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Resumen 
La encefalopatía de Hashimoto es una enfermedad rara. Se reporta una pre-
valencia de 2,1 por cada 100 000 habitantes. Entre las manifestaciones clí-
nicas se describen confusión, disminución del estado de consciencia, déficit 
cognitivo, convulsiones, mioclonus, ataxia y/o déficits neurológicos focales. 
Debido a la amplia variedad de signos y síntomas, la sospecha clínica diag-
nóstica es fundamental. El diagnóstico se basa en tres pilares: la presencia 
de manifestaciones clínicas neurológicas, con la exclusión de otras causas de 
encefalopatía; presencia de anticuerpos antitiroideos aumentados; una me-
joría clínica notable luego de la administración de inmunomoduladores. El 
tratamiento de la encefalopatía de Hashimoto tiene dos objetivos: controlar 
el proceso autoinmune y controlar las complicaciones de la enfermedad. 
Aunque en la mayoría de los casos la recuperación es completa con el trata-
miento, el riesgo de recaídas puede oscilar entre 12,5 a 40% en seguimien-
tos a dos años. 

Abstract 
Hashimoto's encephalopathy is a rare disease, with a reported prevalence of 
2.1 per 100 000. Clinical manifestations include confusion, decreased state 

of consciousness, cognitive deficit, seizures, myoclonus, ataxia, and focal neurological deficits. Due to the wide variety of signs and 
symptoms, clinical diagnostic suspicion is essential. Diagnosis is based on three pillars: the presence of neurological clinical mani-
festations after ruling out other causes of encephalopathy. 2) Presence of increased antithyroid antibodies. 3) Significant clinical 
improvement after the administration of immunomodulation. The treatment of Hashimoto's encephalopathy pursues two objec-
tives: to control the autoimmune process and to control the complications of the disease. Although in most cases recovery is complete 
with treatment, the risk of relapse can range from 12.5 to 40% in follow-ups to 2 years. 

Ideas clave 
• La encefalopatía de Hashimoto es una enfermedad rara, descrita solamente en reportes de casos.
• Tras una búsqueda sistemática en distintas bases de datos, en este artículo sintetizamos los casos publicados.
• Postulamos formas de clasificaciones de acuerdo a la cronología de los signos y las manifestaciones clínicas predominantes.
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Introducción 
La encefalopatía de Hashimoto es una patología que fue original-
mente descrita por Brain en 19661, quien sospechaba una base au-
toinmune2. Es una rara enfermedad caracterizada por un cuadro de 
encefalopatía asociado a una variedad de síntomas neuropsiquiátri-
cos con anticuerpos antitiroideos positivos3. Este trastorno debe ser 
considerado en pacientes que no tengan patología neurológica pre-
via4 y luego de descartar la causa infecciosa5. La función tiroidea en 
la mayoría de los casos es normal y llama la atención la excelente 
respuesta a corticoides6. 

Por lo inusual de su presentación, es importante el conocimiento de 
las características asociadas a esta patología para su correcto diagnós-
tico y óptimo tratamiento puesto que, dependiendo de la severidad 
de la presentación, podría llegar a ser mortal. 

El objetivo de esta revisión es dar un alcance del conocimiento actual 
de los mecanismos fisiopatológicos de esta enfermedad, así como su 
diagnóstico y manejo; siendo estos conocimientos de vital importan-
cia para el médico especialista. 

Métodos 
El artículo se sustenta en la revisión sistemática de diversas bases de 
datos, para luego someter a un análisis crítico la bibliografía encon-
trada. Debido a lo controversial de esta patología, la evidencia dis-
ponible está principalmente basada en estudios observacionales. Por 
este motivo, los artículos incluidos fueron mayoritariamente del tipo 
series y reporte de casos, así como revisiones narrativas. 

Criterios de inclusión 

En una primera selección se incluyeron todas las publicaciones en 
los idiomas español e inglés de los últimos cinco años. También se 
incluyó la bibliografía relevante anterior a la búsqueda, cuyo conte-
nido fue importante para la discusión. Se excluyeron los casos des-
critos sólo como resúmenes de congresos y/o cartas al editor debido 
a lo sucinto de la información. Posterior a ello, se evaluó cada caso 
clínico y series de casos individualmente. También se excluyeron 
aquellos donde no se hubieran detallado los valores específicos de los 
anticuerpos antitiroideos (no se consideraron frases como “anticuer-
pos altos” o “anticuerpos fuera del rango normal”) o si el valor de los 
anticuerpos no fue lo suficientemente alto para ser parte del diag-
nóstico (todo reporte de caso en el que al menos un anticuerpo an-
titiroideo sobrepasó el punto de corte mínimo de 100 micro unida-
des internacionales por mililitro fue incluido) (Figura 1). 

Figura 1. Flujo en la selección de artículos. 
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Estrategia de búsqueda 

Se evaluaron las publicaciones disponibles en las principales bases de 
datos: MEDLINE/PubMed, ScienceDirect, ProQuest, EBSCO, LI-
LACS , SciELO y otros motores de búsqueda como Google Scholar. 
Se efectuaron búsquedas con las palabras clave (en inglés y español) 
en título o abstract “Hashimoto’s encephalopathy”, “Steroid-responsive 
encephalopathy associated with autoinmune thyroiditis” o “Hashimoto's 
encephalitis” como concepto suplementario. Se usaron los términos 
booleanos “AND” y “OR”. Este proceso fue realizado independien-
temente por ambos investigadores. 

Resultados 
Prevalencia 

La encefalopatía de Hashimoto es una enfermedad rara. Se reporta 
una prevalencia de 2,1 por cada 100 000 habitantes, se presenta 
principalmente en la población adulta con una edad de inicio de 50 
años y predominantemente en el sexo femenino en una proporción 
de cinco a uno7. En la población pediátrica existen reportes de pre-
sentación desde los 14 meses8, aunque la mayor frecuencia se en-
cuentra en la adolescencia9 con un máximo de edad a los 14 años. 

Etiología 

La etiología de la encefalopatía de Hashimoto es de carácter autoin-
mune. La forma de presentación como su preponderancia en el sexo 
femenino, la coexistencia con otras enfermedades autoinmunes hasta 
en el 30% de los casos10 (lupus eritematoso sistémico, miastenia gra-
vis, desórdenes del colágeno, entre otras), colocan a esta patología 
dentro del grupo de las enfermedades inmunológicas. 

Recientemente, debido a su naturaleza autoinmune, algunos autores 
han creído conveniente renombrarla como encefalopatía asociada a 
enfermedad tiroidea autoinmune11. Ello explicaría mejor su etiología 
y nos da opción de vincularla con toda la variedad de anticuerpos 
presentes en la autoinmunidad tiroidea y no sólo a los estrechamente 
relacionados con la tiroiditis de Hashimoto (anti –TPO). La deci-
sión de conservar el nombre tradicional de encefalopatía de Hashi-
moto en esta revisión, tiene como finalidad el facilitar la búsqueda 
bibliográfica. 

En cuanto a la fisiopatología, son dos las explicaciones vigentes. La 
primera que es la más extendida, plantea que los anticuerpos antiti-
roideos anti-tiroglobulina (Anti-Tg), anti-peroxidasa tiroidea (Anti-
TPO) o Anti receptor de TSH (anti-TSHR/TRAb), iniciarían la cas-
cada fisiopatológica en esta enfermedad. Esto se debería a que existe 
evidencia de que los anticuerpos Anti-TPO se unen a los astrocitos 
y perturbarían la función del sistema nervioso central3. 

La segunda explicación va en búsqueda de otros anticuerpos contra 
autoantígenos del endotelio vascular cerebral, relacionándolos con 
daño en el tejido neuronal12. Se encontró altos títulos de anticuerpos 
anti α-enolasa (proteína citosólica de la vía glucolítica de 34 Kilodal-
tons13) común para tejido tiroideo y cerebral5, en pacientes con en-
cefalopatía de Hashimoto que tuvieron excelente respuesta a los cor-
ticoides14. Estos anticuerpos atacarían sólo el extremo N-amino ter-
minal de la α-enolasa15 y podrían ser usados como prueba confirma-
toria16. 

Otros anticuerpos propuestos serian anticuerpos Ig G para una pro-
teína neuronal de 36 Kilodaltons, la dimetilargininasa I (presente en 
células del endotelio) y la aldehído reductasa I (presente en células 
vasculares y neuronales)11,17. Todas estas proteínas aún están en es-
tudio. De manera menos clara, también se ha vinculado a los anti-
cuerpos contra la célula parietal o el factor intrínseco18. Como ve-
mos, existe aún mucha controversia en la etiopatogenia de esta pa-
tología. 

La literatura sugiere dos formas de presentación. Una de tipo vascu-
lítico recurrente con edema cerebral y reducción del flujo sanguíneo 
cerebral por lesiones de la microvasculatura que se presenta de ma-
nera insidiosa, donde además de la disminución del nivel de con-
ciencia existen alteraciones similares a stroke. Una segunda forma 
progresiva se expresa como encefalopatía (confusión, psicosis, 
coma), donde se postula que los anticuerpos antitiroideos cruzarían 
la barrera hematoencefálica produciendo lesión cerebral19. 

Manifestaciones clínicas 

Aunque clásicamente la encefalopatía de Hashimoto se define como 
un síndrome de características neuropsiquiátricas que producen la 
desconexión del paciente con su entorno en diverso grado de severi-
dad, que incluso puede llegar hasta el coma20. El espectro neuroló-
gico de manifestaciones es bien amplio y pueden preceder con bas-
tante anticipación (de días a meses) a la encefalopatía en sí. 

Es así, que podemos distinguir las siguientes etapas: 

Periodo pre-encefalópatico: las manifestaciones neurológicas son 
diversas, pudiendo simular cualquier patología del sistema nervioso 
central. En una serie estudiada de 13 pacientes, se encontró que las 
manifestaciones más frecuentes asociadas fueron deterioro cognitivo 
y cambios de comportamiento en 10 pacientes con predominio de 
compromiso frontal y temporal en la evaluación neuropsicológica, 
convulsiones en seis, trastornos del sueño en nueve en forma de hi-
persomnia en seis y reducción del sueño en tres y cefalea en cuatro 
pacientes4. También se ha asociado a narcolepsia de inicio súbito con 
cataplexia21.  

Existen casos reportados mucho más complejos, donde la alteración 
neurológica predominante ha sido de características psiquiátricas 
como catatonía22, alucinaciones auditivas, psicosis23, delirio de per-
secución y cambios en el estado de ánimo, llegando a ser mal diag-
nosticado como demencia senil24, o enmascarado por depresión en 
el anciano25. No todos los pacientes presentan esta etapa. 

Encefalopatía propiamente dicha: desconexión gradual o abrupta 
con el entorno que se puede presentar de manera aislada o antece-
dida por el periodo antes mencionado. 

En ambos casos, la base del diagnóstico es la presencia de anticuerpos 
antitiroideos elevados y la mejoría casi inmediata luego del inicio de 
inmunomoduladores26. 

Además, con fines didácticos también podemos clasificar a la ence-
falopatía de Hashimoto por la manifestación del sistema nervioso 
central que más predomina en el paciente, sea esta presentación en 
la etapa pre-encefalópatica o como parte de la encefalopatía (Tabla 
1). 
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Los disturbios autonómicos como hipotensión, bradicardia e hipo-
termia se relacionan con la afectación hipotalámica y de centros neu-
rovegetativos2. En estos casos, es importante descartar la afectación 
de eje hipotálamo – hipófisis – suprarrenal. La afectación del cere-
belo asociada o no a encefalopatía se manifiesta como hipotonía, op-
soclonus, dismetría y disdiadococinesia1. En ambos casos, la forma 
de presentación es la manifestación de una vasculitis cerebral gene-
ralizada. 

El tiempo de duración de las manifestaciones clínicas es variable. Se 
reporta entre dos días hasta ocho meses18; esto depende del momento 
de inicio del tratamiento, aunque la presentación más frecuente es 
un inicio súbito con una mejoría clínica rápida luego del inicio de 
corticoides. 

La propia alteración de la función tiroidea puede traer confusión al 
momento del diagnóstico. El hipotiroidismo descompensado puede 
presentar complicaciones neurológicas como convulsiones, demen-
cia o psicosis; pero se diferencia de la encefalopatía de Hashimoto en 
que estas mejoran cuando se reemplaza la tiroxina. Menos frecuen-
temente se asocia a estados de hipertiroidismo27, haciéndose necesa-
rio el diagnóstico diferencial de psicosis por tirotoxicosis. En cual-
quier caso, la sospecha clínica es la que lleva al diagnóstico. 

Algunos desordenes metabólicos pueden coexistir con la presenta-
ción de la encefalopatía28 como hiponatremia, hiperglicemia, ure-
mia, entre otros; lo que hace más difícil el diagnóstico. En todo caso, 
el diagnóstico diferencial se hace cuando el manejo específico para 
cada uno de estos disturbios metabólicos no se plasma en una mejo-
ría del estado del paciente. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de encefalopatía de Hashimoto se basa en un diag-
nóstico de exclusión. Se debe primeramente agotar todas las posibi-
lidades de patologías propias del sistema nervioso central (tumorales, 
infecciosa, autoinmunes), así como patologías metabólicas y síndro-
mes paraneoplásicos. 

Aunque aún no hay criterios diagnósticos mundialmente aceptados 
para la encefalopatía de Hashimoto, el diagnóstico se basa en la pre-
sencia de manifestaciones clínicas a nivel de sistema nervioso central 
como confusión, disminución del estado de consciencia, déficit cog-
nitivo, convulsiones, mioclonus, ataxia y/o déficits neurológicos fo-
cales29, entre otros; con la exclusión de otras causas de encefalopatía9. 

Sumado a lo anterior, es criterio fundamental encontrar al menos a 
un anticuerpo antitiroideo francamente elevado. La literatura señala 
que el anti-TPO tendría que ser mayor de 200 micro unidades in-
ternacionales por mililitro (más de cinco veces el valor normal) e 
inclusive algunos autores colocan como umbral un punto de corte 
500 micro unidades internacionales por mililitro17. A pesar de esto, 
son muchos los casos que se encuentran publicados que no siguen 
este patrón y hacen el diagnóstico con valores mucho más bajos (Ta-
bla 1), lo que deja en duda un adecuado diagnóstico. Debido a que 
la presencia de anticuerpos anti-tiroideos es bastante prevalente en 
la población sana y los síntomas son diversos, el diagnóstico de en-
cefalopatía de Hashimoto se hace difícil30 y es ahí donde surge la 
pregunta ¿realmente existe esta enfermedad? ¿O solo estamos viendo 

las manifestaciones de una patología autoinmune, netamente cere-
bral que aún desconocemos? 

Nosotros sugerimos utilizar como punto de corte, el valor de cual-
quier anticuerpo antitiroideos mayor o igual de 100 micro unidades 
internacionales por mililitro para avalar la sospecha diagnóstica. Pero 
un valor mayor o igual a 200 micro unidades internacionales por 
mililitro en por lo menos uno de los tres tipos de anticuerpos antiti-
roideos (anti peroxidasa tiroidea, anti – tiroglobulina y/o anti recep-
tor de TSH), deja mucho más claro el diagnóstico. En ambos casos, 
luego de excluir otras patologías del sistema nervioso central, el diag-
nóstico quedaría corroborado con una mejoría notoria con cortico-
terapia. 

Los anticuerpos anti-tiroideos son necesarios pero no suficientes 
para el diagnóstico, y el título no se correlaciona directamente con 
la severidad de la enfermedad84,85. En cuanto a la función tiroidea, la 
mayor parte de los pacientes son eutiroideos al momento de la pre-
sentación de la encefalopatía.  

El análisis del líquido cefalorraquídeo puede presentar parámetros 
inflamatorios como la elevación del nivel de proteínas cuyo valor 
también mejora luego del tratamiento84, aunque hasta en el 80% de 
los pacientes tiene características normales19. Ocasionalmente, tam-
bién se puede aislar los anticuerpos antitiroideos y se mantienen ele-
vados posterior a la recuperación del paciente33. Es importante resal-
tar que los anticuerpos antitiroideos en líquido cefalorraquídeo, se 
pueden encontrar también en pacientes con enfermedades tiroideas 
diversas u otras patologías de sistema nervioso central como la neu-
rosífilis86 sin necesidad de estar presentando encefalopatía de Hashi-
moto en el momento del dosaje. 

El electroencefalograma tiene hallazgos inespecíficos que pueden va-
riar dependiendo de las manifestaciones neurológicas que presente 
el paciente. La alteración que se encuentra con más frecuencia es la 
aparición de ondas lentas en relación a la encefalopatía82, y en caso 
de la presentación asociada a crisis convulsiva se pueden observar 
focos epileptógeno. 

En los exámenes de imágenes (tomografía y/o resonancia magnética 
cerebral) son en la mayoría de los casos normales o inespecíficos, 
pero son cruciales para descartar otras etiologías. Entre 49 y 50% de 
los pacientes pueden presentar atrofia cerebral difusa en localización 
cortical o subcortical19, infartos y/o anormalidades focales cortica-
les87. De los casos evaluados, dos de ellos reportaron alteraciones si-
milares a lesiones en región de silla turca. 

Tratamiento 

El tratamiento de la encefalopatía de Hashimoto tiene dos objetivos. 
El primero es controlar el proceso autoinmune con la administración 
de inmunomodulares o recambio plasmático. Lo segundo es contro-
lar las complicaciones de la enfermedad: en el caso de convulsiones 
agregar antiepilépticos y en el caso de edema cerebral usar manitol38. 

Dentro de los inmunomoduladores la primera línea de tratamiento 
son los corticoides. El tratamiento se inicia con la administración de 
metilprednisolona endovenosa de tres a siete días (adultos: un gramo 
al día, niños: 20 a 30 milígramos por kilogramo al día)33 seguido de 
altas dosis de prednisona oral (dosis de uno a dos milígramos por 
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kilogramo al día), que van a ser descontinuadas lentamente con-
forme se vea la mejoría de los síntomas29,88. La dosis de manteni-
miento puede durar desde meses hasta uno o dos años15. 

Otras inmunomoduladores son la inmunoglobulina intravenosa, los 
anticuerpos monoclonales, azatioprina y el metotrexate. La inmuno-
globulina intravenosa es de utilidad cuando los pacientes tienen una 
respuesta incompleta a esteroides9, o cuando se presentan recaídas al 
momento de desescalar. En el caso de anticuerpos monoclonales, la 
dosis sugerida de rituximab es de 1000 milígramos por vía endove-
nosa el día uno y 14; y luego una vez cada seis a nueve meses, de-
pendiendo del recuento de leucocitos89. Este medicamento es bien 
tolerado y produce una remisión sostenida, sin necesidad de aso-
ciarlo a corticoides90. 

La inclusión de la plasmaféresis en la terapia tenía como objetivo la 
remoción de los anticuerpos antitiroideos circulantes, pero como se 
ha demostrado que la severidad de la enfermedad no se relaciona con 
el título de anticuerpos, se piensa que en la plasmaféresis también se 
remueven otros anticuerpos desconocidos para encefalopatía de Has-
himoto. También se removeríancomplejos autoinmunes, citoquinas 
y/u otros mediadores inflamatorios62, siendo esto último lo que da 
la mejoría clínica al paciente. La cantidad de sesiones pueden variar 
entre tres a 1036. 

Pronóstico 
La mayoría de los pacientes cursan con mejoría completa luego del 
inicio de la corticoterapia. Pero el riesgo de recaída puede llegar entre 
el 12,5 al 40% en el seguimiento a dos años29. Un 12,5% no res-
ponde a los esteroides, por lo que ameritan inmunosupresores84. La 
frecuencia de presentación de secuelas neurológicas en adultos no ha 
sido reportada. En niños fueron identificados déficits neurológicos 
persistentes en más del 20%, luego de un seguimiento de cuatro 
años91. 

Conclusión 
Los casos clínicos revisados hacen pensar que probablemente esta 
enfermedad es subdiagnosticada. Por lo que es razonable sugerir que 
todo paciente con una encefalopatía inexplicable, particularmente 
en mujeres, debe pensarse en descartar la encefalopatía de Hashi-
moto. Por esta razón, es necesario solicitarles los anticuerpos antiti-
roideos.  

En este contexto, hacen el diagnóstico la positividad de los referidos 
anticuerpos, un electroencefalograma con ondas lentas y foco de ac-
tividad que sugiera la presencia de foco epileptógeno, una resonancia 
magnética cerebral normal o con hallazgos de vasculitis o lesiones 
isquémicas difusas, así como una mejoría clínica a la inmunoterapia 
(corticoterapia, inmunoglobulinas o plasmaféresis). 
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Tabla 1. Características clínicas, de laboratorio, imágenes y tratamiento de casos y series de casos publicados. 

Forma de presentación n Sexo n (%) Edad (años) 
Media  
(min – máx) 

Niveles de Anticuerpos Función tiroidea 
al momento del 
diagnóstico n (%) 

LCR EEG+ Imagen# 
(RM, TAC) 

Tratamiento 
Sérico (uUI/mL) 
Media  
(min – max) 

LCR* 
Anti-TPO (+) 

Con compromiso neuroló-
gico  
focal 2,7,10,12,15,20,27,3-59 
(convulsiones parciales o 
generalizadas, accidente ce-
rebral vascular). 

46 Mujeres:  
32 (69%) 
Varones:  
14 (31%) 

33,39 
(8 - 89) 

Anti-TPO 1148,13 
(14,5 – 1064)] 
 
Anti-tiroglobulina: 
780,13  
(8 – 2821) 

3 casos 
 

Eutiroidismo:  
21 (46, %) 
Hipotiroidismo: 
14 (31,1%) 
Hipertiroidismo:  
5 (11,1%) 
Formas 
Subclínicas:  
5 (11,1%) 

Normal:  
21 (51,2%) 
Aumento de 
células:  
4 (9,8%) 
Aumento de 
proteínas: 
15 (36,6%) 
Aumento de 
glucosa:  
1 (2,4%) 

Alterado:  
35 (85,4%) 

Alterado: 
23 (50%) 

Solo corticoides: 33 
(77,3%) 
Plasmaféresis y/o 
inmunoglobulinas 
EV: 11 (24,4%) 
Leviracetam: 1 
(2,2%) 
Recuperación total: 
41 (91,1%) 
Recuperación par-
cial:1 (2,2%) 
Fallecieron: 3 (6,7%) 

Con compromiso de funcio-
nes superiores 
16,24,29,46,60,61,62,63 
(función ejecutiva, planea-
miento, aprendizaje, len-
guaje). 

9 Mujeres:  
8 (88,9%) 
Varones:  
1 (11,1%) 

50,67 
(13 – 82) 
 

Anti-TPO 2269,6  
(21 – 10000) 
Anti-tiroglobulina: 
539,12  
(21,5 – 1205) 

1 caso Eutiroidismo:  
6 (66,7%) 
Hipotiroidismo: 
1 (11,1%) 
Hipertiroidismo:  
1 (11,1%) 
Formas 
Subclínicas:  
1 (11,1%) 

Normal:  
4 (44,4%) 
Aumento de 
células:  
2 (22,2%) 
Aumento de 
proteínas: 
3 (33,3%) 

Alterado:  
4 (44,4%) 

Alterado: 
2 (22,2%) 

Solo corticoides: 7 
(77,8%) 
Plasmaféresis y/o 
inmunoglobulinas 
EV: 2 (22,4%) 

Recuperación total: 
8 (88,9%) 
Recuperación par-
cial:1 (11,1%) 
Fallecieron: 0 

Con compromiso de la me-
moria64,65 
(retrograda, anterógrada). 

2 Mujeres:  
2 (100%) 

55 
(52 – 58) 

Anti-TPO  
1279  
(1258 – 1300) 
Anti-tiroglobulina: 
1101,85  
(154 – 2049,7) 

NR Eutiroidismo: 1 
(50%) 
Formas 
Subclínicas: 1 
(50%) 

NR Alterado: 2 
(100%) 

Alterado:  
2 (100%) 

Solo corticoide: 2 
(100%) 
Todos se recupera-
ron completamente 

Con compromiso de gan-
glios basales12,66-69 
(movimientos involunta-
rios). 

5 Mujeres:  
3 (60%) 
Varones:  
2 (40%) 

37  
(8 – 78) 

Anti-TPO 1227,5  
(1087 – 1300) 
 
Anti-tiroglobulina: 
22,24  
(0 – 37,73) 

NR Eutiroidismo:  
1 
Formas  
Subclínicas 1 
NR: 3 

Normal:  
4 (80%) 
Aumento de 
proteínas:  
1 (20%) 

Alterado: 4 
(80%) 

Alterado:  
5 (100%) 

Solo corticoide: 
5(100%) 
Recuperación total: 
4 (80%) 
Recuperación par-
cial:1 (20%) 
Fallecieron: 0 

Con compromiso psiquiá-
trico3,38,63,70-79 

16 Mujeres:  
15 (93,8%) 

38,87 
(10 – 84) 

Anti-TPO 1042,1  
(132 – 3000) 

3 casos Eutiroidismo:  
5 (33,3%) 

Normal: 7 
(53,9%) 

Alterado:6 
(42,9%) 

Alterado: 
8 (50%) 

Solo corticoides: 14 
(87,5%) 
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(alucinaciones visuales y/o 
auditivas, psicosis, pensa-
mientos repetitivos, etc.). 

Varones:  
1 (6,3%) 

Anti-tiroglobulina: 
696,12  
(5,9 – 2500) 

Hipotiroidismo: 8 
(53,3%) 
Hipertiroidismo: 1 
(6,7%) 
Formas subclíni-
cas: 1 (6,7%) 

Aumento de 
células: 2 
(15,4%) 
Aumento de 
proteínas: 4 
(30,8%) 
 

Plasmaféresis y/o 
inmunoglobulinas 
EV: 2 (12,5%) 
Recuperación total: 
14 (87,5%) 
Recuperación par-
cial: 2(12,5%) 
Fallecieron: 0 

Con compromiso nervioso 
periférico80,81. 

2 Mujer:  
1 (50%) 
Varón:  
1 (50%) 

31,5  
(13 – 50) 

Anti-TPO  
1131  
(886 – 1376) 
Anti-tiroglobulina: 
1176,5  
(232 - 2121 

NR Eutiroidismo: 2 
(100%) 

Aumento de 
proteínas: 2 
(100%) 

Alterado: 1 
(50%) 

Alterado: 
1 (50%) 

Solo Corticoide: 2 
(100%) 
Todos se recupera-
ron completamente 

Con compromiso cerebe-
loso1,82,83 
(ataxia, inestabilidad, nis-
tagmo, etc.). 

3 Mujeres:  
3 (100%) 

55 
(47 – 72) 

Anti-TPO  
1317  
(1300 – 7651) 
Anti-tiroglobulina: 
Solo 1 caso: 119 

NR Eutiroidismo: 3 
(100%) 

Aumento de 
proteínas: 2 
(100%) 
NR: 1 

Alterado: 2 
(100%) 
NR: 1 

Alterado: 
2 (100%) 
NR: 1 

Solo Ccrticoide: 
3(100%) 
Recuperación total: 
2 (66,3%) 
Recuperación par-
cial: 1(33,7%) 
Fallecieron: 0 

Fuente: preparado por los autores a partir de la revisión de la literatura. 
Los casos están clasificados de acuerdo a la forma predominante de presentación.  
* Los demás casos no especifican si se tomó o no la prueba en LCR. 
+ Ondas lentas, focos epileptogénicos.  
# Las alteraciones más comunes fueron zonas de hiperintensidad, hallazgos semejantes a vasculitis o stroke. Solo dos casos refirieron un aumento ligero del volumen hipofisiario. 
uUI/mL: micro unidades internacionales por mililitro. 
LCR: líquido cefalorraquídeo. 
EEG: electroencefalograma. 
NR: no reportado.  
RM: resonancia magnética cerebral.  
TAC: tomografía axial multicorte cerebral. 
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