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Encefalitis autoinmune: Hallazgos

radiologicos y claves para su reconocimiento
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Objetivos

1. Comprender los signos y sintomas de las encefalitis
autoinmunes.
Revisar los principales anticuerpos implicados.
Describir los principales patrones de la encefalitis autoinmune
(EA) en resonancia magnética y proporcionar herramientas
visuales que faciliten su diagndstico precoz.
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Introduccion

Las encefalitis autoinmunes son enfermedades inflamatorias del SNC
mediadas por autoanticuerpos.

Representan la tercera causa mas frecuente de encefalitis tras las
infecciones virales.

Cursan con encefalopatia rapidamente progresiva (<6 semanas).

El diagnostico precoz permite iniciar tratamiento inmunomoduladory
mejorar el prondstico.
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Fisiopatologia

La respuesta autoinmune puede ser idiopatica,
postinfecciosa o asociada a tumores.

Los anticuerpos se dirigen contra proteinas de superficie
neuronal o antigenos intracelulares.

Los sintomas incluyen alteraciones cognitivas, = st el
psiquiatricas, convulsiones y trastornos del movimiento. autcmune Yo — N
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Clasificacion

1. Anticuerpos contra antigenos de “ N ¢ \3& % —
. . x ' 77 2 g \,‘
superficie neuronal. - Y%

2. AnticuerpOS contra a ntl’genOS Anticuerpos contra Anticuerpos contra
i ntra ce l_u l_a res (pa raneo p [a' SiCOS) . antigenos de superficie antigenos intracelulares

neuronal (paraneoplasicos)
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Anticuerpos del grupo I: encefalitis autoinmune con antigenos intracelulares

Anticuerpo Manifestacion clinica Asociacion con malignidad/patologia viral Hallazgos en imagen
AntiHu  Afectacion de cualquier parte del SNC: Pulmonar microcitico, timoma, neuroblastomay | Lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en los Iébulos temporales
encefalitis limbica, encefalomielitis, cancer prostata (98%) ' mediales con afectacion cortical variable y afectacion del

neuropatia sensitiva, degeneracion \

cerebelosa y neuropatia autonomica. cerebelo y del fronco encafakico:

Anti-Ma Encefalitis limbica, disfuncion diencefalica | Tumores testiculares (fuerte asociacion), cancer | Lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en los Iébulos temporales
0 del tronco encefalico y degeneraciin 'de pulmén de células pequefias y cancer de ' mediales con afectacion variable del talamo y del tronco

cerebelosa. S 7 .
' mama. ‘encefalico. También se ha descrito realce nodular poscontraste.

Anti-CV2  Encefalitis limbica, encefalomielitis, neuritis  Céncer de pulmén de células pequefias y timoma | Encefalitis estriatal; lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el
optica, degeneracion cerebelosa, | cuerpo estriado y la médula espinal, tipicamente sin difusion
neuropatia sensitivo-motora o trastornos restringida. Encefalitis limbica y degeneracion cerebelosa.
del movimiento coreiforme.

Subtipos adicionales de anticuerpos tipo | (autoanticuerpos contra proteinas sinapticas intracelulares)

Anti-GAD65  Sindrome de la persona rigida, ataxia SARS-CoV-2 | Lesiones hiperintensas T2-FLAIR en los ldbulos temporales

cerebelosa, convulsiones con deterioro 'mediales con caracteristicas adicionales del sindrome de la
cognitivo moderado.

Asociado a diabetes mellitus tipo | y
tiroiditis.

persona rigida (las imagenes generalmente no muestran nada
| destacable; se han descrito hiperintensidades T2 del cerebro y
la médula espinal en la resonancia magnética)

Anti-AMPH  Sindrome de la persona rigida, mielopatia, ' Cancer de mama y cancer de pulmon de células | Se han descrito hiperintensidades T2 del cerebro y la médula

mioclonias y encefalomielitis. pRgLEhas espinal en la resonancia magnética.

Anti-Yo Degeneracion cerebelosa paraneoplasica y | Cancer de ovario y cancer de mama. Degeneracion cerebelosa.
encefalitis limbica.

Anti-Ri Encefalitis del tronco encefalico y sindrome | Cancer de mama y cancer de pulmon de células | Lesiones hiperintensas T2-FLAIR en el tronco encefalico, con
opsoclono mioclono. pequenas. menor frecuencia degeneracion cerebelosa(fig.1)
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Anticuerpos del grupo lI: encefalitis autoinmune con antigenos de superficie celular

Anticuerpo Manifestaciones clinicas Asociacion con Asociacion con Hallazgos en imagen
- | 7 | malignidad _ infecciénviral - - - - -
Anti-MOG La mas frecuente. No Sindrome postvirico.  Lesiones hiperintensas multifocales en T2-FLAIR en sustancia blanca supratentorial,
Sindrome inflamatorio agudo del SNC. SARS-CoV-2 ganglios basales. cerebelo, fronco encefalico y médula espinal. que presentan
[Monofasico. . _ caracteristicas desmielinizantes e inflamatorias.
Anti-NMDAr La segunda mas frecuente. Teratoma ovarico (50%) VHS. -50% RM normal.
Encefalopatia en miltiples etapas: Virus de encefalitis -Engrosamiento cortical y lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en los hemisferios
prédromo viral, manifestaciones japonesa cerebrales y el cerebelo. ) )
RSO 2 S Virus Influenza. - Los ganglios basales y la medula espinal se ven afectados con menor frecuencia.
psiquiatricas y cognitivas, discinesias SARS-CoV-2

faciales, convulsiones, catatonia.

Anti LGIM  Caracteristicas clasicas de la “encefalitis  Timoma (raro) <5% SARS-CoV-2 Hallazgos clasicos de la encefalitis limbica: (Fig. 10)
limbica® con convulsiones prominentes, ‘La Iocaliza'ciép mas frecuente de afeciapién son los |obulos temporales mesiales y los
I S sistemas limbicos, que se& manifiestan tipicamente por engrosamiento corlical y
P Y °g : lesiones hiperintensas en T2-FLAIR.

Anti GABA_  Encefalitis limbica con convulsiones ICanceres de pulmon de  No asociacion «La afectacién bilateral es la mas frecuente.
refractarias, ataxia y opsoclono mioclono células pequenas o *Los ganglics basales se ven afectados con frecuencia.
canceres neuroendocrinos *Se pueden observar areas irregulares de realce.
primarios * La restriccion de la difusion verdadera (es decir, valores bajos de ADC) y la hemorragia
Anti AMPAr  Encefalitis limbica. Demencia o psicosis  Tumores de mama., No asociacion. no son frecuentes y sugieren diagnésticos altemnativos.
de rapida progresion. pulmén y timo.
Anti VGCK  Sintomas SNC + SNP: disfuncién imomas o cancerde  SARS-CoV-2 + CASPR2: RMN normal en fase aguda. Lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en mesial
|(LGH*, CASPR2) cognitiva. convulsiones epilépticas, dolor  de células temporal.
uropatico, neuromiotonia y ataxia fias (20-30%) LGI1
erebelosa (sindrome de Morvan).
Anti GABAa Convulsiones y estado epileptico Timoma Post-viral (nifios) Extensa afectacion multifocal (75%), con multiples areas de hiperintensidad de senal en
‘ secuencias T2/FLAIR, de distribucion uni o bilateral. y que afectan el cortex y la sustancia
bilanca subcortical. Di Gt i
e SR Rara captacion de contraste. -
anti-lgLON5S Parasomnia NREM y REM Unica con No asociacion SARS-CoV-2 Lesiones inflamatorias atipicas: lesiones hiperintensas hipotalamo-bulbares en T2-FLAIR
apnea del suefio y estridor, acompanada y areas asimétricas de difusion reducida.
de disfuncioén bulbar.
Anti-GluR3  Encefaliis de Rasmussen, epilepsia No asociacion 1 Atrofia holohemisférica y lesiones hiperintensas en T2-FLAIR.
intratable {
| Anti-mGIluR1  Ataxia Linfoma ‘ Atrofia cerebelosa.
Anti-D2 Corea de Ydenham, sindrome de Tourette No asociacion ;.wiones hiperintensas en T2-FLAIR en los ganglios basales y |a sustancia negra
Anti-GlyR  Sintomas de la neurona motora superior No asociacién i!.wiones—h-betimensas corticales transitorias variables en T2-FLAIR, a menudo normales
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Hallazgos en Resonancia Magnética

o La RM con contraste es la técnica de imagen mas sensible.

« Los lobulos temporales mesiales y sistema limbico son las regiones
mas afectadas.

« Se observan hiperintensidades en T2/FLAIR con engrosamiento
cortical.

o La restriccion en difusion y la hemorragia son poco frecuentes.

o Puede haber areas irregulares de realce.
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Encefalitis autoinmune contra antigenos
intracelulares: Encefalitis anti-Ri

Afecta principalmente al tronco encefalico.
Asociada frecuentemente a neoplasias como cancer de pulmdn o mama.

Puede producir sindrome opsoclono-mioclono y degeneracion cerebelosa.
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Fig. 1. Varon de 60 afos con antecedentes quirdrgicos de cancer de pulmon de células pequeias derecho. Consulté hace cuatro
meses por cuadro subagudo. Su clinica se asocié también a diplopia binocular y desviacién ocular. Lesiones hiperintensas en
T2-FLAIR en tronco encefalico (flecha roja) y vermis cerebeloso (flecha verde). En las secuencias de difusion las lesiones muestran
ligera restriccion. Encefalitis autoinmune asociada a anticuerpos anti-Ri .
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Encefalitis autoinmune con antigenos de
superficie celular:anticuerpos anti-MOG

Entidad desmielinizante relativamente reciente.
Se presenta con neuritis dptica, mielitis o sintomas encefalicos.

La RM muestra lesiones desmielinizantes multifocales en cerebro y médula.
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Fig. 2: Paciente masculino de 33 afnos que inicialmente presento fiebre y un cuadro gripal, pero ademas desarrollé
nistagmo, hipo y paraplejia durante la semana siguiente.
Se muestran lesiones hiperintensas multifocales en T2-FLAIR en la sustancia blanca supratentorial (circulos rojos)
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Fig. 3: Mismo paciente. Se muestran lesiones hiperintensas multifocales en T2 y T2-FLAIR en la sustancia blanca
supratentorial y los ganglios basales (circulo amarillo).
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Fig. 4: Mismo paciente A. Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la sustancia blanca supratentorial antes del
tratamiento (A, circulos rojos)
B. Resoluciéon casi completa de las lesiones después del tratamiento (B, circulo rojo).
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Fig.5: Mismo paciente. Evolucion tras el tratamiento A) Lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el tronco encefalico
antes del tratamiento (circulo rojo). B) Resolucidn casi completa de las lesiones tras el tratamiento.




% @ CONGRESO

VALENClA f YO NACIONAL
120 - 23 MAYO 2026 ,._——\
ClO '8 FeRm g =

Fig. 6: Mismo paciente A.Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal cervical (multiples focos de
mielitis) antes del tratamiento (rojo).B) Resolucion casi completa de las lesiones después del tratamiento (amarillo).
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Fig. 6: Mismo paciente A.Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal cervical (multiples focos
de mielitis) antes del tratamiento (rojo).B) Resolucion casi completa de las lesiones después del tratamiento
(amarillo).
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Fig. 7: Mismo paciente A) Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal dorsal (multiples focos de
mielitis) antes del tratamiento. B) Resolucion casi completa de las lesiones después del tratamiento.
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Encefalitis ant-NMDA

Frecuente en ninos y adultos jovenes.

Asociada a teratomas ovaricos en hasta el 50% de los casos.

RM con hiperintensidad T2/FLAIR en regiones corticales y
subcorticales.
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Fig. 8. Encefalitis autoinmune anti-NMDA. La resonancia magnética axial T2-FLAIR muestra engrosamiento cortical
multifocal y lesiones hiperintensas en el l6bulo temporal anterior izquierdo (flecha roja), hipocampo izquierdo (circulo
verde), sustancia blanca supratentorial izquierda (flecha rosa), corteza insular izquierda (circulo amarillo) y corteza insular

derecha (circulo naranja).
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Fig. 9. Encefalitis autoinmune anti-NMDA (mismo paciente). Focos de realce cortical/leptomeningeo en la insula (circulo
rojo) y el I6bulo frontal izquierdo (circulo amarillo).
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Enfermedad inflamatoria crénica que afecta a un hemisferio cerebral.
Frecuente en ninos menores de 10 anos.

La RM muestra lesiones hiperintensas en T2/FLAIR con evolucion hacia
atrofia hemisférica.
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Fig. 10. Encefalitis de Rasmussen. Fase aguda: lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo (flechas moradas) con pequefias areas de restriccion en secuencia de
difusion (circulo blanco).




VALENCIA

20 - 23 MAYO 2026

MLACIO DE CONGRESOS

Fig. 11. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase aguda: lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo (A-circulo amarillo) con
pequefas areas de restriccion en secuencia de difusion (B-circulo rojo).




VALENCIA

20 - 23 MAYO 2026

MLACIO DE CONGRESOS

Fig. 12. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase cronica: lesiones residuales hiperintensas en secuencia T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo
(circulo amarillo) sin restriccion en la secuencia de difusion (circulo rojo) y atrofia homohemisférica en secuencia T1 (circulos rosas).
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Fig. 13. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase cronica: secuencias potenciadas en T1 que muestran atrofia selectiva del hemisferio izquierdo (circulo
rosa).
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Encefalitis autoinmune por Anti LGI1 (Proteina de
superficie neuronal)

Causa mas frecuente de encefalitis limbica.
Afecta principalmente a varones mayores de 50 anos.

RM con hiperintensidad en lobulos temporales mediales y ganglios
basales.
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Encefalitis autoinmune por Anti LGI1 (Proteina de
superficie neuronal)
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Asociados a trastornos de hiperexcitabilidad neuronal.

Principales sindromes relacionados:

Sindrome de Isaacs (neuromiotonia adquirida).

Sindrome de Morvan (neuromiotonia, deterioro cognitivo, alteraciones del sueno y disautonomia).
Encefalitis limbica.

Manifestaciones clinicas frecuentes: encefalopatia, convulsiones, alteraciones del sueno e hiponatremia.

En RM: alteraciones de senal en los lobulos temporales mediales, tipicas de encefalitis limbica.
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Figura 14: Mujer de 34 anos con encefalitis autoinmune por anticuerpo anti-LGI1 y anti-VGKC y PCR para SARS-Cov2 positivo. Primera tomografia
computarizada (TC) sin contraste del cerebro que no muestra evidencia de lesiones agudas.
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Figura 15: Misma paciente. Tomografia computarizada (TC) sin contraste realizada tres meses después; muestra numerosas areas hipodensas que afectan
a la sustancia blanca-sustancia gris de varias zonas (circulos rosas), no presentes en la tomografia computarizada anterior.
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Figura 16. RM de craneo de paciente anterior que muestra un aumento de la intensidad de sefial en T2-FLAIR en Iébulo temporal mesial bilateral y que se
extiende a lo largo de la cabeza del hipocampo (circulos rosados) (A), sumado a hiperintensidades en el cingulado, insula y caudado derechos (flechas
amarillas) (B).
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Figura 17. Resonancia magnética de la misma paciente, realizada dos meses después del alta hospitalaria y tras tratamiento con inmunoterapia, muestra
resolucion completa de las lesiones previas.
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Conclusiones

Las encefalitis autoinmunes deben considerarse ante encefalopatia subaguda.
La RM es fundamental para el diagndstico precoz.
El reconocimiento temprano permite instaurar tratamiento inmunomodulador.

Un diagndstico precoz mejora significativamente el prondstico.
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