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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 jovenes. Objetivos: El objetivo fue analizar el
caso de una paciente joven con epilepsia de inicio temprano que presenté una
exacerbacion severa del patron de crisis, cambios de conducta y el hallazgo concomitante
de un teratoma ovarico. Métodos: Se realizé un analisis de un reporte de caso clinico con
enfoque analitico y evolutivo, elaborado siguiendo las pautas de la guia CARE (CAse
REport) para la comunicacion sistematica y transparente de evidencias clinicas.
Resultados: La confirmacién del tumor no sustituye los requisitos neurolégicos. La
categoria 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 ovarico en una paciente joven debe encender la
sospecha clinica 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 I1gG antibodies against the GIuN1 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).

5901



Revista Arbitrada Interdisciplinaria de Ciencias de la Salud. SALUD Y VIDA
Volumen 10. Numero 2. Afio 10. Edicioén Especial 2. 2026
Hecho el deposito de Ley: FA2016000010
ISSN: 2610-8038
FUNDACION KOINONIA (F.K).

Santa Ana de Coro, Venezuela.

Edison Antonio Giler Ortiz; José Guillermo Intriago Ortega; Héctor Andrés Muiloz Gémez; Karla Lisbeth Camba Lopez

INTRODUCCION

La encefalitis autoinmune representa un conjunto de afecciones inflamatorias del sistema
nervioso central caracterizadas por la aparicion de sintomas conductuales, deterioro
cognitivo y crisis epilépticas de inicio reciente. Entre sus variantes mas estudiadas se
encuentra la forma mediada por anticuerpos contra el receptor N-metil-D-aspartato
(NMDAR), la cual muestra un predilecciéon por pacientes jovenes y se asocia en una
proporcion significativa de casos a neoplasias paraneoplasicas, primordialmente el
teratoma ovarico ' 2.

El abordaje diagnostico de esta patologia resulta complejo y requiere la integracion
rigurosa de la sintomatologia clinica, los estudios paraclinicos (electrofisiolégicos, de
imagen y de liquido cefalorraquideo) y la exclusion metddica de otras causas infecciosas,
metabolicas o estructurales. El reto se incrementa notablemente cuando estos cuadros
se presentan en individuos con antecedentes neuroldgicos preexistentes, tales como
epilepsia estructural o idiopatica de larga evolucion. En estos contextos, diferenciar entre
una descompensacion epiléptica habitua o estado epiléptico y el desarrollo de una
encefalitis autoinmune superpuesta representa un dilema diagndstico critico que
condiciona el manejo inmunomodulador y quirurgico.

El objetivo de este trabajo es presentar y analizar el caso de una paciente joven con
epilepsia de inicio temprano que presenté una exacerbacion severa del patrén de crisis,
cambios de conducta y el hallazgo concomitante de un teratoma ovarico. Se evalua
criticamente el proceso del diagnédstico diferencial entre la descompensacion de su
patologia de base y la presencia de un proceso encefalitico autoinmune superpuesto,
atendiendo a la cronologia de los eventos, los hallazgos paraclinicos y los limites

inherentes a la documentacion clinica disponible.
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METODO

El presente trabajo corresponde a un reporte de caso clinico con enfoque analitico y
evolutivo, elaborado siguiendo las pautas de la guia CARE (CAse REport) para la
comunicacién sistematica y transparente de evidencias clinicas.

Para la construccion del reporte se realizd una revision detallada y cronoldgica de la
historia clinica de la paciente, abarcando el periodo comprendido entre su ingreso indice
en agosto de 2024 y el seguimiento ambulatorio registrado hasta agosto de 2026. Se
recolectaron y sistematizaron los siguientes componentes:

Datos clinicos e historia evolutiva: Evaluacion del antecedente de epilepsia desde la
infancia, tratamiento farmacoldgico anticrisis histérico, semiologia de la exacerbacion
aguda (crisis, agitacion, sintomas afectivos y vegetativos) y desenlaces en cuidados
intensivos.

Estudios de neuroimagen y de extension: Analisis de las imagenes de tomografia
computarizada (TC) y resonancia magnética (RM) cerebrales de fase aguda, asi como la
caracterizacion por ecografia, TC y RM del tumor anexial izquierdo.

Estudios electroencefalograficos (EEG): Evaluacion evolutiva y comparativa de los
registros electroencefalograficos trazados entre junio de 2023 y agosto de 2025.
Analisis histopatoloégico e inmunolégico: Revisidon del informe anatomopatolégico de
la masa ovarica resecada y del perfil de autoanticuerpos neuronales (panel IgG que
incluyé Anti-NMDAR, Anti-AMPAR1/2, Anti-GABA-B, Anti-LGI1, Anti-CASPR2 y Anti-
DPPX) mediante inmunofluorescencia indirecta en liquido cefalorraquideo (LCR) y suero.
Evolucion terapéutica y eventos posteriores: Registro del esquema esteroideo
(metilprednisolona e inmunoterapia de mantenimiento), manejo quirurgico
(ooforectomia), uso de farmacos anticrisis y la revaluacion clinica ante la recurrencia
sintomatica en 2026.Toda la informacion fue integrada cuantitativa y cualitativamente en
tablas cronoldgicas y comparativas para analizar el grado de cumplimiento de los criterios

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

RESULTADOS

Reporte del caso

Mujer de 18 afios en agosto de 2024, con epilepsia desde aproximadamente los 18 meses
segun la historia clinica, dificultades de aprendizaje y depresion. Habia recibido acido
valproico, oxcarbazepina, levetiracetam, fenitoina, lamotrigina, topiramato, brivaracetam
y clonazepam, sin control sostenido de las crisis. El 18 de agosto de 2024 ingreso6 por
aumento de crisis, un episodio consignado como estado epiléptico y llanto, gritos y
agitacion descritos como postictales; también presentd cefalea y taquicardia. Requirié
cuidados intensivos. Tras estabilizarse estaba vigil, comprendia érdenes simples y no
presentaba focalidad ni signos meningeos.

El sodio fue 138,3 mEq/L; potasio, 4,83 mEq/L; creatinina, 0,69 mg/dL; y leucocitos, 9,81
x 10%L. La tomografia computarizada (TC) cerebral del 22 de agosto y la resonancia
magnética (RM) del 29 de agosto no mostraron lesién aguda (figura 1). El
electroencefalograma (EEG) del 21 de agosto registré actividad beta generalizada sin

descargas epileptiformes, con recomendacién de correlacionarla con benzodiacepinas.
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral del 29 de agosto de 2024. A) Secuencia axial
FLAIR (recuperacién de inversion con supresion de liquido). B) Difusion axial. C)
Secuencia sagital T2. Cortes seleccionados del estudio cuyo informe no describid lesion
estructural aguda.

La TC abdominopélvica adquirida el 21 de agosto identificd una lesidon anexial izquierda
tabicada, de contenido liquido y componente periférico de tejidos blandos, de 66,61 x
50,37 x 57,65 mm. La ecografia del 26 de agosto la describié heterogénea, con escasa
vascularizacién periférica (figura 2). Se realiz6 ademas RM pélvica el 30 de agosto. En
septiembre se practicé ooforectomia izquierda; el estudio anatomopatolégico, informado

el 22 de octubre de 2024, establecio el diagndstico de teratoma ovarico.
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Figura 2. Evaluacion de la lesidén anexial izquierda. A) Tomografia computarizada coronal
del 21 de agosto de 2024. B) Ecografia pélvica del 26 de agosto de 2024. Se presentan
los paneles correspondientes a la caracterizacidén por imagen de la lesion.

Ante la sospecha autoinmune recibié metilprednisolona intravenosa, 500 mg cada 12
horas durante cinco dias, del 28 de agosto al 1 de septiembre, seguida de prednisona
con reduccion progresiva. Con tratamiento anticrisis y soporte concomitantes, se
estabilizd y egresé a inicios de septiembre, antes de la cirugia (tabla 1).

La evolucién del EEG se muestra en la tabla 2. El 20 de agosto de 2025, el liquido
cefalorraquideo (LCR) fue transparente; la citologia describié escasos linfocitos y
ausencia de células neoplasicas, 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 afio después del episodio indice.

En agosto de 2026, tras aproximadamente un afo sin crisis, presentd una convulsiéon
generalizada de tres minutos y episodios de agitacion con aparente desconexiéon. La
familia refirid privacion de suefio y estrés. Habia leucocitosis de 14,90 x 10°L y
uroanalisis sugestivo de infeccion, sin focalidad neurolégica. Se considerd

descompensacion epiléptica frente a recaida autoinmune. Se suspendié temporalmente
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azatioprina y se difiri6 metilprednisolona durante la antibioticoterapia, manteniendo el

tratamiento anticrisis. Egreso estable, con seguimiento ambulatorio.

Tabla 1.
Cronologia clinica.
Periodo Hito clinico
Infancia Inicio de epilepsia a los 18 meses, segun historia.
Agosto de 2024 Exacerbacion; estudio neurologico y anexial; corticosteroides.
Septiembre de 2024 Alta; posteriormente, ooforectomia izquierda.
Octubre de 2024 Informe anatomopatolégico de teratoma ovarico.
Agosto de 2025 Panel neuronal negativo en suero y liquido cefalorraquideo.
Agosto de 2026 Recurrencia; sospecha infecciosa y alta estable.

Elaboracion: Los autores.

Tabla 2.
Evolucion electroencefalografica
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 ?‘Icl)itaelral aislada; informada como
21/08/2025 Ritmo alfa de 10—11 Hz, sin paroxismos.

Elaboracion: 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: liquido cefalorraquideo. NMDAR: receptor N-metil-
D-aspartato; AMPAR: receptor del acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionico;
GABA-B: receptor B del acido y-aminobutirico; LGI1: proteina 1 inactivada del glioma rica
en leucina; CASPR2: proteina 2 asociada a contactina; DPPX: proteina similar a
dipeptidil-peptidasa 6. Técnica: inmunofluorescencia indirecta.

DISCUSION

La epilepsia de inicio temprano no excluye una encefalitis autoinmune superpuesta, pero
obliga a comparar el episodio agudo con el patron habitual de crisis y el funcionamiento
basal. No se dispone de informacion suficiente sobre un cambio cualitativo de la
semiologia, deterioro cognitivo reciente o alteraciones conductuales persistentes fuera
del periodo periictal. Tampoco consta una exclusion completa de causas infecciosas,
metabdlicas y farmacolédgicas. La exacerbacion y la agitacion justificaron ampliar el
diagnostico diferencial, pero no demuestran por si solas un proceso encefalitico
independiente 5.

La documentacion disponible es insuficiente para acreditar retrospectivamente los
criterios de Graus “. 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 sintomaticos, 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
disautonomia. La confirmacién del tumor no sustituye los requisitos neurolégicos. La
categoria 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 sindrome subagudo, exclusiones diagndsticas, 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 documentacién no reline estos
elementos. Esta insuficiencia no equivale a descartar toda etiologia autoinmune; una RM
normal tampoco la excluye por si sola.

El EEG beta inespecifico no confirma encefalitis, y los registros sin paroxismos no
excluyen epilepsia. La heterogeneidad electroencefalografica descrita en una cohorte
latinoamericana anti-NMDAR tampoco permite atribuir este caso a ese subtipo”.

La negatividad del panel en 2025 describe unicamente las muestras y los anticuerpos
analizados; no establece el estado inmunolégico de 2024 ni justifica denominar el
episodio «seronegativo». Los titulos pueden variar durante el seguimiento, pero ello no
demuestra una positividad previa 8. La citologia cualitativa tampoco sustituye el estudio
citoquimico ni los marcadores de sintesis intratecal.

El teratoma ovarico sustenta la investigacion de una posible asociacién autoinmune 3,
pero no demuestra que haya causado el episodio neuroldgico. La estabilizaciéon precedio
a la cirugia y ocurrio bajo corticosteroides, farmacos anticrisis y soporte, por lo que no
puede atribuirse a una intervencion aislada. Aunque la inmunoterapia y el tratamiento
tumoral son relevantes en enfermedad confirmada ° '© ' |a evidencia terapéutica
mantiene limitaciones'. La decision de tratar una sospecha y la confirmacion
retrospectiva de su etiologia deben evaluarse por separado.

El seguimiento hasta 2026 y los estudios seriados son fortalezas. Las limitaciones
incluyen la falta de resultados inflamatorios e inmunoldgicos agudos disponibles, la
caracterizacion histolégica 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
antibidtico de 2026. Estas omisiones restringen la evaluacion de adherencia, seguridad y
respuesta. La recurrencia con posibles precipitantes no demuestra recaida autoinmune
ni causalidad infecciosa.

La coexistencia de crisis epilépticas y teratoma ovarico exige un diagndstico diferencial
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cuidadoso. En este caso se sostiene una sospecha clinica de encefalitis autoinmune cuya
confirmacion no puede establecerse con la documentacion disponible. La ensefianza 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 ovarico en una
paciente joven debe encender la sospecha clinica de una encefalitis autoinmune; sin
embargo, el hallazgo tumoral por si solo no sustituye la necesidad de cumplir con los
criterios diagndsticos neurologicos establecidos. Con la documentacién clinica e
inmunoldgica disponible no fue posible confirmar de forma definitiva ni probable una
encefalitis autoinmune superpuesta, dado que la paciente contaba con una epilepsia
preexistente de dificil control, los estudios de neuroimagen y LCR no mostraron cambios
inflamatorios agudos tipicos, y el panel neuronal IgG en suero y LCR resulté negativo
durante el seguimiento.

La respuesta favorable al tratamiento con corticosteroides e inmunomoduladores en la
fase aguda, aunque orientadora, no constituye una prueba inequivoca de causalidad
autoinmune, debido al uso concomitante y simultaneo de medidas de soporte intensivo y
optimizacion de farmacos anticrisis. Para el abordaje de casos complejos con sospecha
de encefalitis autoinmune sobrepuesta a patologia neurolégica previa, resulta
fundamental documentar rigurosamente las desviaciones respecto al estado basal,
realizar la recoleccidon estandarizada de muestras de LCR y suero en la fase aguda e

integrar criticamente las etiologias alternativas en cada etapa de la evolucion clinica.
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