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Objetivos

1. Comprender los signos y síntomas de las encefalitis 
autoinmunes.

2. Revisar los principales anticuerpos implicados.
3. Describir los principales patrones de la encefalitis autoinmune 

(EA) en resonancia magnética y proporcionar herramientas 
visuales que faciliten su diagnóstico precoz.



Introducción

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

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

Cursan con encefalopatía rápidamente progresiva (<6 semanas).

El diagnóstico precoz permite iniciar tratamiento inmunomodulador y 
mejorar el pronóstico.



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

Los anticuerpos se dirigen contra proteínas de superficie 
neuronal o antígenos intracelulares.

Los síntomas incluyen alteraciones cognitivas, 
psiquiátricas, convulsiones y trastornos del movimiento.



Clasificación

1. Anticuerpos contra antígenos de 
superficie neuronal.

2. Anticuerpos contra antígenos 
intracelulares (paraneoplásicos).







Hallazgos en Resonancia Magnética
● La RM con contraste es la técnica de imagen más sensible.

● Los lóbulos temporales mesiales y sistema límbico son las regiones 
más afectadas.

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

● La restricción en difusión y la hemorragia son poco frecuentes.

● Puede haber áreas irregulares de realce.



Encefalitis autoinmune contra antígenos 
intracelulares: Encefalitis anti‑Ri

Afecta principalmente al tronco encefálico.

Asociada frecuentemente a neoplasias como cáncer de pulmón o mama.

Puede producir síndrome opsoclono‑mioclono y degeneración cerebelosa.



Fig. 1. Varón de 60 años con antecedentes quirúrgicos de cáncer de pulmón de células pequeñas derecho. Consultó hace cuatro 
meses por cuadro subagudo. Su clínica se asoció también a diplopía binocular y desviación ocular. Lesiones hiperintensas en 
T2-FLAIR en tronco encefálico (flecha roja) y vermis cerebeloso (flecha verde). En las secuencias de difusión las lesiones muestran 
ligera restricción.  Encefalitis autoinmune asociada a anticuerpos anti-Ri .



Encefalitis autoinmune con antígenos de 
superficie celular:anticuerpos anti‑MOG

Entidad desmielinizante relativamente reciente.

Se presenta con neuritis óptica, mielitis o síntomas encefálicos.

La RM muestra lesiones desmielinizantes multifocales en cerebro y médula.



Fig. 2: Paciente masculino de 33 años que inicialmente presentó fiebre y un cuadro gripal, pero además desarrolló 
nistagmo, hipo y paraplejia durante la semana siguiente.
Se muestran lesiones hiperintensas multifocales en T2-FLAIR en la sustancia blanca supratentorial (círculos rojos) 



Fig. 3: Mismo paciente. Se muestran lesiones hiperintensas multifocales en T2 y T2-FLAIR en la sustancia blanca 
supratentorial y los ganglios basales (círculo amarillo).



Fig. 4: Mismo paciente A. Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la sustancia blanca supratentorial antes del 
tratamiento (A, círculos rojos)
B. Resolución casi completa de las lesiones después del tratamiento (B, círculo rojo).

A B



Fig.5: Mismo paciente. Evolución tras el tratamiento A) Lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el tronco encefálico 
antes del tratamiento (círculo rojo). B) Resolución casi completa de las lesiones tras el tratamiento.

A B



Fig. 6: Mismo paciente A.Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal cervical (múltiples focos de 
mielitis) antes del tratamiento (rojo).B) Resolución casi completa de las lesiones después del tratamiento (amarillo).

A B



Fig. 6: Mismo paciente A.Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal cervical (múltiples focos 
de mielitis) antes del tratamiento (rojo).B) Resolución casi completa de las lesiones después del tratamiento 
(amarillo).



Fig. 7: Mismo paciente A) Lesiones hiperintensas multifocales en T2 en la médula espinal dorsal (múltiples focos de 
mielitis) antes del tratamiento. B) Resolución casi completa de las lesiones después del tratamiento.

A B



Encefalitis anti‑NMDA

Frecuente en niños y adultos jóvenes.

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

RM con hiperintensidad T2/FLAIR en regiones corticales y 
subcorticales.



Fig. 8. Encefalitis autoinmune anti-NMDA. La resonancia magnética axial T2-FLAIR muestra engrosamiento cortical 
multifocal y lesiones hiperintensas en el lóbulo temporal anterior izquierdo (flecha roja), hipocampo izquierdo (círculo 
verde), sustancia blanca supratentorial izquierda (flecha rosa), corteza insular izquierda (círculo amarillo) y corteza insular 
derecha (círculo naranja).



Fig. 9. Encefalitis autoinmune anti-NMDA (mismo paciente). Focos de realce cortical/leptomeníngeo en la ínsula (círculo 
rojo) y el lóbulo frontal izquierdo (círculo amarillo).



Encefalitis de Rasmussen (Anti-GLU-R3)

Enfermedad inflamatoria crónica que afecta a un hemisferio cerebral.

Frecuente en niños menores de 10 años.

La RM muestra lesiones hiperintensas en T2/FLAIR con evolución hacia 
atrofia hemisférica.



Fig. 10. Encefalitis de Rasmussen. Fase aguda: lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo (flechas moradas) con pequeñas áreas de restricción en secuencia de 
difusión (círculo blanco).



Fig. 11. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase aguda: lesiones hiperintensas en T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo (A-círculo amarillo) con 
pequeñas áreas de restricción en secuencia de difusión (B-círculo rojo).



Fig. 12. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase crónica: lesiones residuales hiperintensas en secuencia T2-FLAIR en el hemisferio izquierdo 
(círculo amarillo) sin restricción en la secuencia de difusión (círculo rojo) y atrofia homohemisférica en secuencia T1 (circulos rosas).



Fig. 13. Encefalitis de Rasmussen (mismo paciente). Fase crónica: secuencias potenciadas en T1 que muestran atrofia selectiva del hemisferio izquierdo (circulo 
rosa).



Encefalitis autoinmune por Anti LGI1 (Proteína de 
superficie neuronal)

Causa más frecuente de encefalitis límbica.

Afecta principalmente a varones mayores de 50 años.

RM con hiperintensidad en lóbulos temporales mediales y ganglios 
basales.



Encefalitis autoinmune por Anti LGI1 (Proteína de 
superficie neuronal)

Asociados a trastornos de hiperexcitabilidad neuronal.

Principales síndromes relacionados:

Síndrome de Isaacs (neuromiotonía adquirida).

Síndrome de Morvan (neuromiotonía, deterioro cognitivo, alteraciones del sueño y disautonomía).

Encefalitis límbica.

Manifestaciones clínicas frecuentes: encefalopatía, convulsiones, alteraciones del sueño e hiponatremia.

En RM: alteraciones de señal en los lóbulos temporales mediales, típicas de encefalitis límbica.



Figura 14: Mujer de 34 años con encefalitis autoinmune por anticuerpo anti-LGI1 y anti-VGKC y PCR para SARS-Cov2 positivo. Primera tomografía 
computarizada (TC) sin contraste del cerebro que no muestra evidencia de lesiones agudas.



Figura 15: Misma paciente. Tomografía computarizada (TC) sin contraste realizada tres meses después; muestra numerosas áreas hipodensas que afectan 
a la sustancia blanca-sustancia gris de varias zonas (círculos rosas), no presentes en la tomografía computarizada anterior.



Figura 16. RM de cráneo de paciente anterior que muestra un aumento de la intensidad de señal en T2-FLAIR en lóbulo temporal mesial bilateral y que se 
extiende a lo largo de la cabeza del hipocampo (círculos rosados) (A), sumado a hiperintensidades en el cingulado, ínsula y caudado derechos (flechas 
amarillas) (B).



Figura 17. Resonancia magnética de la misma paciente, realizada dos meses después del alta hospitalaria y tras tratamiento con inmunoterapia, muestra 
resolución completa de las lesiones previas.



Conclusiones

Las encefalitis autoinmunes deben considerarse ante encefalopatía subaguda.

La RM es fundamental para el diagnóstico precoz.

El reconocimiento temprano permite instaurar tratamiento inmunomodulador.

Un diagnóstico precoz mejora significativamente el pronóstico.
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