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RESUMEN. Antecedentes: La encefalitis por anticuerpos contra
el receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) tiene una incidencia de
5-10/100 000 habitantes al afio. Debido a su amplio espectro
de manifestaciones neuropsiquiatricas puede ser confundida
con un sindrome psiquiatrico. Su etiopatogenia se ha asociado
con antecedentes de infecciones y procesos paraneoplasicos,
no obstante, la presencia de estas no es imprescindible para
desarrollar la enfermedad. Descripcion de caso clinico: Se
presenta el caso clinico de un nifio de 17 afios con antecedente
de epilepsia controlada de 16 afios de evolucion que presenta
cambios conductuales, confusion y alucinaciones de 3 semanas de
evolucion, sumado a esto una Unica crisis convulsiva ténico clonica
y estado de agitacion; razén por la que es llevado al servicio de
emergencias. Inicialmente, fue manejado como sindrome psicético
con haloperidol a dosis terapéuticas. En evaluaciones posteriores
se identifico alteraciones de laboratorio de la Creatina-fosfocinasa
(CPK) alteraciones del movimiento y consciencia, por lo que se
sospecho de sindrome neuroléptico maligno. El nifio con deterioro
rapido y progresivo de su estado neurolégico requirio atencion
en Unidad de Cuidados Intensivos Pediatrica (UCIP) con soporte
ventilatorio, ademas, se evidenciaron disautonomias debido a lo
cual se sospechd Encefalitis Autoinmune (EA). Se inici6 manejo
con inmunomoduladores mostrando buena evolucion clinica y
luego se confirmé el diagnostico por medio de anticuerpos anti-
NMDA en Liquido cefalorraquideo (LCR) positivos. Conclusion:
La EA contra receptor NMDA es una entidad poco frecuente que
debe ser considerada dentro de los diagnédsticos diferenciales de
un cuadro psiquiatrico. Su diagndstico tardio o erréneo implica
multiples secuelas neuroldgicas.

Palabras claves: Anticuerpos, Autoinmunidad, Encefalitis
autoinmune, Receptor NMDA.
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INTRODUCCION

El término encefalitis hace referencia, segtn el Consensus
Statement of the International Encephalitis Consortium a la in-
flamacién del parénquima encefalico asociado a disfuncién neu-
rolégica importante. Histéricamente, la encefalitis de etiologia
viral era la variedad mas frecuente y reconocida; sin embargo,
recientemente se ha documentado un nimero creciente de ca-
sos de encefalitis no infecciosa, principalmente las mediadas
por mecanismos autoinmunes.

Los sindromes encefélicos se dividen en dos grandes ca-
tegorias: la encefalitis autoinmune paraneoplasica asociada
con anticuerpos onconeuronales contra antigenos neuronales
intracelulares y la encefalitis autoinmune asociada con autoan-
ticuerpos contra antigenos de superficie o sinapticos como los
anti NMDA?

El primer reporte de encefalitis autoinmune paraneoplasica
fue realizado hace mas de 130 afios por el neurélogo Oppen-
heim quien describié sintomatologia neuropsiquiatrica ademas
de disfuncion cerebral como afasia y agnosia en una paciente
femenina de 54 afios con diagnéstico de cancer gastrico. Por
otro lado, el primer caso descrito de encefalitis autoinmune por
anticuerpos anti NMDA data del 2005 por Dalmau et al. En la
actualidad, el diagndstico de esta entidad es un reto para el
personal médico debido a que las manifestaciones psiquiatricas
y neuroldgicas que se presentan pueden variar con el tiempo.2?

En esta publicacién, se analiza la presentacion clinica,
diagnéstico y tratamiento de la encefalitis por anticuerpos anti
NMDA junto con un reporte de caso.
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DESCRIPCION DEL CASO

Paciente masculino de 17 afios de edad con antecedente de
haber sustentado caida a los 6 meses de edad desde un automé-
vil, sin manifestaciones clinicas neuroldgicas inmediatas a la cai-
da; una semana después presenté convulsiones tdnico-clonicas
y actividad epileptiforme en el electroencefalograma (EEG) por
lo que fue diagnosticado con epilepsia, manejado con fenitoina
y fenobarbital durante 4 afios, con buen apego, en remision des-
de entonces y con desarrollo neurolédgico normal. Es llevado en
agosto del 2021 a centro clinico privado de su localidad, donde
fue atendido por el médico pediatra de guardia, quien lo ingresa
por cambios conductuales, confusién, pérdida de memoria, alu-
cinaciones visuales y auditivas no complejas de 3 semanas de
evolucién; asimismo, una crisis convulsiva generalizada caracte-
rizada por movimientos ténico-clonicos en miembros superiores y
fijacion de la mirada. Se le realizaron dos EEG y una tomografia
computarizada (TC) cerebral cuyos resultados fueron normales,
se brindé manejo con &cido valproico, quetiapina y complejo B en
dosis terapéuticas. Ante la persistencia de las alucinaciones es
referido al servicio de psiquiatria de un centro hospitalario puablico
de la capital bajo la sospecha de sindrome psicético. A su ingreso
es manejado con haloperidol a dosis terapéutica, sin embargo, el
dia siguiente se suspende el tratamiento por la sospecha de sin-
drome neuroléptico maligno al encontrar CPK 780 U/L, Glasgow
12/15, discinesias orofaciales, bruxismo, movimientos tdnicos,
espasticidad muscular y agitacién. Sé interconsulta con el servi-
cio de neurologia pediatrica, quien decide su ingreso e intubacién
por deterioro del estado neuroldgico; 5 dias después presenté
elevacion de la presion arterial en 158/99 mmHg lo cual se mane-
j6 con nifedipina y posteriormente con labetalol. Ante la falta de
mejoria clinica se sospecha de encefalitis autoinmune y se inicia
terapia con bolos de metilprednisolona 1 gramo (g) intravenoso
(IV) a pasar en 4 horas por 3 dias. Es referido a la Unidad de Cui-
dados Intensivos Pediatricos (UCIP) de un centro hospitalario de
especialidades pediatricas donde permanece bajo terapia inmu-
nomoduladora con metilprednisolona 10 miligramos (mg) IV cada
6 horas; se le realizaron varios estudios incluyendo una puncién

s

lumbar cuyo resultado fue normal, ultrasonido (USG) testicular y
de vias urinarias sin anormalidades, resonancia magnética (RM)
cerebral con resultado normal, EEG sin complicaciones y anti-
cuerpos anti NR1 del receptor NMDA en LCR positivos.

A las dos semanas bajo el tratamiento con metilprednisolona
presentd un Unico episodio convulsivo generalizado tipo ténico-
clonico. Ante la leve mejoria clinica durante la tercera semana de
su ingreso, se decidio dar una dosis de ciclofosfamida de 750 mg
IV. Fue trasladado a sala de neurologia pediatrica luego de perma-
necer con ventilacidn mecanica invasiva por 19 dias y ventilacién
mecanica no invasiva durante 2 dias en UCIP. Al mostrar mejoria
clinica, se determiné cambiar el esquema a inmunomoduladores
por via oral con prednisona 25 mg cada 12 horas y micofenolato 1
g cada 12 horas. Es dado de alta 41 dias después de su ingreso,
con manejo por via oral con clonazepam 2 mg al dia, levetirace-
tam 500 mg cada 12 horas, prednisona 25 mg cada 12 horas por 1
mes, micofenolato 1.5 g al dia por 1 mes, zinc 50 mg cada dia por
1 mes y omega-3 500 mg cada 12 horas por 1 mes.

En enero de 2022, fue reingresado nuevamente al centro
hospitalario de especialidades pediatricas por historia de pérdida
de memoria, afasia, alteracion del equilibrio, discinesia orofacial,
insomnio, agitacién y una crisis convulsiva ténica generalizada,
sialorrea y oculdgiros de aproximadamente 5 minutos de duracién.
Se realizaron examenes de laboratorio cuyos resultados fueron
normales, EEG y RM no reportaron anormalidades. Fue manejado
con pulsos de metilprednisolona 1 gramo (g) intravenoso (IV) a
pasar en 4 horas por 3 dias pensando en posible reactivacion de
la enfermedad. Evolucion6 de manera adecuada con bajas reper-
cusiones, principalmente, memoria baja en mejoria y déficit motor
significativo. Dado de alta al dia 14 de su ingreso, siendo maneja-
do de forma ambulatoria con carbamazepina 200 mg VO cada 8
horas, risperidona 3 mg VO cada dia, piracetam 800 mg VO cada
12 horas, micofenolato 1000 mg cada 12 horas, prednisona 15 mg
cada dia, fluoxetina 20 mg al dia, omega-3 500 mg cada 12 horas,
levetiracetam 1.5 g al dia y omeprazol 20 mg al dia.

En agosto de 2022 se llevd a cabo un EEG de rutina que
reporto lentificacion y desorganizacion de la actividad de fondo
(Figura 1).

Figura 1- Electroencefalograma en vigilia. Se observa actividad de fondo parcialmente reactiva a la apertura y cierre de los parpados, sobre la que
se superpone actividad theta difusa de moderada magnitud (flecha azul) y actividad theta polimorfa intermitente en la region frontopolar de ambos

hemisferios (lineas rojas).
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En febrero del 2023, al cumplir la mayoria de edad fue refe-
rido al servicio de consulta externa de neurologia de un hospital
publico de la capital para seguimiento y manejo ambulatorio. No
refirié sintomatologia y menciond buen apego al tratamiento. A
la exploracion fisica general y neuroldgica no se encontr6 nin-
guna anormalidad.

DISCUSION

La encefalitis por anticuerpos contra el receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA) es una reaccion autoinmune en el siste-
ma nervioso central mediada por anticuerpos anti neuronales
contra el receptor del glutamato (NMDA) en las sinapsis neu-
ronales. Se caracteriza por presentar un cuadro clinico neurop-
siquiatrico donde predominan las alteraciones de la conducta y
del afecto, estados de catatonia, psicosis, disautonomias, con-
vulsiones, entre otros.*

La incidencia exacta de encefalitis por anticuerpos anti-
NMDA es desconocida. Sin embargo, segun aproximaciones en
paises de altos ingresos, se calcula una incidencia de 5-10/100
000 habitantes al afo. Hasta la actualidad, en América Latina
y Honduras no se cuentan con datos epidemiolégicos de esta
patologia.

La encefalitis anti-NMDA se posiciona dentro de las ence-
falitis mas comunes después de las etiologias desmielinizantes
y se presenta con mayor frecuencia en la edad media; incluso,
se ha convertido en la causa principal de encefalitis en infantes
y adolescentes. EI 40% de los casos son pacientes menores de
18 afios como en el caso descrito.®

El sexo femenino representa el 80% de los casos notifi-
cados, probablemente esta alta incidencia guarde relacion con
la asociacién propuesta entre teratoma ovarico (50-58%) y
encefalitis por anti-NMDA. De hecho, el teratoma ovarico y la
infeccion por virus del herpes simple son los desencadenan-
tes mas frecuentes de este tipo de encefalitis. Es importante
mencionar que se ha reportado una prevalencia del 20-59% de
la coexistencia de encefalitis anti-NMDA y tumores, entre los
tumores asociados se encuentran los teratomas extra ovaricos,
teratomas testiculares, tumor pulmonar de células pequefias,
linfoma Hodgkin, neuroblastoma, infecciones por Epstein-Barr,
varicela zoster e influenza.5” En el caso anterior no se identificd
positividad para ningun virus ni asociacion tumoral que estuvie-
se condicionando el cuadro.

Se han descrito algunos factores asociados a esta pato-
logia como la edad, ya que esta entidad se presenta de forma
predominante en la nifiez y adultez temprana (edad promedio
de 22 afios), el sexo femenino, el antecedente de infecciones
respiratorias superiores o gastrointestinales y procesos para-
neoplasicos como resultado de un teratoma ovarico, mediasti-
nico o testicular.%8

El receptor NMDA es un complejo tetramérico glutamatér-
gico e inotrdpico, cuya estructura esta compuesta por dos subu-
nidades GluN1 y una combinacion de dos subunidades GIuN2
y GIuN3; estos receptores se encuentran a nivel de la corteza
cerebral anterior, sistema limbico e hipocampo.®
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ENCEFALITIS AUTOINMUNE POR ANTICUERPOS ANTI-NMDA

Fisiopatoldgicamente, se ha identificado un proceso de
maduracion celular de los linfocitos B a nivel encefalico, el cual
es estimulado por los antigenos generados por la apoptosis
secundaria a procesos infecciosos 0 tumorales. Este proceso
desencadenara una expansion clonal y diferenciacion de los
plasmocitos productores de anticuerpos generando una reac-
cion cruzada contra los receptores NMDA. %

El impacto de la unién de estos anticuerpos contra los re-
ceptores se produce mediante dos formas, la primera es gene-
rando internalizacion en gran cantidad de los receptores, sobre
todo a nivel del hipocampo y la segunda afectando la porcién
GIuN1 por lo que alterara la apertura del receptor y por consi-
guiente su funcién. Ademas, se han descrito dos mecanismos
adicionales como la lisis celular mediada por el complemento y
el bloqueo de la entrada de iones por anticuerpos.”"

El bloqueo de los receptores NMDA esta relacionado con
la psicosis presente en los pacientes. Esto se explica, ya que
el glutamato es un neurotransmisor excitatorio liberado por las
células piramidales y tiene su accion a nivel interneuronal en el
receptor NMDA, permitiendo la liberacion del neurotransmisor
inhibitorio GABA. Por lo tanto, cuando existe un bloqueo del
receptor, las neuronas inhibidoras se desactivan. Esto conduce
a una menor liberacion de GABA y por consiguiente, desinhi-
bicion de los circuitos corticales, con la subsecuente hiperac-
tividad dopaminérgica, que es responsable de los fenémenos
psicoticos.>?

La encefalitis por anticuerpos contra NMDA se caracteriza
por presentar un cuadro neuropsiquiatrico similar a la esquizo-
frenia, patologia con la que tiende a confundirse inicialmente.
Dentro de la diversidad de manifestaciones clinicas que pueden
presentarse, los sintomas psicoticos y las convulsiones suelen
ser las primeras; las disquinesias oro-linguo-faciales represen-
tan la manifestacién mas peculiar.'0

Para ser mas especificos, la evolucién clinica puede agru-
parse en 3 fases. Una fase prodromica donde 70% de los pa-
cientes experimenta sintomas de una virosis respiratoria y gas-
trointestinal como letargo, cefalea, sintomas de tracto respirato-
rio superior, nauseas, vomitos, diarrea y fiebre que por lo gene-
ral ocurren 5 dias previos a la fase inicial. Consecutivamente,
se desarrolla la fase inicial en la que se identifica un cuadro
psiquiatrico con sintomas psicoéticos incluyendo delirio, altera-
ciones de la sensopercepcién, pensamientos desorganizados,
agresividad, labilidad emocional y agitacion psicomotora. Esta
fase dura aproximadamente de 1-3 semanas.®%

Subsecuente a la fase inicial o psiquiatrica se presenta-
ra la fase neurolégica en la que predomina la alteracién de la
conciencia reflejada por disminucion de la capacidad de res-
puesta que ocasionalmente progresa a catatonia con mutismo
y ojos abiertos. Esta etapa suele acompafarse de discinesias
orofaciales, postura disténica y movimientos coreiformes de las
extremidades. Ademas, se asocia con disautonomias (hiperter-
mia, hipo-hipertension, taqui-bradicardia), convulsiones e hipo-
ventilacion; estado que conlleva frecuentemente a la necesidad
de soporte ventilatorio y admision a unidad de cuidados inten-
sivos 5115

DOI: https://doi.org/10.5377/rmh.v91iSupl.2.17189 Sxx



ESTRADA PASTRANAH, ETAL

En el caso reportado, la fase prodrémica no fue notificada,
pero la fase psiquiatrica y neuroldgica se presentaron de forma
bien delimitada. La Unica manifestacién que ocurrié dentro de
otra fase fueron las convulsiones, sin embargo, se ha descrito
que pueden estar presentes en estadios iniciales de la enferme-
dad especialmente en pacientes jovenes lo que concuerda con
la edad del paciente.

En la poblacién pediatrica y pacientes mas jovenes son
mas frecuentes las manifestaciones no psiquiatricas como con-
vulsiones, distonia o mutismo y las alteraciones del compor-
tamiento son mas comunes que la psicosis, lo que dificulta el
diagnostico en este grupo etario. A diferencia de la poblacién
mayor de 44 afos, donde predominan los sintomas psiquiatri-
cos y el déficit de memoria.®

Cabe recalcar que la presentacion clinica no siempre es
completa y su progresién no siempre sigue las fases descri-
tas, por esta razdn el diagndstico de esta patologia es aun mas
complicado.’

En cuanto al diagnéstico, se debe considerar en pacientes
que presenten cuadros confusionales, psicoticos o epilépticos
de novo, en otras palabras, aquellos pacientes que no tienen
antecedentes personales ni familiares previos y cuya sinto-
matologia sean de inicio subagudo y que ademas presenten
los movimientos anormales caracteristicos del cuadro (disqui-
nesias oro-linguales, movimientos coreicos, posturas rigidas
u opistotonos) con febricula o ausencia de esta.'? Es posible
establecer un diagndstico probable de encefalitis anti receptor
NMDA cuando se cumplan los tres criterios propuestos en el
(Cuadro 1).

Los resultados normales en imagenes por resonancia
magnética no descartan el diagndstico. Se reporta, que puede
ser normal en el 50-70% de los casos y en el 50% de casos
donde se encuentran anormalidades, lo mas frecuente son las
hiperintensidades en secuencias T2 o FLAIR en hipocampos,
regiones cerebrales corticales o subcorticales, ganglios basa-
les, tallo cerebral y medula espinal.®®

El electroencefalograma es anormal en la mayoria de los
casos y muestra actividad lenta y desorganizada en el rango
delta/theta (Extreme Delta Brush, signo casi exclusivo de esta
patologia) y se puede obtener registro de actividad epileptifor-

me superpuesta. Es mas frecuente encontrar la actividad deltay
theta continuas en estados subagudos y crénicos.5" En el caso
clinico presentado, las anormalidades en el EEG se encontra-
ron hasta un afo después de su presentacion clinica inicial.

El andlisis de anticuerpos anti NMDA en suero no posee
tanta sensibilidad como el analisis en LCR, pero en ciertas
ocasiones se considera necesaria la comprobacion en ambas
muestras para disminuir los posibles falsos positivos y nega-
tivos. La tomografia por emisién de positrones resulta de uti-
lidad en el estudio del paciente, ya que se ha documentado la
presencia de hipometabolismo a nivel occipital e incluso este
hallazgo ha sido propuesto como biomarcador para diferenciar
la encefalitis anti NMDA de otros tipos de encefalitis autoinmu-
nes.5

El diagnéstico definitivo de encefalitis anti NMDA se rea-
liza con base en el hallazgo positivo de anticuerpos contra la
subunidad NR1 del receptor NMDA en el analisis de LCR. En el
examen citoquimico se ha reportado la presencia de pleocitosis
leucocitaria a expensas de linfocitos en 90% de casos y bandas
oligoclonales especificas en 60%.%°

La conducta terapéutica de primera linea incluye la extrac-
cién del tumor si estuviese presente, juntamente con metilpred-
nisolona 1 g/dia por 3 a 5 dias mas inmunoglobulina 0,4 g/kg al
dia por 5 dias 6 1 sesién de plasmaféresis al dia o dia de por
medio por 5 a 7 ciclos. No se recomienda indicar manejo com-
binado inmediatamente de inmunoglobulina con plasmaféresis
porque esta Ultima elimina la inmunoglobulina.®

Si el paciente presenta poca o ninguna mejoria clinica en
un periodo minimo de 2 a 3 semanas, se debera implementar
terapia de segunda linea mediante rituximab 375 mg/m? sema-
nales durante 4 semanas o ciclofosfamida 750 mg/m? mensual-
mente durante 3 a 6 meses, tomando en cuenta la serie de efec-
tos adversos para su eleccién.®®

Adicionalmente, se deberd considerar terapia de
mantenimiento durante al menos 1 afo para evitar el alto indice
de recaida, se daran farmacos inmunosupresores a largo plazo
como azatioprina inicialmente 1,5 mg/kg una vez al dia e ir
incrementando hasta alcanzar 2 a 3 mg/kg al dia o el uso de
micofenolato inicialmente 500 mg 2 veces al dia y aumentar
hasta 1000 mg 2 veces al dia. En pacientes que presenten

Cuadro 1. Criterios de probable encefalitis anti-receptor de NMDA (adaptado de referencia 17).

Criterios

Hallazgos

1. Inicio subagudo (menor de 3 meses) de al
menos cuatro de los siguientes seis grupos
de sintomas:

2. Almenos uno de los siguientes resultados de
estudios:

3. Exclusién razonable de otras patologias

Qoo

bl <))

Comportamiento anormal o disfuncion cognitiva

Disfuncion del habla (taquilalia, reduccion verbal, mutismo)
Convulsiones

Trastornos del movimiento, disquinesias o rigidez/ posturas anor-
males

Disminucién del nivel de conciencia

Disfuncién autonémica o hipoventilacién central

EEG anormal (actividad focal o difusa lenta o desorganizada, ac-
tividad epiléptica o cepillo delta extremo)

LCR con pleocitosis (>5 células) o bandas oligoclonales

EEG: Electroencefalograma; LCR: Liquido cefalorraquideo.
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agitacién y sintomas psicoticos esta recomendado el empleo de
quetiapina. Pacientes que presenten manifestaciones agudas
que rechazan el manejo por via oral es recomendado el empleo
de thorazine.®!"2

Es importante conocer que la presentacion clinica de estos
pacientes es variable y por esta razén la inmunoterapia debe ir
complementada con terapia especifica para cada afeccion que
los pacientes presenten, como la psicosis, crisis epilépticas, tras-
tornos del movimiento, disautonomias o trastornos del suefio.51

No esta determinada la duracién éptima del tratamiento, de
modo que se debera evaluar el riesgo de recaida para instalar
una terapia mas prolongada. De presentarse una recaida, se
debera seguir el mismo esquema terapéutico.®

En el caso descrito, el paciente no presenté mejoria clinica
con el tratamiento de primera linea, por tanto, requirié de tera-
pia adicional con ciclofosfamida. Asimismo, se indicé terapia de
mantenimiento de acuerdo con la sintomatologia que aquejaba
el paciente.

Se valora que en un 60 % de los pacientes se presentara
una respuesta gradual a la inmunoterapia, generalmente en un
plazo de 1 a 3 semanas. Se recomienda indicar seguimiento
con evaluaciones neurocognitivas de forma seriada. Ademas,
se ha determinado que los casos de encefalitis por anticuerpos
de superficie presentan un mejor pronéstico en comparacion
con aquellos por anticuerpos intracelulares, de igual forma un
retraso en el manejo condiciona un pronostico sombrio.%"13

Existe un riesgo de hasta el 12 % de sufrir recaidas en
el transcurso de 2 afios, a menudo en aquellos pacientes en
los que no se asocia un tumor como parte de la presentacién
clinica. Aproximadamente, el 25 % de estos pacientes puede
permanecer severamente discapacitado o llevar a la muerte. """

Cdmo se expuso en este reporte, el paciente presenté una
recaida a los 6 meses de su manejo inicial, requiriendo de un
nuevo ingreso hospitalario que evolucioné de manera favorable.

Las manifestaciones clinicas del paciente presentado con
diagnostico confirmado de encefalitis autoinmune anti-NMDA
fueron cambios conductuales, confusién, crisis convulsiva té-
nica-clénica, alucinaciones visuales y auditivas, pérdida de me-
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moria de trabajo, disautonomias con elevacion de presion arte-
rial e hipoventilacion que amerito ingreso a UCIP. El tratamiento
incluy corticosteroides y ciclofosfamida inicialmente, los cuales
fueron sustituidos progresivamente por inmunomoduladores via
oral. El paciente tuvo una recaida 6 meses después de su diag-
ndstico, subsecuentemente su evolucion clinica fue favorable,
con remision de los sintomas neuropsiquiatricos y posibilidad
de reincorporarse a sus actividades académicas.

Finalmente, cabe destacar que en nuestro pais no existe la
posibilidad de realizar el diagndstico de laboratorio mediante el
panel de anticuerpos en los centros de atencion sanitaria publi-
€0s, ya que no se cuenta con los métodos necesarios. En con-
secuencia, la confirmacion de los casos sospechosos de esta
entidad patoldgica es limitada en gran medida.
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SUMMARY. Background: Encephalitis due to antibodies against
the N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor has an incidence
of 5-10/100,000 inhabitants per year. Due to its wide spectrum
of neuropsychiatric manifestations, it can be confused with a
psychiatric syndrome. Its etiopathogenesis has been associated
with a history of infections and paraneoplastic processes, however,
the presence of these is not essential to develop the disease.
Clinical Case Description: The clinical case of a 17-year-old
boy with a history of controlled epilepsy of 16 years of evolution
that presents behavioral changes is presented, confusion, and
hallucinations of 3 weeks of evolution, added to this a single tonic-
clonic seizure, and state of agitation; reason why he is taken to
the emergency service. Initially, it was managed as a psychotic
syndrome with haloperidol at therapeutic doses. In subsequent
evaluations, laboratory alterations of the CPK, alterations of
movement, and consciousness were identified, for which reason
neuroleptic malignant syndrome was suspected. The child with
rapid, and progressive deterioration of his neurological status
required attention in the Pediatric Intensive Care Unit (PICU) with
ventilatory support, in addition, dysautonomia was evidenced
due to which Autoimmune Encephalitis (AD) was suspected.
Management with immunomodulators was started, showing good
clinical evolution, and then the diagnosis was confirmed by means
of positive anti-NMDA antibodies in CSF. Conclusion: AE against
NMDA receptor is a rare entity that should be considered within
the differential diagnoses of a psychiatric condition. Its late or
erroneous diagnosis implies multiple neurological sequelae.
Keywords: Antibodies, Autoimmunity, Autoimmune encephalitis,
NMDA receptor.
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