no demostrados en este caso. Conclusiones: La coexistencia de un cuadro 
epiléptico exacerbado y un teratoma ovárico en una paciente joven debe encender la 
sospecha clínica de una encefalitis autoinmune. 
 
Descriptores: Encefalitis; teratoma; informes de casos. (Fuente: DeCS).  
 
 
 

ABSTRACT 

Autoimmune encephalitis can cause behavioral and cognitive changes as well as epileptic 
seizures. The form associated with antibodies against the N-methyl-D-aspartate 
(NMDAR) receptor primarily affects young people. Objectives: The objective was to 
analyze the case of a young female patient with early-onset epilepsy who presented with 
a severe exacerbation of her seizure pattern, behavioral changes, and the concomitant 
finding of an ovarian teratoma. Methods: An analysis was conducted of a clinical case 
report using an analytical and evolutionary approach, prepared in accordance with the 
CARE (CAse REport) guidelines for the systematic and transparent reporting of clinical 
evidence. Results: Confirmation of the tumor does not replace the neurological criteria. A 
definitive anti-NMDAR diagnosis requires IgG antibodies against the GluN1 subunit of the 
receptor, which were not detected in this case. Conclusions: The coexistence of an 
exacerbated epileptic syndrome and an ovarian teratoma in a young patient should raise 
clinical suspicion of autoimmune encephalitis. 
 
Descriptors: Encephalitis; teratoma; case reports. (Source: DeCS). 
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INTRODUCCIÓN 

La encefalitis autoinmune representa un conjunto de afecciones inflamatorias del sistema 

nervioso central caracterizadas por la aparición de síntomas conductuales, deterioro 

cognitivo y crisis epilépticas de inicio reciente. Entre sus variantes más estudiadas se 

encuentra la forma mediada por anticuerpos contra el receptor N-metil-D-aspartato 

(NMDAR), la cual muestra un predilección por pacientes jóvenes y se asocia en una 

proporción significativa de casos a neoplasias paraneoplásicas, primordialmente el 

teratoma ovárico 1 2. 

El abordaje diagnóstico de esta patología resulta complejo y requiere la integración 

rigurosa de la sintomatología clínica, los estudios paraclínicos (electrofisiológicos, de 

imagen y de líquido cefalorraquídeo) y la exclusión metódica de otras causas infecciosas, 

metabólicas o estructurales. El reto se incrementa notablemente cuando estos cuadros 

se presentan en individuos con antecedentes neurológicos preexistentes, tales como 

epilepsia estructural o idiopática de larga evolución. En estos contextos, diferenciar entre 

una descompensación epiléptica habitua o estado epiléptico y el desarrollo de una 

encefalitis autoinmune superpuesta representa un dilema diagnóstico crítico que 

condiciona el manejo inmunomodulador y quirúrgico. 

El objetivo de este trabajo es presentar y analizar el caso de una paciente joven con 

epilepsia de inicio temprano que presentó una exacerbación severa del patrón de crisis, 

cambios de conducta y el hallazgo concomitante de un teratoma ovárico. Se evalúa 

críticamente el proceso del diagnóstico diferencial entre la descompensación de su 

patología de base y la presencia de un proceso encefalítico autoinmune superpuesto, 

atendiendo a la cronología de los eventos, los hallazgos paraclínicos y los límites 

inherentes a la documentación clínica disponible. 
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MÉTODO 

El presente trabajo corresponde a un reporte de caso clínico con enfoque analítico y 

evolutivo, elaborado siguiendo las pautas de la guía CARE (CAse REport) para la 

comunicación sistemática y transparente de evidencias clínicas. 

Para la construcción del reporte se realizó una revisión detallada y cronológica de la 

historia clínica de la paciente, abarcando el periodo comprendido entre su ingreso índice 

en agosto de 2024 y el seguimiento ambulatorio registrado hasta agosto de 2026. Se 

recolectaron y sistematizaron los siguientes componentes: 

Datos clínicos e historia evolutiva: Evaluación del antecedente de epilepsia desde la 

infancia, tratamiento farmacológico anticrisis histórico, semiología de la exacerbación 

aguda (crisis, agitación, síntomas afectivos y vegetativos) y desenlaces en cuidados 

intensivos. 

Estudios de neuroimagen y de extensión: Análisis de las imágenes de tomografía 

computarizada (TC) y resonancia magnética (RM) cerebrales de fase aguda, así como la 

caracterización por ecografía, TC y RM del tumor anexial izquierdo. 

Estudios electroencefalográficos (EEG): Evaluación evolutiva y comparativa de los 

registros electroencefalográficos trazados entre junio de 2023 y agosto de 2025. 

Análisis histopatológico e inmunológico: Revisión del informe anatomopatológico de 

la masa ovárica resecada y del perfil de autoanticuerpos neuronales (panel IgG que 

incluyó Anti-NMDAR, Anti-AMPAR1/2, Anti-GABA-B, Anti-LGI1, Anti-CASPR2 y Anti-

DPPX) mediante inmunofluorescencia indirecta en líquido cefalorraquídeo (LCR) y suero. 

Evolución terapéutica y eventos posteriores: Registro del esquema esteroideo 

(metilprednisolona e inmunoterapia de mantenimiento), manejo quirúrgico 

(ooforectomía), uso de fármacos anticrisis y la revaluación clínica ante la recurrencia 

sintomática en 2026.Toda la información fue integrada cuantitativa y cualitativamente en 

tablas cronológicas y comparativas para analizar el grado de cumplimiento de los criterios 

diagnósticos internacionales vigentes para encefalitis autoinmune y sus formas 
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seronegativas o probables. 

 

RESULTADOS 

Reporte del caso 

Mujer de 18 años en agosto de 2024, con epilepsia desde aproximadamente los 18 meses 

según la historia clínica, dificultades de aprendizaje y depresión. Había recibido ácido 

valproico, oxcarbazepina, levetiracetam, fenitoína, lamotrigina, topiramato, brivaracetam 

y clonazepam, sin control sostenido de las crisis. El 18 de agosto de 2024 ingresó por 

aumento de crisis, un episodio consignado como estado epiléptico y llanto, gritos y 

agitación descritos como postictales; también presentó cefalea y taquicardia. Requirió 

cuidados intensivos. Tras estabilizarse estaba vigil, comprendía órdenes simples y no 

presentaba focalidad ni signos meníngeos. 

El sodio fue 138,3 mEq/L; potasio, 4,83 mEq/L; creatinina, 0,69 mg/dL; y leucocitos, 9,81 

× 10⁹/L. La tomografía computarizada (TC) cerebral del 22 de agosto y la resonancia 

magnética (RM) del 29 de agosto no mostraron lesión aguda (figura 1). El 

electroencefalograma (EEG) del 21 de agosto registró actividad beta generalizada sin 

descargas epileptiformes, con recomendación de correlacionarla con benzodiacepinas. 
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral del 29 de agosto de 2024. A) Secuencia axial 
FLAIR (recuperación de inversión con supresión de líquido). B) Difusión axial. C) 
Secuencia sagital T2. Cortes seleccionados del estudio cuyo informe no describió lesión 
estructural aguda. 
 
La TC abdominopélvica adquirida el 21 de agosto identificó una lesión anexial izquierda 

tabicada, de contenido líquido y componente periférico de tejidos blandos, de 66,61 × 

50,37 × 57,65 mm. La ecografía del 26 de agosto la describió heterogénea, con escasa 

vascularización periférica (figura 2). Se realizó además RM pélvica el 30 de agosto. En 

septiembre se practicó ooforectomía izquierda; el estudio anatomopatológico, informado 

el 22 de octubre de 2024, estableció el diagnóstico de teratoma ovárico. 
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Figura 2. Evaluación de la lesión anexial izquierda. A) Tomografía computarizada coronal 
del 21 de agosto de 2024. B) Ecografía pélvica del 26 de agosto de 2024. Se presentan 
los paneles correspondientes a la caracterización por imagen de la lesión. 
 
Ante la sospecha autoinmune recibió metilprednisolona intravenosa, 500 mg cada 12 

horas durante cinco días, del 28 de agosto al 1 de septiembre, seguida de prednisona 

con reducción progresiva. Con tratamiento anticrisis y soporte concomitantes, se 

estabilizó y egresó a inicios de septiembre, antes de la cirugía (tabla 1). 

La evolución del EEG se muestra en la tabla 2. El 20 de agosto de 2025, el líquido 

cefalorraquídeo (LCR) fue transparente; la citología describió escasos linfocitos y 

ausencia de células neoplásicas, sin recuento celular cuantitativo disponible. El panel de 

inmunoglobulina G (IgG) neuronal por inmunofluorescencia indirecta fue negativo en LCR 

y suero (tabla 3), aproximadamente un año después del episodio índice. 

En agosto de 2026, tras aproximadamente un año sin crisis, presentó una convulsión 

generalizada de tres minutos y episodios de agitación con aparente desconexión. La 

familia refirió privación de sueño y estrés. Había leucocitosis de 14,90 × 10⁹/L y 

uroanálisis sugestivo de infección, sin focalidad neurológica. Se consideró 

descompensación epiléptica frente a recaída autoinmune. Se suspendió temporalmente 
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azatioprina y se difirió metilprednisolona durante la antibioticoterapia, manteniendo el 

tratamiento anticrisis. Egresó estable, con seguimiento ambulatorio. 

 

Tabla 1. 
Cronología clínica. 
 

Periodo Hito clínico 

Infancia Inicio de epilepsia a los 18 meses, según historia. 

Agosto de 2024 Exacerbación; estudio neurológico y anexial; corticosteroides. 

Septiembre de 2024 Alta; posteriormente, ooforectomía izquierda. 

Octubre de 2024 Informe anatomopatológico de teratoma ovárico. 

Agosto de 2025 Panel neuronal negativo en suero y líquido cefalorraquídeo. 

Agosto de 2026 Recurrencia; sospecha infecciosa y alta estable. 

 
Elaboración: Los autores. 
 
Tabla 2. 
Evolución electroencefalográfica 
 

Fecha Hallazgo informado 

30/06/2023 Actividad lenta theta temporal izquierda. 

02/02 y 08/05/2024 Sin paroxismos ni actividad epileptiforme. 

21/08/2024 Beta generalizada sin actividad epileptiforme. 

23/01/2025 
Punta-onda centroparietal bilateral aislada; informada como 

focal. 

21/08/2025 Ritmo alfa de 10–11 Hz, sin paroxismos. 

 
Elaboración: Los autores. 
 

 
Tabla 3. 
Panel neuronal del 20 de agosto de 2025. 
 

Anticuerpo IgG LCR Suero 

Anti-NMDAR Negativo Negativo 

Anti-AMPAR1/2 Negativo Negativo 

Anti-GABA-B Negativo Negativo 

Anti-LGI1 Negativo Negativo 
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Anticuerpo IgG LCR Suero 

Anti-CASPR2 Negativo Negativo 

Anti-DPPX Negativo Negativo 

 
Nota: IgG: inmunoglobulina G; LCR: líquido cefalorraquídeo. NMDAR: receptor N-metil-
D-aspartato; AMPAR: receptor del ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropiónico; 
GABA-B: receptor B del ácido γ-aminobutírico; LGI1: proteína 1 inactivada del glioma rica 
en leucina; CASPR2: proteína 2 asociada a contactina; DPPX: proteína similar a 
dipeptidil-peptidasa 6. Técnica: inmunofluorescencia indirecta. 
 
DISCUSIÓN 

La epilepsia de inicio temprano no excluye una encefalitis autoinmune superpuesta, pero 

obliga a comparar el episodio agudo con el patrón habitual de crisis y el funcionamiento 

basal. No se dispone de información suficiente sobre un cambio cualitativo de la 

semiología, deterioro cognitivo reciente o alteraciones conductuales persistentes fuera 

del periodo periictal. Tampoco consta una exclusión completa de causas infecciosas, 

metabólicas y farmacológicas. La exacerbación y la agitación justificaron ampliar el 

diagnóstico diferencial, pero no demuestran por sí solas un proceso encefalítico 

independiente 4 5. 

La documentación disponible es insuficiente para acreditar retrospectivamente los 

criterios de Graus 4. Para encefalitis autoinmune posible, no constan focalidad nueva, RM 

sugestiva, pleocitosis aguda ni crisis claramente inexplicables por la epilepsia conocida. 

Para encefalitis anti-NMDAR probable se describen dos grupos sintomáticos, conducta y 

crisis, frente a los cuatro habitualmente requeridos, o tres en presencia de teratoma. No 

se documenta un tercer grupo independiente; la taquicardia aislada no permite establecer 

disautonomía. La confirmación del tumor no sustituye los requisitos neurológicos. La 

categoría anti-NMDAR definitiva requiere anticuerpos IgG contra la subunidad GluN1 del 

receptor, no demostrados en este caso. 

Tampoco se acredita encefalitis autoinmune probable con anticuerpos negativos: 

requiere un síndrome subagudo, exclusiones diagnósticas, ausencia bien sustentada de 

autoanticuerpos neuronales en suero y LCR y al menos dos apoyos entre RM sugestiva, 
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LCR inflamatorio y biopsia cerebral inflamatoria 4 5. La documentación no reúne estos 

elementos. Esta insuficiencia no equivale a descartar toda etiología autoinmune; una RM 

normal tampoco la excluye por sí sola. 

El EEG beta inespecífico no confirma encefalitis, y los registros sin paroxismos no 

excluyen epilepsia. La heterogeneidad electroencefalográfica descrita en una cohorte 

latinoamericana anti-NMDAR tampoco permite atribuir este caso a ese subtipo 7. 

La negatividad del panel en 2025 describe únicamente las muestras y los anticuerpos 

analizados; no establece el estado inmunológico de 2024 ni justifica denominar el 

episodio «seronegativo». Los títulos pueden variar durante el seguimiento, pero ello no 

demuestra una positividad previa 8. La citología cualitativa tampoco sustituye el estudio 

citoquímico ni los marcadores de síntesis intratecal. 

El teratoma ovárico sustenta la investigación de una posible asociación autoinmune 3, 

pero no demuestra que haya causado el episodio neurológico. La estabilización precedió 

a la cirugía y ocurrió bajo corticosteroides, fármacos anticrisis y soporte, por lo que no 

puede atribuirse a una intervención aislada. Aunque la inmunoterapia y el tratamiento 

tumoral son relevantes en enfermedad confirmada 9 10 11, la evidencia terapéutica 

mantiene limitaciones12. La decisión de tratar una sospecha y la confirmación 

retrospectiva de su etiología deben evaluarse por separado. 

El seguimiento hasta 2026 y los estudios seriados son fortalezas. Las limitaciones 

incluyen la falta de resultados inflamatorios e inmunológicos agudos disponibles, la 

caracterización histológica incompleta en el material revisado y la ausencia de 

desenlaces funcionales estandarizados documentados. No constan de forma completa la 

pauta de prednisona, el inicio y la dosis de azatioprina, los esquemas anticrisis ni el 

antibiótico de 2026. Estas omisiones restringen la evaluación de adherencia, seguridad y 

respuesta. La recurrencia con posibles precipitantes no demuestra recaída autoinmune 

ni causalidad infecciosa. 

La coexistencia de crisis epilépticas y teratoma ovárico exige un diagnóstico diferencial 
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cuidadoso. En este caso se sostiene una sospecha clínica de encefalitis autoinmune cuya 

confirmación no puede establecerse con la documentación disponible. La enseñanza es 

documentar los cambios respecto al estado basal, integrar los estudios de fase aguda y 

reevaluar las explicaciones alternativas durante el seguimiento. 

 

CONCLUSIONES 

La coexistencia de un cuadro epiléptico exacerbado y un teratoma ovárico en una 

paciente joven debe encender la sospecha clínica de una encefalitis autoinmune; sin 

embargo, el hallazgo tumoral por sí solo no sustituye la necesidad de cumplir con los 

criterios diagnósticos neurológicos establecidos. Con la documentación clínica e 

inmunológica disponible no fue posible confirmar de forma definitiva ni probable una 

encefalitis autoinmune superpuesta, dado que la paciente contaba con una epilepsia 

preexistente de difícil control, los estudios de neuroimagen y LCR no mostraron cambios 

inflamatorios agudos típicos, y el panel neuronal IgG en suero y LCR resultó negativo 

durante el seguimiento. 

La respuesta favorable al tratamiento con corticosteroides e inmunomoduladores en la 

fase aguda, aunque orientadora, no constituye una prueba inequívoca de causalidad 

autoinmune, debido al uso concomitante y simultáneo de medidas de soporte intensivo y 

optimización de fármacos anticrisis. Para el abordaje de casos complejos con sospecha 

de encefalitis autoinmune sobrepuesta a patología neurológica previa, resulta 

fundamental documentar rigurosamente las desviaciones respecto al estado basal, 

realizar la recolección estandarizada de muestras de LCR y suero en la fase aguda e 

integrar críticamente las etiologías alternativas en cada etapa de la evolución clínica. 
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