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RESUMO

A encefalite consiste no processo inflamatorio do cérebro, a qual é comumente causada
por infeccdo viral, em especial por herpesvirus do tipo 1 (HSV-1) e 2 (HSV-2),
enterovirus ndo poliomielite e arbovirus. Contudo, ultimamente, a encefalite causada por
autoanticorpos, denominada como encefalite autoimune (EA), tem adquirido importancia
significativa na pratica médica, uma vez que tém sido, cada vez mais, reconhecida em
criancas como uma causa tratavel de encefalopatia e epilepsia. Em virtude da variedade
etiologica da EA, a epidemiologia ndo é bem estabelecida, apesar de saber que sua
incidéncia e prevaléncia sao maiores em criangas com doengas autoimunes prévias. Além
disso, a depender do autoanticorpo causador, a patogénese, as manifestacdes clinicas e o
prognostico sdo diferentes. Acerca do quadro clinico, na maioria dos casos, 0s pacientes
apresentam-se polissintomaticos, incluindo alteragdes comportamentais, psicose,
distdrbios do sono, convulsdes, epilepsia, distdrbios do movimento, comprometimento da
memoria, bem como outros déficits neurocognitivos. No que tange ao diagnostico, esse é
realizado a partir da historia clinica sugestiva e exames complementares, como exames
laboratoriais, exames de imagem e puncdo lombar. Vale ressaltar que o retardo do
estabelecimento diagnostico, pode levar a progressédo da patologia e complicacdes para o
individuo. O diagnéstico diferencial é imprescindivel, uma vez que outras doencas com
apresentacdes semelhantes devem ser descartadas, no intuito de se estabelecer o
tratamento correto e eficaz. O manejo terapéutico é feito farmacologicamente, no intuito
de promover imunomodulacdo na fase aguda, seguido da terapia de manutencdo
sintomatoldgica a longo prazo.

Palavras-chave: criangas, encefalite autoimune, encefalopatia, Epilepsia.

ABSTRACT

Encephalitis consists of the inflammatory process of the brain, which is commonly caused
by viral infection, especially by herpesvirus types 1 (HSV-1) and 2 (HSV-2), non-
poliomyelitis enteroviruses and arboviruses. However, lately, encephalitis caused by
autoantibodies, called autoimmune encephalitis (AS), has acquired significant importance
in medical practice, as it has been increasingly recognized in children as a treatable cause
of encephalopathy and epilepsy. Due to the etiological variety of AS, the epidemiology
is not well established, despite knowing that its incidence and prevalence are higher in
children with previous autoimmune diseases. In addition, depending on the causative
autoantibody, the pathogenesis, clinical manifestations and prognosis are different.
Regarding the clinical picture, in most cases, patients are polysymptomatic, including
behavioral changes, psychosis, sleep disorders, seizures, epilepsy, movement disorders,
memory impairment, as well as other neurocognitive deficits. Regarding the diagnosis,
this is performed based on the suggestive clinical history and complementary tests, such
as laboratory tests, imaging tests and lumbar puncture. It is worth mentioning that the
delay in establishing the diagnosis can lead to the progression of the pathology and
complications for the individual. Differential diagnosis is essential, since other diseases
with similar presentations must be ruled out, in order to establish the correct and effective
treatment. Therapeutic management is done pharmacologically, in order to promote
immunomodulation in the acute phase, followed by long-term symptomatic maintenance
therapy.

Keywords: autoimmune encephalitis, children, encephalopathy, Epilepsy.
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1 INTRODUCAO

A encefalite autoimune (EA) caracteriza-se como uma doenca inflamatdria que
acomete o encéfalo, decorrente de autoanticorpos contra proteinas neuronais, a qual esta
sendo, cada vez mais, reconhecida em criangas com crises epilépticas. Sabe-se que parte
consideravel das criancas com epilepsia de etiologia ndo definida, acabaram
demonstrando a presenca de fator autoimune causador. Contudo, nem sempre, as EA iréo
desenvolver epilepsia, apesar de apresentarem episddios de convulsdes, uma vez que
depende do local acometido (GEIS et al., 2019; HUSARI; DUBEY, 2019).
Fisiopatologicamente, a encefalite pode ser classificada como infecciosa, a qual resulta
da invasdo direta do microrganismo no cérebro ou imunomediada, que decorre da acéo
dos autoanticorpos. A EA ainda pode ser classificada como encefalite limbica
paraneoplasica, em que ha autoanticorpos contra antigenos tumorais intracelulares que
simulam antigenos neuronais ou encefalopatia “novo tipo”, em que 0S autoanticorpos
atacam antigenos superficiais sinapticos e neuronais (KUMAR, 2020).

Epidemiologicamente, os dados de incidéncia e prevaléncia da EA na faixa
pediatrica sdo limitados; contudo, sabe-se que tais nimeros estdo em crescimento e que
individuos com doencas autoimunes prévias sdo mais suscetiveis. A EA mediada por
autoanticorpos contra o receptor N-metil-D aspartato (anti-rNMDA) é responsavel por
cerca de 4% de todas as encefalites e é a causa mais comum de EA em criangas. Ademais,
vale ressaltar que, aproximadamente, 40% dos casos notificados, s&o em individuos
menores de 18 anos. No que tange as manifestac@es clinicas, 0s pacientes apresentam-se
polissintomaticos, isto €, desenvolvem varios sintomas concomitantemente, incluindo
alteracbes comportamentais, psicose, distlrbios do sono, convulsdes, crises epilépticas,
disturbios do movimento, comprometimento da memdria, bem como outros déficits
neurocognitivos, sendo que, a confusdo mental caracteriza-se como uma das primeiras
apresentacdes e ndo deve ser negligenciada (GARG; MOHAMMAD; SHARMA 2020).

A investigacdo inicial da EA inicia-se na consulta médica, através da historia
clinica sugestiva e sintomatologia diversificada, sendo diagnosticadas de forma concreta
apos a realizagdo dos exames complementares, sdo eles: exames laboratoriais de
sorologia, para avaliacdo de causa infecciosa; exames de imagem para visualizagdo dos
locais acometidos sendo que a ressonancia magnética (RNM) é considerada o0 método
padrédo-ouro e; puncdo lombar para avaliagdo do liquido cefalorraquidiano (LCR), uma

vez que a maioria dos casos neuropediatricos de EA abriga autoanticorpos no LCR
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(BIEN; BIEN, 2020). Levando em consideragéo o risco do surgimento de complicacfes
irreversiveis, o tratamento farmacoldgico precoce com imunomoduladores de primeira
linha, como esteroides, imunoglobulina intravenosa e aférese, além dos de segunda linha,
como rituximab e ciclofosfamida, sdo imprescindiveis no controle da EA, devendo haver

seguimento do manejo com o tratamento sintomatolégico (ABBOUD et al., 2021).

2 OBJETIVO
Este artigo tem como objetivo reunir informacdes, mediante anélise de estudos
recentes, acerca dos aspectos inerentes a encefalite autoimune na infancia, sobretudo os

aspectos etiopatogénicos, métodos diagnosticos e condutas terapéuticas.

3 METODOLOGIA

Realizou-se pesquisa de artigos cientificos indexados nas bases de dados Latindex
e MEDLINE/PubMed entre os anos de 2017 e 2021. Os descritores utilizados, segundo o
“MeSH Terms”, foram: autoimmune encephalitis, epilepsy e children. Foram encontrados
310 artigos, segundo os critérios de inclusdo: artigos publicados nos Gltimos 5 anos, textos
completos, gratuitos e tipo de estudo. Papers pagos e com data de publicacdo em periodo
superior aos ultimos 5 anos foram excluidos da andlise, selecionando-se 13 artigos

pertinentes a discuss&o.

4 EPIDEMIOLOGIA

A epilepsia autoimune avangou nos ultimos decénios com o descobrimento de
varios autoanticorpos neurais e uma melhor percep¢do do mecanismo dessas sindromes
imunomediadas. Constatou-se que parte dos pacientes com epilepsia de etiologia
desconhecida possuem uma causa autoimune. Contudo, ainda ndo ha estudos de base
populacional consideravel que permitam a estipulacdo da incidéncia e da prevaléncia
fidedignas por idade e sexo. Sabe-se que a maioria dos pacientes com epilepsia autoimune
podem apresentar crises recentes, junto com reducdo cognitiva progressiva subaguda e
disfuncdo comportamental ou psiquica (HUSARI; DUBEY, 2019).

A nivel mundial, a epidemiologia € variavel e limitada na area pediéatrica; contudo,
existem algumas estimativas, como por exemplo, em Hong Kong, estima-se uma
incidéncia de 2,2 milhdes de criancas acometidas por ano. A EA causada por

autoanticorpos anti-rNMDA é responsavel por, aproximadamente, 4% de todas as
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encefalites, caracterizando como a causa mais frequente de EA soropositiva em criancas.
A faixa etaria constitui um parametro importante, sendo que cerca de 40% de todos os
casos notificados de EA, advém de individuos menores de 18 anos (GARG;
MOHAMMAD; SHARMA 2020).

5ETIOLOGIA

Etiologicamente, os anticorpos neurais especificos comumente associados a
epilepsia autoimune incluem proteina 1 inativada por glioma rico em leucina (LGI1),
receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA-R) e IgG de descarboxilase de &cido glutamico
65 (GADG65). A LGI1 e a N-metil-DA imunoglobulina G (IgG) do NMDA-R foram
encontradas em epilepsias de inicio recente, enquanto as epilepsias crénicas possuiram
uma dimensdo maior de GAD65 (HUSARI; DUBEY, 2019).

A encefalite viral ainda permanece como a causa mais comum de encefalite, sendo
responsavel por altas taxas de morbidade, sequelas neuroldgicas permanentes e, de acordo
com o virus, pode apresentar altas taxas de mortalidade. As etiologias mais comuns sdo
os herpesvirus 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2), enterovirus ndo poliomielite e arbovirus (no
Brasil, dengue, zika e chikungunya). Outras etiologias relevantes sdo a gripe sazonal, 0
citomegalovirus (CMV), o virus Epstein-Barr (EBV), o herpesvirus humano 6 (HHV-6)
e o sarampo reemergente (COSTA; SATO, 2020).

Sabe-se ainda que criangas com doencas autoimunes (DA) prévias sdo mais
predispostas a terem EA, como ocorre em cerca de 10% dos casos, em que essa condi¢do
aparece associada a presenca de anticorpos antitireoidianos, responsaveis pela Tireoidite
de Hashimoto. Além disso, tais criangas, possuem um risco maior de ter epilepsia, quando
comparadas a adultos com a mesma condi¢do autoimune. Na realidade, a epilepsia nédo é
uma doenca Unica, mas sim um evento que decorre de uma variedade de distarbios que
refletem a disfuncdo cerebral subjacente, a qual pode originar-se de diversas causas
diferentes. Nesse caso, € provavel que inumeros fatores contribuem para o risco de
epilepsia nos individuos, em especial, naqueles com DA ja estabelecidas (GARG;
MOHAMMAD; SHARMA 2020).

Recentemente, varios autoanticorpos neurologicos foram descritos em associa¢éo
com a encefalopatia autoimune e epilepsia. Tendo em vista que a identificacao etiologica
dessas sindromes imunomediadas é de extrema importancia, uma vez que o diagnostico

e 0 tratamento precoces estdo associados a melhores resultados clinicos, ressalta-se a
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necessidade de maiores estudos acerca da etiologia de tais epilepsias, sendo que, muitas
vezes, a causa ainda permanece como desconhecida (CHEN et al., 2021; CHEN et al.,
2022).

6 FISIOPATOLOGIA

Nas encefalites autoimunes, os autoantigenos que sdo expressos pelo sistema
nervoso central (SNC) s&o alvos do sistema imunoldgico dos pacientes. Tais doenc¢as sao
associadas a autoanticorpos patogénicos, 0s quais possuem como alvo antigenos
neurogliais, sendo que compreendem esses antigenos as proteinas sinapticas, 0s canais
ibnicos ou os receptores. Portanto, a atuacdo dos autoanticorpos é capaz de modular
processos fisioldgicos criticos do organismo (UY; BINKS; IRANI, 2021).

Os autoanticorpos presentes nesses pacientes sdo direcionados contra as proteinas
da superficie celular neuronal envolvidas na transmissao sinaptica, podendo resultar em
uma hiperexcitabilidade e neuroinflamacdo. Como consequéncia, podem ocorrer
convulsdes, as quais podem ser resistentes as drogas (CHEN et al., 2021).

A EA pode ser dividida em duas categorias principais. A primeira é denominada
como encefalite limbica neoplasica, a qual esta associada a autoanticorpos contra
antigenos neuronais intracelulares mediados por células T citotdxicas, resultado de uma
resposta imunoldgica a antigenos tumorais que mimetizam antigenos neuronais. Ja a
segunda, recebe o nome de encefalopatia “novo tipo” e esta associada a autoanticorpos
patogénicos contra antigenos de superficie sinapticos e neuronais mediadas pelo sistema
imunolégico humoral (KUMAR, 2020; GARG; MOHAMMAD; SHARMA, 2020).

Dentre as encefalopatias autoimunes “novo tipo”, a mais comum ¢ a induzida por
autoanticorpos contra receptor N-metil-D aspartato (anti-rNMDA). Tal autoanticorpo
reconhece um epitopo extracelular na subunidade GIuN1 dos rNMDA, levando a
internalizacdo dos receptores e reducdo da densidade desses nas superficies neuronais, 0
que resulta na disfuncéo neuronal (KUMAR, 2020).

Outros autoanticorpos vém sendo descritos, podendo atuar por diferentes
mecanismos, sendo que tais autoanticorpos podem estar associados a sintomas
especificos, de acordo com seu alvo. Porém, cabe ressaltar que em alguns pacientes
diagnosticados com EA, o0s anticorpos neuronais podem ndo ser identificados,
permanecendo como desconhecidos (KUMAR, 2020; CHEN et al., 2021).
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Dessa maneira, pode-se classificar a EA conforme os autoanticorpos detectados.
Sdo elas: encefalite anti-receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), encefalite anti- receptor
do acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropionico (AMPAR), encefalite anti-
receptor B do acido gama aminobutirico (GABA-BR), encefalite anti-receptor do acido
gama-aminobutirico (GABA-AR), encefalite semelhante a proteina 2 associada a anti-
contactina (CASPR2) , encefalite anti- acido glutamico descarboxilase (GAD), glioma
rico em anti-leucina inativado 1 (LGI1), encefalite anti- receptor de glicina (GlyR),
encefalite anti-dipeptidil peptidase-like protein 6 (DPPX), encefalopatia associada a
anticorpos anti-lg LON membro da familia 5 (I3 LONS5), encefalite anti- receptor 1
glutamato metabotrépico (mGIuR1) e encefalite anti-mGIuR5 (CHEN et al., 2021).

7 MANIFESTAGOES CLINICAS

A encefalite é uma doenca rara e grave de disfuncdo neuroldgica que ocorre
devido a uma inflamacdo do parénquima cerebral do sistema nervoso central. As
principais formas de encefalite so; a encefalite infecciosa primaria, em que ocorre uma
invasdo direta do sistema nervoso central pelo patdgeno, e a encefalite imunomediada,
resultante de danos no SNC causados pelo sistema imunolégico (MESSACAR et al.,
2018).

A EA é considerada uma das causas mais comuns de encefalite ndo infecciosa.
Ela pode ocorrer devido a tumores, infeccdes ou pode ser criptogénica. As manifestacoes
neuroldgicas podem ocorrer, habitualmente, de forma aguda ou subaguda e geralmente
se desenvolvem dentro de seis semanas. As manifestacdes neuroldgicas sdo variadas,
podendo ocorrer alteracfes comportamentais ou psiquiatricas, transtornos do movimento
e epilepsia (DUTRA et al., 2018).

Pacientes com EA podem apresentar distirbios de movimento, como ataxia,
distonia, mioclonia e discinesia orofacial. As convulsdes s&o um dos sintoma mais
comuns e podem ainda ser observados diferentes tipos de convulsées, incluindo o estado
de mal epiléptico refratario. Disturbios sistémicos também séo relatados, como sudorese,
hipertensdo, taquicardia e hipoventilagdo. Alguns pacientes apresentaram envolvimento
do plexo mioentérico e podem desenvolver também manifestacfes gastrointestinais como
diarreia e constipagdo. Distdrbios do sono como agripnia, insénia, movimentos e
comportamentos anormais do sono, apnéia do sono e hipersonia podem ser encontrados
nesse quadro (DUTRA et al., 2018).
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Sintomas psiquiatricos isolados podem ocorrer apenas no inicio da doenca e em
poucos dias sdo acompanhados por anormalidades neuroldgicas como delirio, amnésia e
convulsfes. Os sintomas mais comuns s&o: irritabilidade, labilidade de humor,
alucinacoes e disturbios acentuados nos ciclos de sono/vigilia podem ocorrer em muitos
pacientes com EA. Outro sintoma comum a ser observado é a disautonomia, a qual € uma
caracteristica presente em muitos desses disturbios. Os sintomas sdo progressivos ao
longo do curso inicial da doenca e podem ser fatais, exigindo assim um monitoramento
rigoroso (UY; BINKS; IRANI, 2021).

A ligacéo entre epilepsia e neuroinflamacéo para sindromes como a encefalite tem
sido especulada ha décadas. Muitos pacientes com epilepsia autoimune apresentam crises
refratarias de inicio recente, juntamente com declinio cognitivo progressivo subagudo e
disfuncdo comportamental ou psiquiatrica. Além disso, podem apresentar sintomas
psiquiatricos, prodromo viral, disfuncdo autondmica, LCR inflamatério, associacao
oncologica ou alteracdes na RNM cerebral consistentes com EA (HUSARI; DUBEY,
2019).

Por fim, conclui-se que a encefalite de qualquer etiologia, geralmente, se apresenta
por déficits neurologicos focais, dependendo da localizacdo da lesdo, juntamente com
alteracdo do estado mental. As manifestacfes podem variar desde doenca febril leve
associada a cefaleia, a um distdrbio grave com convulsdes, coma, déficits neuroldgicos e
morte. O inicio é abrupto com febre e declinio do estado mental, podendo ainda haver
irritabilidade, agitacdo, acessos de gritos, confusdo, delirio, sonoléncia, estupor ou coma.
Dor de cabeca pode ser queixada em criancas mais velhas. As formas tipicas incluem um
estagio inicial de febre, cefaleia e vimitos com duracdo inferior a uma semana, seguidos
de convulsdes, coma e déficits neurolégicos com ou sem sinais de irritagdo meningea.
Sendo assim, casos graves podem estar associados a um aumento da letalidade (KUMAR,
2020).

8 DIAGNOSTICO

Tendo em vista que o quadro de encefalite acarreta na encefalopatia cronica
progressiva na infancia, é necessario que o seu diagnoéstico seja feito de forma correta e
0 mais precocemente possivel. Para isso, o ideal é que o diagnostico se baseie em méetodos
laboratoriais e de imagens, diferenciando assim de outras possiveis patologias (ABBOUD
etal., 2021).
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E imprescindivel a solicitacio de uma puncio lombar para analise do LCR em
busca de alterac6es que mostrem a causa da encefalite. Sabe-se que a encefalite de origem
infecciosa apresenta-se com pleocitose (mais de 4 globulos brancos por pL) e com
aumento de leucdcitos e neutrofilos, sendo que a proteina e a glicose podem estar normais
e a reacdo em cadeia da polimerase (PCR) pode demorar até 48 horas para aparecer
alterada. Na suspeita de EA, é procurado por autoanticorpos que se relacionem com a
patologia especifica como NMDAR e GAD65 (ELLUL; SOLOMON, 2018).

Os métodos diagnosticos por imagem possuem o propdsito de procurar alteracdes
de encefalite e descartar diagnésticos diferenciais como acidente vascular cerebral (AVC)
agudo e neoplasia. A RNM ¢ considerada o padrdo ouro e pode apresentar padrdes de
inflamac&o cortical, subcortical, estriado, diencefalico, tronco cerebral, encefalomielite e
meningoencefalite, além de realces difusos ou irregulares. Entretanto, a RNM pode ainda
se apresentar normal e, devido a isso, o Eletroencefalograma (EEG) é recomendado, uma
vez que ele exclui quadros de epilepsia associados e pode demonstrar alteracdes nas
situacOes em que a RNM est4 normal, como lentificacdo, convulsdes focais, descargas
periodicas lateralizadas e escovagédo delta extrema (ABBOUD et al., 2021).

Portanto, mesmo apds associacdo dos sintomas neuroldgicos, os quais Sao
decorrentes de alteracdes no parénquima cerebral, com a febre, as convulsdes e os exames
clinicos, o diagnostico ainda pode ser feito através de outros exames complementares.
Nessas situacOes, a Tomografia Computadorizada (TC) de crénio, sorologia e outros
métodos que sdo especificos para a suspeita clinica de cada tipo de encefalite podem
auxiliar na confirmacdo diagnostica (BIEN; BIEN, 2020).

No que tange ao diagnostico diferencial, este pode ser determinado por meio dos
exames complementares apresentados. Sabe-se que outras patologias podem cursar com
sintomatologia semelhante, como a encefalopatia de Hashimoto, a encefalomielite
disseminada aguda, a neuromielite dptica, a vasculite do sistema nervoso central, o
linfoma angiocéntrico ou outras patologias que afetam o parénquima cerebral, as quais
devem ser descartadas, a fim de que o tratamento estipulado seja correto e eficaz (DUTRA
etal., 2018).

9 TRATAMENTO
Inicialmente, & possivel reforcar que a epilepsia € uma das principais

manifestacdes clinicas de algumas doencas neuroldgicas imunomediadas, sendo diversos
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anticorpos neuronais relacionados a EA e a epilepsia relacionada a EA (CHEN et al.,
2021). Dessa forma, existem algumas formas de abordagens no tratamento da EA
sintomética e assintomatica, as quais devem ser estipuladas ap6s avaliagdo do tipo de
anticorpo causador, apresentacdo inicial, achados de RNM e EEG, tolerabilidade do
agente convulsivante e diretrizes locais e nacionais de epilepsia (ABBOUD et al., 2021).

A EA, geralmente, tem caracteristicas polissintomaéticas, e devido a isso, deve-se
incluir terapéuticas para a psicose, os distlrbios de movimento, a disautonomia e 0s
distdrbios do sono, principalmente. A sintomatologia € desenvolvida na fase aguda da
doenca, sendo observado melhora apds a imunoterapia. Contudo, os sinais e sintomas,
comumente, ainda permanecem, mesmo que em menor grau, e devem ser manejados a
longo prazo, o que ainda € um obstaculo na pratica médica (ABBOUD et al., 2021).

Quanto ao manejo de psicoses o ideal € que se prescreva benzodiazepinicos e
antipsicoticos que prolonguem o intervalo QT, como ziprasidona e haloperidol, no intuito
de reduzir a agitacdo. Vale ressaltar que devem ser evitados agentes que diminuam o
limiar convulsivo, como por exemplo clozapina em pacientes que tenham o risco
aumentado de convulsfes. No que diz sobre a disautonomia e os distirbios do sono, o
controle da enfermidade em si, ja é resolutivo (ABBOUD et al., 2021).

No caso de episodios convulsivos, atualmente, o tratamento considerado mais
eficaz é a imunoterapia; ja pacientes com estado de mal epilético podem necessitar de
protocolo padrdo desse estado, o qual é feito com benzodiazepinicos intravenosos de a¢do
rapida. Relacionado ao disturbio de movimento, em casos leves, ndo ha requerimento de
uma terapia sintomatica especifica, pois geralmente melhoram com a imunoterapia.
Todavia, nos casos mais graves, o tratamento inicial deve ser com anticolinérgicos ou
relaxantes musculares (ABBOUD et al., 2021).

A imunoterapia de primeira linha inclui corticosterdides em altas doses, como
metilprednisolona intravenosa, além de poder usar terapias combinadas de primeira linha
e, caso nao haja boa resposta, deve-se associar um de segunda linha, como rituximabe ou
ciclofosfamida (CHEN et al., 2022). Vale salientar que os cuidados de suporte sdo a base
da terapia da encefalite, com manejo cuidadoso das vias aéreas em caso de estado mental
grave ou perda de fungdo bulbar, além do controle da pressdo intracraniana e edema
cerebral. Alem disso, € feito o gerenciamento dos fluidos, eletrdlitos e controle das
convulsdes com medicamentos antiepiléticos (MESSACAR et al., 2018). Felizmente, o

melhor prognostico tem sido associado ao tratamento precoce, sem necessidade de
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internacdo em terapia invasiva, 0 que ressalta a importancia do diagnostico e manejo
precoces (DUTRA et al., 2018).

10 CONCLUSAO

A EA, caracteriza-se pelo processo inflamatorio do encéfalo, mediado por
anticorpos produzidos pelo individuo contra os proprios antigenos neuronais. Possui
epidemiologia ndo muito bem definida, apesar de ter sido observado um avanco de casos
nas Ultimas décadas, principalmente em criancas e adolescentes. A EA é classificada de
acordo com o os antigenos gque atacam, podendo haver componente neoplasico ou nao.
No que tange ao diagndstico, geralmente, é realizado clinicamente, laboratorialmente e
imagiologicamente. Por ser uma condic¢do polissinomatica, requer varios medicamentos
para tratar os sintomas desencadeados, além da terapia imunomoduladora para controlar
a doenca. Embora grandes avancos tenham sido identificados no @mbito dessa condigédo
clinica, algumas questdes ainda permanecem indefinidas. Por fim, fica evidente a
necessidade de novos estudos que abordem de maneira meticulosa a EA e,
principalmente, sua etiologia e conduta terapéutica ideal, objetivando-se sanar as lacunas

do conhecimento evidenciadas no presente artigo.
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