
Encefalitis límbica. Una entidad poco conocida 
Núñez Viejo MA, López Mato P, Fernández Domínguez N, González Fernández JL, Mariño Cifuentes D, Bengochea Botín E. 

INTRODUCCIÓN 
La encefalitis límbica por anticuerpos anti-canales de potasio es una entidad descrita hace décadas, pero poco definida en la literatura 
científica. La etiología más común es la autoinmune, aunque puede verse asociada a procesos neoplásicos. 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 
Paciente varón de 56 años con antecedentes de hábito enólico, HTA, 
Diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con Liraglutida y Herpes zóster 
cutáneo intercostal derecho un mes antes. Ingresó por un cuadro 
confusional de dos semanas de evolución asociado a somnolencia, 
episodios de ausencia y déficit de atención, crisis comiciales tónico-
clónicas de extremidades y alteraciones del comportamiento. Además 
sudoración profusa sin fiebre, alteración del ritmo sueño-vigilia, apneas e 
hipersomnia diurna. En el examen físico no había datos a destacar, salvo 
la afectación de la memoria y el discurso incoherente con fuga de ideas. 
Los estudios complementarios en sangre y LCR mostraron tan sólo 
hiponatremia (Na+ 129). El EEG mostró signos lesionales de irritación 
fronto-temporal, y en la RMN se evidenció una hiperseñal temporal 
profunda en hemisferio izquierdo con engrosamiento de la cortical (figura 
a). A las pocas horas del ingreso desarrolló un cuadro de alteración de la 
memoria con agitación, temblor y alucinaciones, por lo que ante la 
sospecha de un síndrome de abstinencia se comenzó tratamiento con 
benzodiacepinas. Tras esto comenzó con fiebre, disnea y desaturación 
mantenida y deterioro del nivel de conciencia, siendo necesario su 
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos. Se comentó el caso con 
Neurología y con el diagnóstico diferencial infeccioso (encefalitis 
herpética), tóxico (Wernicke-Korsakoff), metabólico (SIADH), 
farmacológico (Liraglutida), vascular, paraneoplásico y autoinmune 
(encefalitis límbica), se solicitó estudio inmunológico y determinación de 
anticuerpos en sangre y LCR, siendo positivo a título los Ac anti-canales 
de potasio LGI-1 (92,3 pmol/L), confirmativos de esta última. Se indicó 
pues, tratamiento con corticoides (Prednisona), Micofenolato sódico y 
bolus de inmunoglobulinas, con mejoría progresiva hasta la completa 
resolución del déficit neurológico. El paciente fue dado de alta y en la 
actualidad realiza seguimiento ambulatorio en consulta. 
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DISCUSIÓN 
La encefalitis límbica por anticuerpos anti-canales de potasio es una 
entidad descrita hace décadas, pero poco definida en la literatura 
científica. La etiología más común es la autoinmune, aunque puede verse 
asociada a procesos neoplásicos. De los casos descritos hasta ahora 
se concluye que suele afectar a la región medial de los lóbulos 
temporales, sobre todo el hipocampo, lo que en clínica se correlaciona 
con cambios en el carácter, irritabilidad, ansiedad, depresión, alteraciones 
del comportamiento, desorientación, inversión del ritmo sueño-vigilia y 
alucinaciones, amnesia anterógrada, crisis parciales complejas, trastornos 
del movimiento hipo-hipercinético y disminución del nivel de conciencia. 
Como hallazgo analítico es común encontrar anticuerpos contra las 
neuronas del hipocampo que son anticuerpos anti-canales de potasio 
voltaje dependientes. Las pruebas de imagen muestran focos de 
microgliosis, pérdida neuronal e infiltrados inflamatorios en el hipocampo. 
Puede acompañarse de trastornos autonómicos y endocrinos –suele 
asociar hiponatremia (hasta el 15-20% de los casos paraneoplásicos, 
sobre todo por desarrollo de SIADH)-. El estudio del LCR es normal o con 
mínimos cambios inflamatorios. Las claves para el diagnóstico de esta 
entidad son clínicamente la alteración de la memoria y la aparición de 
crisis comiciales, y en los estudios complementarios valores de sodio 
repetidamente por debajo de la normalidad, engrosamiento a nivel de 
hipocampo izdo. en la RMN cerebral con ausencia de lesión primaria en 
estudio TC y signos EEG de lesión temporal izda. Esta entidad se puede 
asociar a enfermedad neoplásica, que en nuestro caso no se evidenció, 
por lo que en el diagnóstico diferencial se debe hacer un estudio 
encaminado al despistaje de tumores concomitantes. El tratamiento más 
aceptado en la actualidad incluye corticoides, en combinación con 
inmunoglobulinas o plasmaféresis, e inmunosupresores. 

Figura a (RMN cerebral). Corte 
transversal del cerebro en el que se 

aprecia el aumento de señal temporal 
profunda en hemisferio izquierdo y 
corteza temporal medial derecha. 

Figura b. Visualización de Ac anti-
canales de potasio LGI-1 mediante 

inmunohistoquímica  
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