
Outline di oggi

§ Alterazioni stato di coscienza (transitorie e persistenti)
§ Encefalopatia

Outline del futuro meeting
§ Ipertensione endocranica
§ Edema cerebrale
§ Perdita acuta della vista (neurite ottica)
§ Disturbi acuti della deambulazione e atassia
§ Sindrome di Guillain Barré
§ Miastenia Gravis
§ Disturbi movimenti oculari



Vigilanza: stato di veglia ad occhi aperti

La coscienza comprende..

Funzioni cognitive corticali (contenuto 
della coscienza): consapevolezza



Transitoria

Alterazione dello stato di coscienza

Persistente

Sincope
§ Breath holding 

spells
§ Cardiogena
§ Sindrome da 

tachicardia 
posturale 

ortostatica

Continuum di stati 
di veglia ridotta 

fino al coma



Transitoria

Alterazione dello stato di coscienza



perdita di coscienza, transitoria, con o senza prodromi, improvvisa, con incapacità a 
mantenere il tono posturale e con possibile caduta a terra, breve, con risoluzione spontanea 

solitamente completa e rapida

Pre-Sincope: sensazione di malessere con restringimento dello stato di coscienza senza 
perdita di coscienza

Sincope

Lipotimia [dal gr. λιποϑυμία «deliquio», composto di λιπο- «che manca di» e ϑυμός «animo»]

Incidenza dei casi di sincope in età pediatrica che richiedono intervento medico: 
125.8/100.000 

15% dei b.ni può aver avuto esperienza di una sincope < 18 anni

Sincope in PS pediatrico: 0.4-1% degli accessi/anno 



Situazioni predisponenti e triggers







Branches of the glossopharyngeal nerve
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Fisiopatogenesi della sincope neuro-mediate (sincope vaso-vagale)



Fase prodromica: secondi à minuti. Vertigini, confusione, 
nausea, dolore addominale, sensazione di caldo o freddo, 
diaforesi, modificazioni dell’udito o della vista, cefalea e 
anticipazione della pdc 

Perdita di coscienza: secondi à minuti (in genere 5-20’’). 
Non ricordata dal pz, alcuni sensazione di essere 
“disconnessi”, con capacità di udire le voci, ma incapacità a 
rispondere. Pallore, cute fredda, sudorazione profusa, 
dilatazione pupillare (occasionale), incontinenza (rara)

Fase di recupero: 5 à 30 minuti, talvolta ore. Fatica, 
vertigini, debolezza, cefalea e nausea

Sincope riflessa o neuromediata: 3 fasi



Diagnosi Differenziale

Perdita di 
coscienza



Cianosi, 
ipersalivazione, 
morsus e stato 

confusionale post-
critico sono gli 
elementi che 
depongono

maggiormente per un 
evento critico di tipo 

epilettico



Prognosis is unclear but studies consistently report that 1/3rd to 1/4th of the 
patients become chronic

PNES



PNES



Benign neonatal/infantile sleep myoclonus occurs only during sleep and ceases after 
awakening. 

The incidence of the only neonatal form is about 0.8-3/1,000 newborns (Maurer et al., 
2010). 

The typical age ranges from a few days to six months; it mostly disappears at
the age of three months (Orivoli et al., 2015). 

Myocloni can be symmetric or asymmetric and can involve one or more limbs. 

The EEG shows normal brain activity

Paroxysmal non-epileptic events - Benign neonatal/infantile sleep myoclonus

Nagy E, Hollody K. Epileptic Disord. 2019



Shuddering attacks usually occur
in the first year of life. 

These may recur several times a day. 

The movements resemble the reaction a child would
have if an ice cube slid down his/her back, leading to shaking and grimacing. 

During this event, the patient’s reactions remain intact, and the EEG is normal. 
Shuddering attacks disappear spontaneously within the first decade of life.

The pathophysiology of these events is still unknown (Jan, 2010).

Paroxysmal non-epileptic
events - Shuddering attack

Nagy E, Hollody K. Epileptic Disord. 2019



Spontaneous paroxysmal tonic upgaze can be similar
to absence seizures, where the eye balls slide upwards
and the gaze of the child becomes vacant. 

Paroxysmal tonic upgaze is a completely benign phenomenon in
the majority of cases, and it remits spontaneously in an otherwise healthy child. 

However, patients should be examined thoroughly and followed, as learning difficulties occur in 40% of cases and moderate 
or severe cognitive deficit in 10% cases, later on. 
In about a quarter of children, residual ataxia and ocular motility anomalies may be present (Ouvrier and Billson, 2005).

To date, the pathophysiology has not been identified.

Ouvrier and Billson (2005) suspected involvement of structural lesions of the upper dorsal brainstem, but the intermittent 
nature refers to a functional problem. Kartal (2019) reported a case caused by vitamin B12 deficiency.

Paroxysmal non-epileptic events -
Paroxysmal tonic upgaze

Nagy E, Hollody K. Epileptic Disord. 2019



Infantile masturbation or gratification is a stereotypic movement that may last even hours. 
Manual stimulation is usually not involved. 
The typical age ranges from three months to three years and occurs mainly in girls.

Paroxysmal non-epileptic events - Infantile 
gratification or masturbation

Nagy E, Hollody K. Epileptic Disord. 2019



Insorgenza: 6-18 mesi, raramente nella prima settimana di vita 
o dopo i 2 anni, completa remissione dopo i 5 anni

Interessa lo 0.1-4.6% dei bambini sani

Diagnosi grazie al riconoscimento di una specifica e 
stereotipata sequenza di eventi clinici:

evento scatenante (rabbia, frustrazione, dolore) à pianto o 
stato emozionale à silenziosa e prolungata espirazione 

forzata + variazione del colorito cutaneo à pdc e del tono 
posturale, possibile presenza di spasmi clonici generalizzati, 

opistotono e bradicardia

Breath-holding spells - Spasmi affettivi



Etiopathogenesis is multifactorial



Etiopathogenesis is multifactorial



Cianotici Pallidi

Frequenza 70-80% 20-30%

Fattori precipitanti Rabbia e frustrazione, anche dal riso Dolore o paura

Semeiologia

grido breve e forte à improvvisa e 
involontaria trattenuta del respiro 
nell'espirazione forzata à cianosi, 

ipertono o ipotono diffuso à transitoria 
perdita di coscienza à crisi epilettica 

generalizzata se apnea prolungata 
à Prolungata inspirazione e ripresa 

della coscienza

pianto può essere minimo o 
“silenzioso” à rapida apnea di breve 

durata à pallore à possibile crisi 
epilettica se durata > 45 sec

Fisio-patogenesi Ipossia cerebrale
La bradicardia è comune, probabile 

asistolia, causati dalla cardio-inibizione 
vagale (rischio cardiaco)

Durata In entrambi i tipi, da 10 a 60 sec (episodi più lunghi di 1 min vanno indagati per 
altre cause)

Breath-holding spells cianotici o pallidi



Diagnosi differenziale



Descritti casi in epoca neonatale 
Bhat MA, Ali W. Cyanotic breath holding spell in a neonate. A rare entity. Neurosciences (Riyadh) 2008

Breukels MA, et al. Breath holding spells in a 3-day-old neonate.. Neuropediatrics 2002

Entrambe i sessi affetti (lmaschi>femmine lieve)
Yilmaz U, et al. The value of neurologic and cardiologic assessment in breath holding spells. Pak J Med Sci 2014

10-15% presenta spasmi clonici generalizzati (convulsioni anossiche) 
Horrocks IA, et al. Anoxic-epileptic seizures:  observational study of epileptic seizures induced by syncopes. Arch Dis Child 2005

Incidenza di epilessia, sovrapponibile alla popolazione generale
Leung AK. Breath-holding spells. In: Leung AK, Ed. Common problems in ambulatory pediatrics: New York: Nova Science Publishers, Inc., 2011

15-20% sincopi vasovagali
Di Mario F Jr. Prospective study of children with cyanotic and pallid breathholding spells. Pediatrics 2001

25-30% presenta familiarità, ereditarietà dominante con ridotta penetranza
Lombroso CT, et a. Breath-holding spells (cyanotic and pallide infantile syncope). Pediatrics 1967

Leung AK. Breath-holding spells. In: Leung AK, Ed. Common problems in ambulatory pediatrics: New York: Nova Science Publishers, Inc., 2011

Alcune sindromi genetiche (microdelazione 16p11.2 e snd Riley-Day) associate a precoce esordio e maggiore severità 
Bhat J, et al. Atypical cyanotic breath-holding spells in an infant with 16p11.2 microdeletion syndrome. Clin Pediatr (Phila) 2018

Maayan C, et al. Laughter is not always funny: Breath-holding spells in familial dysautonomia. Clin Pediatr (Phila) 2015

Dei bambini con spasmi affettivi…



Trattamento



Trattamento

2015

32 childrenwith cyanotic BHS; 14 childrenwith pallid BHS; 30 healthy children

2011



2010





Insufficienza vegetativa à inabilità del sistema vascolare periferico a 
vasocostringersi adeguatamente in risposta all’ortostatismo. ++ adulti

Caratteristiche: tachicardia e sintomi di ipoperfusione cerebrale durante la 
stazione eretta, palpitazioni e sensazione di testa leggera, intolleranza 
all’esercizio fisico, visione offuscata, tremori, talvolta segni di edema e 

acrocianosi

Sindrome da tachicardia posturale ortostatica - POTS



POTS



Criteri diagnostici POTS



Diagnosi:
triade anamnesi + EO + ECG
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Sincope cardiaca

da Massin, 2007



Non sincopi o Pseudo-sincopi
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Algorithm in paroxysmal loss of consciousness

Seizure vs Syncope
Lancet 2006



ECG a 12 derivazioni è l’unico esame strumentale da effettuare nella 
valutazione iniziale della sincope. Refertazione: cardiologo con competenza 

pediatrica

Iter diagnostico

Esami ematochimici: se si sospetta che la sincope sia dovuta a 
emorragia o disidratazione o nei quadri clinici simil sincopali, quando si 
sospetta una causa metabolica



Consulenza neurologica: nei pz in cui la pdc non è attribuibile a 
sincope o a disturbi metabolici, specialmente nei primi anni di vita

Iter diagnostico





Spunto per un prossimo studio retrospettivo in età ped.. à prospettico

517 EEG, 57 
refertati con 

anomalie, 
un pz ha 

iniziato PHT

EEG nelle sincopi: 
basso potere 

diagnostico e non 
modifica 

management pz
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Iter diagnostico



Iter diagnostico



Iter diagnostico



Diagnostic workup of children 
with transient loss of

consciousness



Transitoria

Alterazione dello stato di coscienza

Persistente

Sincope
§ Breath holding 

spells
§ Cardiogena
§ Sindrome da 

tachicardia 
posturale 

ortostatica

Continuum di stati 
di veglia ridotta 

fino al coma



Persistente

Alterazione dello stato di coscienza



Stato confusionale: rallentamento del pensiero, alterato rapporto con l’ambiente e riduzione della 
attenzione e del “re-call”, risposta agli stimoli alterata ad intermittenza, +/- associato ad agitazione 
psico-motoria

Delirium: disorientamento, paura, irritabilità, grave irrequietezza motoria, allucinazioni visive e 
dispercezione stimoli sensoriali. Possono esserci momenti lucidi

Stato soporoso: tendenza ad assopirsi in assenza di stimoli verbali

Obnubilazione: stato di ottundimento mentale con apatia e inattività; sonnolenza, è possibile ottenere 
risposte verbali rare e imprecise

Stupor: stato dal quale il pz può essere risvegliato solo con stimoli vigorosi (dolore!), risposta motoria 
per evitare stimoli irritanti, comunicazione quando suscitata con monosillabi e comportamenti semplici, 
rapido ritorno alle condizioni prima della stimolazione

Continuum di stati di veglia ridotta..



Coma: stato di alterazione della vigilanza prolungato, non 
risposta a stimoli esterni (neanche al dolore!), occhi chiusi, 
alterazioni delle funzioni vegetative (attività cardiaca, 
respiratoria, PA)

Il coma è uno stato transitorio à recupero, disabilità, stato 
vegetativo, exitus
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Fino al..



Disturbi dello stato di coscienza: eziologia

Crisi epilettica/SME 
convulsivo e non convulsivo

Infettiva

Infiammatoria

Carenziale

Metabolica/Tossica

Disturbi del sonno

Cerebrovascolare

Ipertensiva

Malformazioni cerebrali

Traumatica

Ipossico-ischemica

Coma/Stupor emicranico
Emicrania confusionale

Disturbi psichiatrici



Cause di coma



Coma con funzione del tronco 
encefalico intatta e segni 

neurologici focali



Coma con segni focali di 
alterazione del tronco encefalico



Stato di risveglio senza risposta! I pz emergono dal coma dopo gg o 
settimane in una condizione con palpebre aperte ma senza 

consapevolezza di sé, né dell’ambiente, assenza di risposta alle 
stimolazioni (“coma da svegli”), presenza di respiro spontaneo e dei riflessi 

troncali (faringeo, tosse, suzione e deglutizione), cicli sonno-veglia 
mantenuti.

N.B. No stato vegetativo se ci sono mov volontari, mov oculari ripetuti, 
fissazione visiva adeguata o risposta a minaccia 
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Stato Vegetativo



Grave alterazione della coscienza nella quale è dimostrata una minima, ma sicura prova 
comportamentale di consapevolezza di sé o dell’ambiente

Successiva a un coma prolungato, non necessariamente una condizione irreversibile à
come nello SV, la prognosi deve tenere conto del fattore causale 

Pur se rudimentale ripresa della coscienza, persistono gravi deficit cognitivi e motori

Permanente: se > 12 mesi e la ripresa seppur minima della coscienza si associa alla possibile 
percezione del dolore

Minimally conscious state o minimally responsive state



SV vs MCS



Stato locked in 

Mutismo acinetico

Patologie psichiatriche: simulazione, catatonia

Mimics del coma



Stato di coscienza parzialmente o totalmente integra; il pz ha la capacità di 
formulare espressioni e pensare ma rimane virtualmente immobile e muto

Simile allo stato vegetativo ma il pz si presenta flaccido e non risponde al dolore 
periferico, mentre nello SVP il tono muscolare è conservato e si possono avere 
risposte in estensione o in flessione   

Eziopatogenesi: danno nuclei talamici mediani e lobi frontali o idrocefalo 
-più spesso: gravi traumi cranici, anossia cerebrale, encefalopatie tossiche o da 
avvelenamento
-più raramente: ictus ischemico o emorragico, encefaliti o meningoencefaliti

Evoluzione: potenzialmente reversibile se origine traumatica prognosi peggiore per 
le forme anossiche

Mutismo acinetico 



Pz sveglio e cosciente ma non ha possibilità di produrre la parola o eseguire mov 
volontari

Conservati i mov oculari verticali (con elevazione sinergica delle palpebre superiori) 
(non i mov orizzontali e altri mov!), anche se talora qualche grado di mov orizzontale 

degli occhi e di mov faciali, linguali e degli arti è presente, pupille normoreattive, 
funzioni autonomiche integre; presenti fenomeni involontari, piangere, ridere, trisma, 

automatismi orali, reazioni al dolore, smorfie faciali, sbadiglio, mioclono palatale, 
sospiro 

Eziopatogenesi: in genere infarto o emorragia ventrale del ponte che interrompe le 
vie discendenti coricospinali e corticobulbari 
Meno frequentemente mielinolisi pontina centrale, traumi, encefalite, tumori,         
ascessi pontini, sclerosi multipla

Locked in syndrome



Ipomobilità e mutismo come parte di una psicosi grave, di solito 
schizofrenia o grave depressione

Necessaria ingegnosità dell’esaminatore per dimostrare 
segnali che il paziente risponde 

e.g. innalzamento delle palpebre volontariamente impedito, 
presente riflesso della minaccia e gli occhi si muovono 

contemporaneamente alla rotazione della testa
à segni non compatibili con lesione del cervello

Assenti segni di danno cerebrale: RCP in estensione e ipertono arti

Catatonia



Disturbi dello stato di coscienza: valutazione

Modalità di Presentazione

Livello di Coscienza

Parametri Vitali
FC, FR, PA, T, SaO2

EO generale
Temperatura corporea

Stato cute e mucose
Obiettività cardiaca

Obiettività addominale
Obiettività respiratoria

Presenza ferite
Otorrea/otorragia

Liquorrea/rinorragia
Colore urine

Sintomi associati
Febbre
Vomito

Cefalea ……..

Esami urgenti
EGA
ECG

Stick glicemico
Stick urinario

Emocromo e formula
Indici flogosi

Transaminasi, NH3
Elettroliti (anion gap)

Esami tossicologici
Dosaggio farmaci

Neuroimaging à TC/RMN encefalo, eco cerebrale EEG

Antecedenti
Farmaci
Epilessia
Trauma

Sostanze tossiche
Flogosi
……..

EO neurologico
Pupille

Movimenti oculari
FOO

Tipo di respiro
Postura

Segni di lato
Segni meningei

Movimenti patologici associati
Riflessi

AVPU



Coscienza
Respirazione 

Postura, motricità spontanea
Pupille

Movimenti oculari

EON nelle PDC
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Coscienza
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Coscienza



Respirazione
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Risposte motorie si valutano in risposta a stimoli dolorosi (pressione sovraorbitaria e pizzicotto sul cucullare):

finalistiche: allontanamento del corpo dallo stimolo à vie sensitive e motorie indenni

afinalistiche: mancato evitamento dello stimolo

rigidità in decerebrazione (A): risposta in opistotono, denti serrati, arti superiori estesi addotti e iperpronati e arti inferiori 
estesi con flessione plantare dei piedi (lesione emisferica bilaterale, a lesioni del mesencefalo o medio pontine, ad alterazioni 

metaboliche, ipoglicemia, ipossia)

rigidità in decorticazione (B): risposta in flessione del braccio, del polso e delle dita con adduzione degli arti superiori ed estensione, 
rotazione all’interno e flessione plantare degli arti inferiori (lesione della corteccia o tratto corticospinale adiacente)

risposta motoria assente: si osservano solo reazioni vegetative (midriasi, iperventilazione, tachicardia)

Postura e motricità spontanea

A B
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Pupille

Dimensioni e 
riflesso fotomotore



Riflesso oculoencefalico
Riflesso oculovestibolare con stimolazione calorica
Valutazione eventuale deviazione coniugata degli occhi
Segni di paralisi dei NNCC dei mm oculari estrinseci
Riflesso corneale: espressione dell’integrità della via afferente (prima 
branca del trigemino) e di quella efferente (nervo facciale)

Movimenti oculari



Deviazione coniugata degli occhi nella lesione cerebrale: 
verso la lesione distruttiva in caso di lesione inattiva
verso il lato opposto della lesione irritativa in caso di lesione 
attiva (es. focolaio contusivo)

Valutazione deviazione degli occhi

Deviazione coniugata degli occhi nella lesione tronco cerebrale: 
lontano dalla lesione distruttiva
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NNCC dei mm oculari estrinseci



Riflesso oculoencefalico e oculovestibolare



alito: può odorare di alcool, chetoni o presentare foetor epatico o renale

mucose: cianosi, anemia, ittero, colore rosso rubino da intossicazione CO

abrasioni di mastoide e delle regioni orbitali: fratture temporali, orbitali o della base del cranio (così come sangue nel 
meato uditivo esterno)
punture nella fossa antecubitale: overdose da opioidi (adolescenti)

cute: rash di petecchie o porpora: setticemia meningococcica, da Pseudomonas, Stafilococco, endocardite; lesioni 
maculopapulari: meningoencefalite virale, endocardite, infezione fungina; rash vescicolare: herpes simplex, varicella; 
lesioni bollose: intossicazione da barbiturici; petecchie ed ecchimosi: anomalie della coagulazione da trauma, uso di 
steroidi, coagulopatia da insufficienza epatica, CID, porpora trombotica trombocitopenica; iperpigmentazione: porfiria, 
chemioterapia

ipertermia: di norma sepsi; crisi tireotossiche, colpo di calore, iperpiressia maligna; ipertermia neurogena centrale

ipotermia: può essere di per sé causa di coma; generalmente associata con cause ambientali (ipotermia accidentale) o 
metaboliche, endocrine (ipopituitarismo, ipotiroidismo), farmaci (barbiturici)

Esame clinico generale – 1/2



ipertensione: per lo più da ipertensione endocranica
ipotensione: shock emorragico, tamponamento cardiaco, sepsi, intossicazioni, diabete
tachicardia: tachiaritmia, ipovolemia, febbre, tossine, intossicazione da farmaci

bradicardia: bradiaritmia, ipertensione endocranica, farmaci
meningismo: meningite infettiva o carcinomatosa, ernia centrale o tonsillare, ESA
respiro: tipi particolari in caso di ernia cerebrale, intossicazioni, acidosi, diabete
FO: papilledema da ipertensione endocranica
orecchio: otorrea o emotimpano da frattura della base cranica, oto-rino-liquorrea

cuore: aritmia, cardiopatia , valvulopatia, endocardite 
fegato: epatomegalia da scompenso cardiaco, ipertensione portale
linfadenopatia: infezioni, tumori

Esame clinico generale – 2/2



Esami ematochimici: emocromo, chimica generale con prove emocoagulative, Screening
tossicologico. Se sospetta origine metabolica: lattati, aminoacidi plasmatici e urinari, acidi
grassi plasmatici, funzionalità tiroidea

Rx torace

ECG

EGA

TC/RMN cerebrale

Esame liquorale

Monitoraggio EEG

Diagnostica







A – Alcohol, Abuse (Physical or Substance)
E – Encephalopathy, Electrolytes
I – Insulin, Intussusception, Inborn errors
O – Overdose, Oxygen deficiency (Lung or Systemic, Hemoglobinopathy)
U – Uremia, Nephropathy, Heart Failure
T – Trauma, Temperature abnormality, Tumor
I – Infection (Systemic or Neurological) 
P – Poisoning, Psychiatric, Psychogenic
S – Shock, Stroke, Seizures, Shunt 

Disturbi dello stato di coscienza: eziologia



Stabilizzazione: 

Trattamenti in emergenza:
- correzione ipoglicemia
- naloxone o flumazenil in caso di sospetta 
overdose di oppioidi o benzodiazepine

- correzione di squilibri elettrolitici ed acido/base 
- trattamento epilessia

Trattamento del paziente in coma



Transitoria

Alterazione dello stato di coscienza

Persistente

Sincope
§ Breath holding 

spells
§ Cardiogena
§ Sindrome da 

tachicardia 
posturale 

ortostatica

Continuum di stati 
di veglia ridotta 

fino al coma



Outline di oggi

§ Alterazioni stato di coscienza (transitorie e persistenti)
§ Encefalopatia

Outline del futuro meeting
§ Ipertensione endocranica
§ Edema cerebrale
§ Perdita acuta della vista (neurite ottica)
§ Disturbi acuti della deambulazione e atassia
§ Sindrome di Guillain Barré
§ Miastenia Gravis
§ Disturbi movimenti oculari



Encephalitis
Encephalitis is a broad term encompassing any inflammatory disease process of the brain that manifests
clinically with alterations of consciousness and/or behavioral changes (neuropsychiatric symptoms)

Associated signs and symptoms of encephalitis may include (but are not limited to):
- seizures
- movement abnormalities (e.g., dyskinesias, choreoathetosis)
- Ataxia
- Dysautonomia
- focal neurological deficits

Encephalitis may occur as the result of:
- primary infection of the CNS
- autoimmune process (nonparaneoplastic autoantibodies (i.e., those formed without an associated neoplasm) to 

neuronal surface antigens) triggered by an infection, vaccine, or occult neoplasm (paraneoplastic autoantibodies (i.e., 
antibodies formed in association with a neoplasm)



Pathogenesis of AE is not clear, and immune system disorders after infection likely play an important role. 

Many studies have reported that patients with herpes simplex virus encephalitis develop anti-NMDA-R encephalitis after 
antiviral treatment. 

It is critical to recognize pediatric AE early and to distinguish it from infectious forms because AE is treatable and 
responsive to immunotherapies

Q. Li, N. Fu, Y. Han et al. Pediatric
Neurology 120 (2021)



Dalmau J, Graus F. Antibody-Mediated Encephalitis. N Engl J Med. 2018 Mar 
1;378(9):840-851. doi: 10.1056/NEJMra1708712. PMID: 29490181.



Q. Li, N. Fu, Y. Han et al. Pediatric
Neurology 120 (2021)



Encephalitis -Childhood versus adulthood

Presentation with an autoimmune encephalitis in childhood is often subacute

In anti-NMDAR encephalitis, children are more likely to have a neurologic-based presentation (consisting of 
movement abnormalities and/or seizures) than are adults, who tend to present with psychiatric features

In adults, autoimmune encephalitis is commonly paraneoplastic (presence of an occult tumor)



Autoimmune encephalitis
AE refers to an increasingly recognized group of inflammatory brain diseases

Many AE associate with Ab directed toward extracellular antigens (synaptic receptors and ion channels) that are generally
pathogenic, whereas antibodies that bind intracellular antigens are not considered pathogenic, instead general markers of 
autoimmunity

The most common Ab in children target:
- the N-methyl-D-aspartate receptor (NMDAR)
- myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG)
- glutamic acid decarboxylase 65 (GAD65)

It is also recognized that not all children have a known Ab

The treatment of AEconsists of immunomodulatory therapy. The duration of therapy depends on the AEin question and 
the patient’s clinical response. Outcome in childhood is generally good but may depend on the pathogenic Ab and neuronal
target involved, in addition to the time from symptom onset to treatment initiation
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MRI Findings in Antibody-Mediated Encephalitis
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