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Hemicerebelitis frente 
a tumor cerebeloso

La cerebelitis es un síndrome de disfunción
cerebelosa aguda bilateral, secundario a una
inflamación del cerebelo de etiología infeccio-
sa, postinfecciosa o posvacunal. Fue descrita
por Batten en 1907, quien denominó al cuadro
clínico ‘encefalitis del cerebelo’ [1]. La cere-
belitis puede aparecer a cualquier edad, aun-
que es más frecuente en niños de 1 a 7 años.
Múltiples gérmenes pueden originarla, aunque
frecuentemente acontece tras una infección ví-
rica. Tiene buen pronóstico, pues la clínica re-
mite de forma completa espontáneamente.

La hemicerebelitis es un cuadro excepcio-
nal, ya que sólo hemos podido constatar la
existencia, hasta ahora, de cinco casos publi-
cados en la bibliografía [2-6], el primero en
1995 por Iester et al [2]; sólo uno de ellos pre-
sentaba manifestaciones clínicas propias de una
neoplasia [5].

Presentamos dos casos de hemicerebelitis,
con manifestaciones clínicas y de neuroimagen
compatibles con neoformación cerebelosa.

Caso 1. Niña de 5 años y 8 meses que consul-
taba por cefalea biparietal opresiva continua
de 10 días de evolución que le impedía conci-
liar el sueño. Presentaba también sensación de
vértigo progresivo que le incapacitaba para le-
vantarse de la cama. Los primeros tres días la
cefalea asociaba fiebre, tos y mucosidad, que
cedieron espontáneamente. Cuatro días antes
de su ingreso aparecieron vómitos frecuentes de
contenido alimentario. Había sufrido con fre-
cuencia cuadros febriles de repetición compa-
tibles con viriasis, el último 15 días antes del
comienzo de la clínica actual. Al ingreso se
objetivó paresia del VI par y facial supranu-
clear derechas, ataxia de la marcha y disme-
tría derecha. El resto de la exploración neuro-
lógica fue normal. Entre las pruebas de labo-
ratorio que se realizaron destacaban: hemo-
grama con 15.120 leucocitos/mm3 y 77% de

neutrófilos, líquido cefalorraquídeo con pleo-
citosis de 211 leucocitos/mm3 (99% de linfo-
citos), proteinorraquia de 0,97 g/L, glucorra-
quia de 50 mg/dL, y cultivo bacteriano nega-
tivo. Se realizaron serologías no seriadas, en
sangre, de toxoplasma, citomegalovirus, her-
pes simple, virus de Epstein-Barr, varicela,
Chlamydia y Mycoplasma, que resultaron ne-
gativas. Una resonancia magnética (RM) cra-
neal (Fig.1) evidenció una lesión ocupante de
espacio en el hemisferio cerebeloso derecho,
con afectación del pedúnculo cerebeloso del
mismo lado y efecto masa sobre el IV ven-
trículo y cisternas de la base, que presentaban
captación cortical de gadolinio. La evolución
con dexametasona (1 mg/kg/día durante una
semana y reducción paulatina posterior) indu-
jo una mejoría progresiva de la clínica, de tal
forma que a las tres semanas de su ingreso
sólo persistía una mínima dismetría de la ma-
no derecha que desapareció al mes del co-
mienzo de la clínica. Las RM de control evi-
denciaron una disminución progresiva de la
lesión y la desaparición de su efecto masa. La
última RM (Fig. 2), realizada al año del alta
hospitalaria, mostraba una atrofia del hemis-
ferio cerebeloso derecho, con aumento de se-
ñal cortical en secuencia T2 y FLAIR.

Caso 2. Niña de 4 años y 7 meses que consul-
tó por cefalea intensa, incapacitante, que le im-
pedía conciliar el sueño, de tres días de evolu-
ción, asociada a vómitos sin relación con la
ingesta y febrícula. Había padecido la varicela
cinco meses antes, y un cuadro de obstrucción
bronquial con fiebre, hacía mes y medio. Pa-
decía un linfangioma cervical izquierdo desde
los primeros meses de vida. La exploración a
su ingreso evidenció, además de la tumora-
ción linfangiomatosa, una ataxia de la mar-
cha, siendo el resto de la exploración neuroló-
gica y general normal. Entre las pruebas com-
plementarias realizadas destacaba una serolo-
gía en sangre con IgM positiva a virus de Eps-
tein-Barr. La RM craneal (Fig. 3) objetivó una
lesión en el hemisferio cerebeloso izquierdo
con leve efecto masa y realce cortical tras in-
yección de gadolinio. La evolución fue favo-
rable con dexametasona (1 mg/kg/día), desa-
pareciendo en dos semanas las manifestacio-
nes clínicas que motivaron su ingreso. No se
realizaron serologías seriadas de sangre ni pun-
ción lumbar.

La cerebelitis puede ser secundaria a múlti-
ples virus: varicela zóster, Epstein-Barr, paro-
tiditis, herpes simple, sarampión, polio, Echo
y Coxsackie [7-12]. También puede desenca-
denarla una infección bacteriana, y así, se han
asociado a esta entidad Bordetella pertusis,
Streptococcus pyogenes, Corynebacterium
diphtheriae, salmonelas tifoparatíficas, Borre-
lia burgdorferi, e infecciones por Coxiella bur-
netti y por parásitos como Plasmodium falci-
parum [13-17].

El inicio clínico en una cerebelitis parain-
fecciosa acontece dos o tres semanas después
de una infección vírica o vacunación; como
base fisiopatológica de esta entidad se supone
una reacción inmunitaria al agente infeccioso
que, de forma cruzada, afecta al cerebelo. En
los casos clínicos aportados no podemos esta-
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blecer un mecanismo causal, pues no se reali-
zó reacción en cadena de la polimerasa ni se-
rologías seriadas en sangre ni en líquido cefa-
lorraquídeo. No obstante, pensamos que nues-
tros casos son compatibles con hemicerebeli-
tis postinfecciosa. En el primer caso, aunque
las serologías realizadas fueron negativas, exis-
tía el antecedente de un cuadro febril próximo
al inicio de los síntomas. En el segundo caso
también se pudo objetivar un cuadro febril
previo y serología IgM positiva a virus de
Epstein-Barr, aunque no podemos descartar
–a pesar de ser poco probable– una acción di-
recta de este virus sobre el cerebelo, ya que
aparecía febrícula asociada a cefalea y vómi-
tos. Se sabe que hasta en un 48% de los casos
de cerebelitis con antecedente infeccioso pre-
vio, el agente etiológico no llega a demostrar-
se por cultivos ni serologías [18].

Las manifestaciones clínicas de la cerebeli-
tis suelen ser bastante uniformes y caracterís-
ticas, en forma de disfunción cerebelosa bila-
teral de inicio brusco, aunque pueden ser asi-
métricas. Lo más frecuente es la ataxia truncal
y la dismetría de miembros. También suelen
aparecer nistagmos, temblor e hipotonía. La
afectación cerebelosa, que puede tener una
gravedad muy variable, se instaura en pocas
horas, sin progresión ulterior. Es común la
ausencia de fiebre, otros datos de enfermedad
sistémica, signos y síntomas de hipertensión
intracraneal, y afectación del estado mental
[18,19]. En estos dos casos, como en el de
Jabbour et al [5], la clínica simulaba una neo-
formación intracraneal al presentar cefalea de
características orgánicas y al evidenciarse, en
las pruebas de neuroimagen, una lesión ocu-
pante de espacio hemicerebelosa. En los otros
casos de hemicerebelitis publicados, ésta se
manifestó en forma de hemisíndrome cerebe-
loso [2-4,6]. El caso de García-Cazorla et al
presentaba clínica de cerebelitis, pero con más
hallazgos propios de una encefalitis [6]. 

Las pruebas de neuroimagen en casos de
cerebelitis suelen ser normales, aunque en las

RM se ha descrito edema difuso del cerebelo,
imágenes corticales bilaterales hiperintensas
en T2 y captación difusa de contraste [18,20-
22]. Todos los casos publicados de hemicere-
belitis [2-6], como nuestros dos casos, mos-
traban lesiones unilaterales cerebelosas de ca-
rácter inflamatorio.

El diagnóstico de la cerebelitis es clínico.
El inicio clínico agudo, con antecedente in-
feccioso previo, y la evolución satisfactoria de
los dos casos expuestos, con remisión clínica
completa, junto a la evolución de las imáge-
nes del caso 1 –en las cuales se evidencia la
resolución del edema y el establecimiento de
atrofia hemicerebelosa–, confirman la exis-
tencia de un proceso inflamatorio cerebeloso
en nuestros dos casos, actualmente en fase de
secuela exclusivamente radiológica a ese ni-
vel, en el caso 1 (Fig. 2), compatible con he-
micerebelitis.

La respuesta al tratamiento con  corticoides,
en nuestros dos casos, es cuestionable porque
el pronóstico de las cerebelitis es bueno per se
en cuanto a la recuperación completa. La clíni-
ca mejora pronto y de forma espontánea; sin
embargo, en un 20-30% de enfermos, persis-
ten secuelas a largo plazo, como trastornos del
lenguaje y del comportamiento, ataxia e in-
coordinación [18,23]. La cerebelitis no tiene
un tratamiento específico, aunque algunos au-
tores propugnan la utilización de corticoides
en casos demostrados y de inmunoglobulinas
intravenosas en casos aislados [24,25].

En conclusión, resulta difícil explicar el fun-
damento fisiopatológico de la afectación uni-
lateral cerebelosa. Pensamos que debemos ser
cautos y no tomar inicialmente actitudes mé-
dico-quirúrgicas agresivas en casos de lesión
ocupante de espacio cerebelosa con clínica
aguda. Esta consideración nos parece más ra-
zonable si existe un claro antecedente infec-
cioso cercano, y la evolución clínico-radioló-
gica es satisfactoria, con tratamiento corticoi-
deo. Una hemicerebelitis sería la causa más

frecuente de estos cuadros clínicos, y podría-
mos evitar al paciente una intervención qui-
rúrgica innecesaria y no exenta de riesgos.
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Figura 1. Caso 1: RM craneal, secuencia potencia-
da en T2, donde se aprecia una lesión hiperintensa
en el hemisferio cerebeloso derecho, con efecto ma-
sa sobre el IV ventrículo.

Figura 2. Caso 1: RM craneal, secuencia potencia-
da en T2, donde se evidencia una atrofia hemicere-
belosa derecha. Figura 3. Caso 2: RM craneal, secuencia potencia-

da en T2, que muestra una lesión hemicerebelosa
izquierda, con efecto masa sobre el IV ventrículo.
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Crisis cerebelosas:
¿se puede hablar de ellas?

Podemos definir como crisis epiléptica aque-
llas descargas paroxísticas excesivas de las cé-
lulas nerviosas que condicionan cambios clíni-
cos y eléctricos, y que habitualmente se origi-
nan en la corteza cerebral. Según esta defini-
ción, ¿podríamos hablar del desarrollo de crisis
epilépticas con origen en el cerebelo? [1-3].

Algunos autores defienden esta idea con va-
rias publicaciones sobre la existencia de crisis
hemifaciales en lactantes con gangliomas ce-
rebelosos; dichas crisis ceden tras la extirpa-
ción del tumor [5-9]. Por el contrario, otros
especialistas, como Dow en 1962, afirman que
las estructuras subcorticales sólo tienen efec-
tos indirectos en la actividad eléctrica cerebral
mediante modulación neuroquímica [10-12].

Nosotros sólo queremos abrir un debate so-
bre la posibilidad de que existan crisis epilépti-
cas de origen subcortical; para ello comunica-
mos el caso de una niña de 3 años que presen-
tó un episodio compatible clínicamente con cri-
sis cerebelosa de Jackson en el contexto de un
infarto en el hemisferio cerebeloso izquierdo.

Niña de 3 años y 8 meses que acude al servi-
cio de urgencias de nuestro hospital por pre-
sentar, a pesar de estar previamente bien, un
episodio de náuseas, vómitos y gran irritabili-
dad, y por notarle la madre ‘como blanda’,
pero sin alteración del nivel de conciencia y
con una buena respuesta a los estímulos. En la
exploración física se aprecia una gran inesta-
bilidad con ataxia truncal, disdiadococinesia
y dismetría de miembros superiores, con de-
do-nariz alterado. Se inicia un estudio de ata-
xia aguda con hemograma, bioquímica gene-
ral y perfil hepático dentro de la normalidad.
En el líquido cefalorraquídeo (LCR) presenta
normalidad celular y bioquímica, con estudio
de bacterias y virus negativo. Los tóxicos en
orina también resultan negativos: la tomogra-
fía axial computarizada (TAC) craneal y el
electroencefalograma (EEG) son normales.
Presenta una evolución favorable con una
mejoría progresiva de su cuadro cerebeloso y
una disminución de la inestabilidad, hasta
conseguir una bipedestación estable. Una
semana después del ingreso, tiene un episodio
de irritabilidad, llanto inconsolable y grito
intenso, sin una pérdida clara de conciencia ni
desviación ocular, con movimientos de con-
tracción hemifacial, postura de hiperexten-
sión de los brazos, manos cerradas y flexiona-
das, postura en opistótonos del tronco e hipe-
rextensión de rodillas y pies. Se administra
diacepam intravenoso y la crisis cede a los 3-
5 minutos aproximadamente. Se realiza una
segunda TAC craneal urgente, en la que se
aprecia una lesión hipodensa en el hemisfe-
rio cerebeloso izquierdo compatible con in-
farto cerebeloso, por lo que se la traslada a un
hospital de nivel terciario (Hospital 12 de Oc-
tubre), donde se inicia el estudio de infarto.
En la angiorresonancia cerebral se aprecian
lesiones compatibles con displasia fibromus-
cular; el resto del estudio de ictus en la in-
fancia es normal.

En 1871, John H. Jackson describió el caso de
un niño de 5 años con crisis similares a tétanos,
que definió como cerebelosas secundarias a un
absceso tuberculoso en el lóbulo medio del ce-
rebelo [1-3]: ‘… Algunas veces, aunque no
siempre, las crisis estaban precedidas de un
llanto intenso … No había un movimiento
marcado de la cara ni ninguna desviación espe-
cial de los globos oculares. Sus manos se retor-
cían y sus antebrazos se flexionaban sobre sus
brazos pegados al cuerpo. Su cabeza se hiper-

extendía, así como su espalda se curvaba en
hiperextensión. Las piernas siempre estaban
extendidas tanto como fuera posible y los pies
permanecían arqueados hacia la espalda …
Algunas veces había relajación de esfínteres y
hacía deposición u orinaba en uno de los ata-
ques … Las crisis generalmente duraban tres o
cuatro minutos y, cuando cedían, volvía a su
posición original … No perdía la conciencia
… No presentaba espasmo crónico…’.

Antes de esta descripción, ya Wurffbain en
1691 había descrito la sintomatología de una
niña de 2 años con crisis similares a las des-
critas por Jackson [4].

Por el contrario, varios artículos que hemos
revisado para nuestro caso [10-12] describen
la existencia de ‘ataques de rigidez de desce-
rebración’; en estos episodios, la conciencia
permanece preservada y no existen cambios
electroencefalográficos que sugieran una base
epileptiforme; se habla más de ataques de des-
cerebración y se niega la existencia de crisis
epilépticas de origen cerebeloso.

Algunos artículos que correlacionan los ata-
ques de descerebración con el EEG demues-
tran un enlentecimiento del ritmo de base, con
una actividad rápida de bajo voltaje, y especu-
lan que este fenómeno se debió a la activación
del sistema reticular más que a una manifesta-
ción epiléptica de origen cortical [10-12].

En la revisión de la bibliografía existen va-
rios artículos que correlacionan las crisis he-
mifaciales en niños con la presencia de gan-
gliomas, bien en el cerebelo, bien en el suelo
del cuarto ventrículo, que se resolvieron tras
la extirpación quirúrgica, sin que el paciente
volviera a tener ningún episodio de convul-
sión hemifacial [5-9].

Es difícil encontrar en la bibliografía mo-
derna menciones sobre la existencia de crisis
que procedan del cerebelo o de lesiones de fo-
sa posterior.

Con la presentación de nuestro caso desea-
mos constatar que esta niña tuvo, a la vez que
un infarto cerebeloso, una crisis compatible
bien con crisis cerebelosa, bien con ataque de
rigidez de descerebración, y así abrir un deba-
te que nos parece interesante sobre si las crisis
cerebelosas existen o no.
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