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Resumen
Introducción: La encefalitis de Hashimoto (EH) es una entidad clínica que se caracteriza por la presencia de alteraciones neu-

rológicas asociado a la presencia de anticuerpos antitiroideos positivos. Esta encefalopatía responde bien al manejo con corticoides.
Objetivo: El objetivo del manuscrito es presentar el caso de un paciente con encefalitis de Hashimoto.
Caso clínico: Se trata de una mujer de 18 años sin antecedentes de importancia, quien ingresó por cuadro clínico de 5 días 

de evolución que inició con fotopsias, episodios convulsivos recurrentes tónico-clónicos generalizados, con recuperación de la 
conciencia intercrisis. Al ingreso estaba taquicárdica, desorientada, sin respuesta durante el interrogatorio, pupilas simétricas, 
con presencia de nistagmo vertical, mirada preferencial hacia la derecha, movimientos clónicos faciales y de miembro supe-
rior izquierdo. Los paraclínicos y estudios imagenológicos de ingreso estaban normales. Al tercer día de ingreso la paciente 
presentó estado epiléptico con falla ventilatoria por lo que se decidió manejar coma barbitúrico. La punción lumbar mostraba 
hiperproteinorraquia como único hallazgo, los estudios de extensión descartaban una encefalitis autoinmune, sin embargo, 
presentaba hipotiroidismo subclínico con anticuerpos antiperoxidasa (Anti-TPO) positivos. Ante esto se sospechó que cursaba 
con encefalitis de Hashimoto, por lo que se dio manejo con corticoides (prednisolona 50 mg cada día) con lo que se obtuvo una 
adecuada evolución clínica de la paciente.

Conclusiones: Esta es una enfermedad de baja prevalencia, con síntomas neurológicos y psiquiátricos variados, donde 
uno de los criterios de mayor importancia que tiene esta entidad patológica es la presencia de anticuerpos antitiroideos positivos 
con buena respuesta al manejo con corticoides.
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Abstract
Introduction: Hashimoto's encephalitis (HD) is a clinical entity characterized by neurological alterations associated with the 

presence of positive antithyroid antibodies. This encephalopathy responds well to management with corticosteroids.
Objective: The objective of the manuscript is to present the case of a patient with Hashimoto's encephalitis.
Clinical case: This is an 18-year-old woman with no significant history, who was admitted for a 5-day history that began 

with photopsias, recurrent generalized tonic-clonic seizure episodes, with recovery of consciousness between seizures. On admis-
sion she was tachycardic, disoriented, unresponsive during questioning, symmetrical pupils, with presence of vertical nystagmus, 
preferential gaze to the right, clonic facial and left upper limb movements. Paraclinical and imaging studies on admission were 
normal. On the third day of admission, the patient presented status epilepticus with ventilatory failure, so she decided to manage 
a barbiturate coma. Lumbar puncture showed hyperproteinorrachia as the only finding; extension studies ruled out autoimmune 
encephalitis; however, she had subclinical hypothyroidism with positive antiperoxidase antibodies (Anti-TPO). Given this, it was 
suspected that she had Hashimoto's encephalitis, so treatment with corticosteroids (prednisolone 50 mg every day) was given, 
resulting in an adequate clinical evolution of the patient.

Conclusions: This is a low prevalence disease, with varied neurological and psychiatric symptoms, where one of the most 
important criteria for this pathological entity is the presence of positive antithyroid antibodies with a good response to manage-
ment with corticosteroids.
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Introducción
Las encefalitis agudas son desórdenes neurológicos 

que se desarrollan con una clínica rápidamente progresiva 
(usualmente antes de 6 semanas) y se pueden presentar 
secundario a distintos factores o causa que generen infla-
mación cerebral. Se estima que la incidencia en países 
desarrollados es de 5 a 10 casos por cada 100.000 habi-
tantes al año.1

La causa más frecuente de encefalitis agudas son 
las infecciones, sin embargo, en los últimos años se ha 
incrementado las encefalopatías de etiologías autoin-
munes, dentro de las cuales se puede incluir la encefalitis 
de Hashimoto (EH).2

La EH también es conocida como encefalopatía res-
pondedora a corticoides, esto en relación a la mejoría 
clínica que se presenta posterior a la administración 
de este grupo de fármacos. Esta es una entidad que se 
caracteriza por la presencia de síntomas neurológicos o 
psiquiátricos en pacientes con anticuerpos antitiroideos 
positivos,3 la cual se considera que es una enfermedad 
infradiagnosticada y esto dificulta estimar la prevalencia 
real de esta patología.3,4

El objetivo del manuscrito es presentar el caso de una 
paciente con encefalitis de Hashimoto.

Caso clínico
Paciente femenina de 18 años de edad, procedente del 

oriente de Boyacá (Colombia), quien ingresó por cuadro 
clínico de 5 días de evolución que inició con fotopsias 
con posterior aparición de episodios convulsivos recu-
rrentes tónico-clónicos generalizados, con recuperación 
de la conciencia entre crisis. La paciente no tenía antece-
dentes de importancia.

Al ingreso tenía frecuencia cardiaca 114 lpm, tensión 
arterial 117/75 mmHg, frecuencia respiratoria 22 rpm, 
SaO2 86% y temperatura 36.4°, se encontraba desorien-
tada, sin respuesta durante el interrogatorio, isocoria, nis-
tagmo vertical con mirada preferencial hacia la derecha, 
movimientos clónicos faciales y de miembro superior 
izquierdo. Se realizaron paraclínicos que se muestran 
en la tabla 1ª, mientras que la tomografía se encontraba 
dentro de parámetros de normalidad. 

Al tercer día la paciente presentó estado epiléptico 
con falla ventilatoria por lo que se decidió realizar coma 
inducido por barbitúricos. La punción lumbar mostraba 
hiperproteinorraquia como único hallazgo, la imagen 
por resonancia magnética (IRM) cerebral contrastada no 
mostraba alteraciones estructurales, los estudios de exten-
sión descartaban la posibilidad de otras encefalitis auto-
inmunes, sin embargo, se encontró hipotiroidismo subclí-
nico con anticuerpos antiperoxidasa (Anti-TPO) positivos 
y antitiroglobulina (Anti-TG) negativa (Tabla 1b).

En resumen, se trataba de una mujer joven, sin ante-
cedentes relevantes en coma inducido con barbitúricos 
por estado epiléptico, videotelemetría que soportaba acti-
vidad epileptiforme multifocal, estudios imagenológicos 
sin alteraciones estructurales, con perfil inmunológico 
negativo, hipotiroidismo subclínico y anticuerpos tirope-
roxidasa positivos.

Ante esto se sospechó que cursaba con encefalitis 
de Hashimoto, por lo que se dio manejo con corticoides 
(prednisolona 50 mg cada día).

En las primeras 24 horas de iniciado el manejo se 
evidenció recuperación clínica y paraclínica, con resolu-
ción de las crisis convulsivas, y se logró dar de alta el día 
30 de evolución. La paciente presentó cuadriparesia resi-
dual secundario a polineuropatía del paciente crítico.

Discusión
La prevalencia de EH se estima que es de 2 personas 

por cada 100.000 habitantes. Es una enfermedad que 
afecta principalmente a las mujeres (razón de 4 mujeres 
por cada hombre), con edades entre la primera y octava 
década de vida.4,5

Paraclínicos
Leucocitos
Neutrófilos
Hemoglobina
Plaquetas
Transaminasas
Creatinina
Sodio
Potasio
Glucosa sérica

Resultado
9800/mm3
78%
13.5 g/dl
276.000
37 mg/dl
0.95 mg/dl
135 mmol/L
4.1 mmol/L
75 mg/dl

Referencias
Hasta 11000/mm3
60 – 80%
12 – 15 mg/dl
150 – 450*103
Hasta 50 mg/dl
0.5 a 1 mg/dl
135 a 145 mmol/L
3.5  a 5.0 mmol/L
70 a 110 m/dl

Paraclínicos
Glucosa en LCR
Proteínas en LCR
Células en líquido cefalorraquídeo
PCR Herpes virus I y II
Anticuerpos antinucleares (ANA)
Anticuerpos citoplasmáticos de 
Neutrófilo (ANCAs)
Anticuerpos antifosfolipidos IgM
Anticuerpos antifosfolipidos IgG
Anticuerpos antiDNA nativo de doble 
cadena
Anticoagulante lúpico
Hormona tiroestimulante (TSH)
Tiroxina libre (T4)
Triyodotironina libre (T3)
Anticuerpos antitiroperoxidasa (ANTI 
TPO)
Anticuerpos antitiroglobulina (ANTI TG)

Resultado
75 mg/dl
62 mg/dl
Normal
Negativo
Negativo
Negativo

Negativo
Negativo
Negativo

Negativo
13.33 u/ml
1.77 u/ml
0.93 nmol/L
485.91 UI/ml

77 UI/ml

Referencias
> 70 mg/dl
< 45 mg/dl
Normal
Negativo
Negativo
Negativo

Negativo
Negativo
Negativo

Negativo
0.51 – 4.3  u/ml
0.93-1.71 u/ml
0.92 a 2.76 nmol/L
0.0 a 2.0 UI/ml.

<2 IU/ml.

Tabla 1a. Paraclínicos de ingreso.

Tabla 1b. Paraclínicos de extensión.
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Los síntomas de esta enfermedad se describen en 
la tabla 2.6
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Manifestaciones clínicas
Coma 
Dolores de cabeza 
Convulsiones 
Trastorno del habla 
Deterioro de la memoria 
Confusión 
Alteración de la marcha 
Delirios persecutorios 
Mioclonías
Depresión 
Fiebre 
Hallazgos anormales de electroencefalografía 
Anticuerpos anti-TPO
Anticuerpos anti-TG 
Anticuerpos anti-TGO + TG 

Prevalencia
15%
16%
47%
37%
43%
46%
27%
25%
22%
12%
7%
81%
34%
7%
69%

Tabla 2. Signos y síntomas de la EH.

El estado epiléptico ocurre en el 12% de los pacientes 
con EH,7 los principales cambios en el electroencefalograma 
son los enlentecimientos, convulsiones focales y generali-
zadas, mientras que la punción lumbar puede revelar hasta 
en un 70% de los casos la presencia de proteinorraquia,6,8 de 
los cual podríamos resaltar que es equiparable a lo presen-
tado por la paciente durante su estancia hospitalaria.

Se han establecido algunos criterios que se deben 
cumplir en su totalidad para confirmar el diagnóstico de 
encefalitis de Hashimoto o encefalopatía respondedora a 
corticoides,4,6,9 entre éstos se encuentra una encefalopatía 
con síntomas neurológicos o psiquiátricos, estudios ima-
genológicos cerebrales normales o con alteraciones ines-
pecíficas, función tiroidea normal o alterada, presencia de 
anticuerpos tiroideos positivos en suero o líquido cefa-
lorraquídeo, adecuada respuesta al tratamiento con corti-
coides y exclusión de otras causas razonables.3

El tratamiento, como su nombre lo indica es una 
enfermedad que responde o mejora con la administra-
ción de corticoides, hasta el 91% de los pacientes tienen 
resolución clínica con la administración de estos y el 9%  
restante requieren de la administración de otros medica-
mentos inmunosupresores como inmunoglobulinas, ritu-
ximab, entre otros.6,10

En conclusión, esta es una enfermedad de baja preva-
lencia, con síntomas neurológicos y psiquiátricos variados, 
por lo que es necesario descartar otras encefalopatías auto-
inmunes antes de realizar el diagnóstico de esta entidad. 
Para lo cual es necesario usar los criterios diagnósticos que 
se han establecido con este fin. Finalmente, esta entidad 
responde muy bien al manejo con corticoides.


