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La cerebelitis aguda es un cuadro frecuente en
la edad pediatrica que habitualmente cursa con
bruscos signos de disfuncién cerebelosa de evo-
lucién benigna y autolimitada, y que en un
tiempo variable se resuelve ad integrum [1]. Sin
embargo y de manera excepcional estan descri-
tas formas de presentacién con signos cerebe-
losos sutiles y predominio de un rapido cuadro
de hipertension endocraneal secundaria a la
grave inflamacién del parénquima cerebeloso
que, a su vez, provoca una hidrocefalia y una
herniacién de las amigdalas cerebelosas que
suponen una seria amenaza para la vida del pa-
ciente [2,3]. Presentamos el caso de una ado-
lescente que desarrollé una cerebelitis aguda
con hidrocefalia secundaria y signos de afecta-
cién de tronco de curso rapido y evolucién fatal,
a pesar del tratamiento médico y neuroquirdr-
gico realizados.

Mujer de 13 afios de edad que consulta en el
servicio de urgencias por un cuadro de 15 dias
de evolucién de cefalea holocraneal, fiebre y
vomitos intermitentes. La semana previa acude
en varias ocasiones al intensificarse los sinto-
mas y asociar fotofobia, fonofobia y cervicalgia.
En los antecedentes familiares destaca una mi-
grafia sin aura por parte paternay entre los an-
tecedentes personales sélo refieren una menin-
gitis aséptica en etapa de preescolar.

La exploracidn fisica era normal a excepcion
de una rigidez nucal, sin otros signos meningeos
o cerebelosos.
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Figura 1. RM cerebral. Corte sagital ponderado en T, que
muestra un engrosamiento cerebeloso importante, el cual
provoca un descenso de las amigdalas cerebelosas por de-
bajo del agujero magno unos 11 cm y unos ventriculos la-
terales aumentados de tamafio por hidrocefalia obstruc-
tiva tras compresion del tronco cerebral. Espacios entre
folias cerebelosas obliterados por el edema.

Se le realiza una bioguimica y un hemogra-
ma de rutina, una tomografia computarizada
cerebral (TC) y una revision ocular que resultan
normales. La puncién lumbar muestra valores
compatibles con proceso inflamatorio del siste-
ma nervioso central: glucosa, 60 mg/dL; pro-
teinas, 124 mg/dL; 140 leucocitos/mm3; 60%
linfomonocitos y liquido cefalorraquideo (LCR)
claro a presién correcta con tincién de Gram ne-
gativa. En las 24 h siguientes empeora su esta-
do general, con un aumento de la cefalea, la
fotofobia y los vémitos proyectivos que llevan a
la realizacién de una nueva tomografia por la
sospecha de hipertensién endocraneal, que mues-
tra una hidrocefalia triventricular confirmada
en la resonancia magnética cerebral (RM), don-
de también se informa de un aumento de volu-
men con hipersefal difusa cortical de ambos
hemisferios cerebelosos que colapsa el IV ven-
triculo, hidrocefalia obstructiva por compresién
del tronco cerebral, herniacién transforaminal
de las amigdalas cerebelosas y transtentorial de
ambos hemisferios cerebelosos (Figs. 1y 2).

Se instaura corticoterapia en dosis altas y se
contempla una valoracién quirtrgica. Doce ho-
ras después, presenta brusca depresion del sen-
sorio, crisis epiléptica generalizada y parada
cardiorrespiratoria que obligan a su traslado a
la unidad de cuidados intensivos), conexion a ven-
tilacién mecdnica e intervencién neuroquirdrgi-

Figura 2. RM cerebral. Corte axial ponderado en T, que
evidencia un aumento del volumen con hipersefial difusa
de ambos hemisferios cerebelosos debido al edema.

ca urgente, que consiste en la colocacién de un
drenaje ventricular externo (LCR transparente a
alta presién) y posterior craniectomia descom-
presiva occipital. Los estudios microbioldgicos
realizados en sangre y LCR fueron negativos.
Permanecié en estado de coma profundo ocho
dias con trazado isoeléctrico en el EEG, y final-
mente fallecid. No se le practicé necropsia.

La cerebelitis aguda es un cuadro clinicamente
muy variable que, en ocasiones excepcionales,
puede manifestarse como un cuadro grave de
instauracion y curso rapidos con escasa sinto-
matologia cerebelosa (ataxia, dismetria, tem-
blor, nistagmo, trastorno del habla, etc.), pero
con signos importantes de disfuncién encefaliti-
ca e hipertension endocraneal (cefalea, vomi-
tos, alteracion del sensorio, crisis epilépticas y
disfuncién autondmica) [4]. Inicialmente, tam-
bién puede asociarse a fiebre y signos de irrita-
cién meningea, como en el caso de nuestra pa-
ciente [5].

La etiologia puede ser infecciosa, postinfec-
ciosa inmunomediada o posvacunal. En la ma-
yoria de los casos de cerebelitis aguda no se
llega a un diagndstico etioldgico cierto, como
en este caso. La causa conocida mas frecuente
es la infeccién por varicela z6ster [6,7]. Se han
descrito otros patdgenos entre los que cabe
destacar el virus de Epstein-Barr, otro virus del
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grupo herpes, y bacterias como Mycoplasma
pneumoniae, Borrelia burgdorferi o Coxiella bur-
netii. Es posible que los casos graves se asocien
con mayor frecuencia a estos patégenos menos
habituales [8].

No hay un patrén definido en las alteracio-
nes del LCR: es frecuente la pleocitosis leve con
predominio de linfomonocitos y cierto aumento
de la proteinorraquia, como en nuestra adoles-
cente. Aunque la TC puede detectar cambios en
el volumen cerebeloso o signos indirectos de
compresion de estructuras vecinas, la técnica
diagndstica de eleccién ante la sospecha de ce-
rebelitis aguda es la RM. Esta permite una me-
jor definicion de las estructuras anatémicas que
conforman la fosa posterior. El aumento de la
sefial en la sustancia gris cerebelosa en las se-
cuencias potenciadas en T, se considera un in-
dicador fiable del diagnéstico de cerebelitis agu-
da [9,10]. La afectacion suele ser bilateral, aun-
que hay casos descritos de hemicerebelitis. A
veces, como en el caso que presentamos, puede
haber complicaciones por un mecanismo de
compresion local: la inflamacién cerebelosa pue-
de colapsar el IV ventriculo y provocar una hidro-
cefalia aguda arreabsortiva, compresion del
tronco encefalico o herniacién transtentorial y
transforaminal; esta ultima es la complicacién
mas grave de la cerebelitis aguda.

Debido a que la cerebelitis aguda puede ex-
presarse de un modo variable, cada caso debe
de ser tratado y considerado de forma indivi-
dual [11,12]. La antibioticoterapia de amplio es-
pectro, en espera de resultados microbiolégi-
cos, se justifica inicialmente por los hallazgos
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inflamatorios del LCR [13]. En caso de complica-
ciones por compresién local, las opciones tera-
péuticas de las que disponemos en la actuali-
dad son los corticoesteroides, como la dexame-
tasona en dosis altas (0,5 mg/kg/6 h) o la pred-
nisolona (tandas de 3 a 5 dias, en bolos diarios
de 30 mg/kg 0 1g total) [11].

En los casos de evolucién térpida, como el
que nos ocupa, con hidrocefalia aguda, com-
presién del tronco del encéfalo y herniacion
transforaminal de las amigdalas cerebelosas,
es necesaria una actuaciéon neuroquirdrgica ra-
pida mediante un drenaje ventricular externo.
En los que no se produzca mejoria con esta téc-
nica, se debera recurrir a la descompresién de
la fosa posterior por medio de una craniecto-
mia suboccipital descompresiva [14].

En conclusién y a raiz de nuestra paciente,
incluida en el grupo de los que presentan una
evolucién rapidamente mortal, cabria indicar
que aquellos pacientes con sospecha de cere-
belitis aguda de curso rapido y sintomas pro-
gresivos de hipertensién endocraneal, obligan
a realizar una RM precoz y a llevar a cabo una
vigilancia intensiva que implique una actuacién
neuroquirdrgica temprana que pueda impedir
el desenlace fatal.
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