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NOTA CLÍNICA

Introducción

Clásicamente se ha considerado al cerebelo un ór­
gano encargado de la coordinación y el control mo­
tores; sin embargo, en los últimos años se estudia ca­
da vez más su papel en las tareas cognitivas y afecti­
vas, a cuya alteración Schmahmann se refería como 
‘dismetría del pensamiento’ (dysmetria of thought) 
[1,2]. Además de la mera articulación motora, le­
siones cerebelosas de diferente etiología se han aso­
ciado con alteraciones del lenguaje, desde trastor­
nos en la fluencia verbal hasta el completo mutismo 
cerebeloso. Los primeros estudios en animales y 
humanos con patología cerebelosa, con la ulterior 
introducción de técnicas de neuroimagen funcio­
nal, apoyan esta concepción [3,4].

La cerebelitis aguda postinfecciosa es una enti­
dad poco común, con una incidencia anual estima­
da de un caso por cada 100.000-500.000 niños, y es, 
sin embargo, una de las principales causas de ataxia 
aguda en la infancia [5,6]. Generalmente, ocurre en 
edad preescolar y siguiendo a un cuadro febril, vi­
ral, habitualmente por varicela, enterovirus o virus 
de Epstein-Barr [7,8]. En la mayoría de los casos se 
trata de un proceso benigno y autolimitado, que 
suele cursar con semiología puramente atáxica. Po­
cos son los casos en que se describe afectación del 

lenguaje más allá de la disartria, y no es raro que 
persista de forma secuelar [9-12], por lo que su co­
nocimiento es importante de cara al diagnóstico, y 
también para una mejor valoración pronóstica y te­
rapéutica posteriores. Se presentan a continuación 
dos casos pediátricos con este diagnóstico, que aso­
ciaron un llamativo trastorno del lenguaje.

Casos clínicos

Caso 1

Niño de 2 años y 3 meses, de origen rumano y de 
vacaciones en España, sin antecedentes relevantes, 
calendario vacunal al día y con un desarrollo psico­
motor acorde con su edad, que comienza con una 
faringoamigdalitis aguda, acompañada de fiebre de 
hasta 40,1 °C. Una semana después de su inicio es 
derivado al servicio de urgencias por presentar ce­
falea, somnolencia e irritabilidad. Salvo por una hi­
peremia orofaríngea y amigdalar, la exploración fí­
sica general era normal, sin signos de deshidrata­
ción. Neurológicamente llamaba la atención una au­
sencia de emisión de lenguaje, aunque sí era capaz 
de obedecer órdenes sencillas de su madre, como 
mirarla o levantar los brazos. Presentaba además 
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hipotonía axial y apendicular con dismetría, que se 
ponía en evidencia al realizar gestos simples, como 
alcanzar sus juguetes, y una marcada ataxia, que le 
impedía la sedestación y la deambulación autóno­
mas. El resto de la exploración neurológica no mos­
tró hallazgos patológicos.

El hemograma y la bioquímica, así como el estu­
dio de tóxicos en orina, fueron normales, de mane­
ra que previa tomografía computarizada craneal 
para descartar lesiones ocupantes de espacio, se 
realizó una punción lumbar que mostró una mode­
rada pleocitosis mononuclear (75 leucocitos/mm3, 
70% mononucleados) con leve hiperproteinorraquia 
(0,61 g/L) y cifras de glucosa normales. Empírica­
mente, y en espera de resultados microbiológicos, 
se inició tratamiento con cefotaxima y aciclovir. La 
resonancia magnética cerebral mostró una leve hi­
perintensidad de señal en la corteza cerebelosa, con 
borramiento de surcos (Fig. 1), que en este contexto 
clínico apuntaba a una cerebelitis aguda. En esta di­
rección se realizó un amplio estudio microbiológico, 
tanto en la sangre como en el líquido cefalorraquí­
deo, que fue negativo (Gram, cultivos, Mantoux, My­
coplasma, Borrelia, Bartonella, Treponema, influen­
za, enterovirus, herpes simple 1 y 2, herpes tipo 6, 
varicela zóster, Epstein-Barr, VIH, parvovirus B19, 
parotiditis, rubéola), con lo que se suspendió la an­
tibioterapia y se inició prednisolona en dosis de 
20 mg/kg/día durante cinco días con pauta descen­
dente posterior, y finalmente se le diagnosticó una 
cerebelitis aguda parainfecciosa. La grave afectación 
del lenguaje se consideró un mutismo cerebeloso en 
el contexto de la enfermedad.

Durante los primeros días de ingreso se asistió a 
una rápida mejoría de la cefalea, la somnolencia y la 
irritabilidad. El paciente mantuvo, sin embargo, una 
situación de mutismo durante dos semanas, pre­
sentó un buen nivel de alerta y fue capaz de hacerse 
entender por gestos, comprender lo que ocurría a 
su alrededor y obedecer órdenes. Poco a poco co­
menzó a emitir palabras sencillas, como ‘cal’ (‘caba­
llo’ en rumano, su animal favorito), aunque su len­
guaje espontáneo seguía siendo escaso y marcada­
mente disártrico. Por otro lado, el cuadro atáxico 
había mejorado progresivamente, de manera que 
en el momento del alta la dismetría había desapare­
cido, y el paciente era capaz de mantener la sedes­
tación de manera autónoma y deambular con doble 
apoyo. La recuperación fue gradual, y en una revi­
sión dos meses después únicamente persistía una 
leve disartria.

Caso 2

Niña de 4 años con un desarrollo psicomotor nor­
mal para su edad y sin ningún antecedente médico o 
quirúrgico de interés, calendario vacunal al día, que 
es valorada por primera vez en el servicio de urgen­
cias tras un cuadro de tres días de evolución de cefa­
lea frontal con mal control farmacológico, con una 
exploración física general y neurológica normales. 
Ante la presencia de febrícula y leucocitosis en la 
analítica (18.100/µL; 84% neutrófilos), y en ausencia 
de otro foco infeccioso, se realizó una punción lum­
bar que mostró una pleocitosis mononuclear (35 leu­
cocitos/mm3, 78% mononucleados) con leve hiper­

Figura 1. Resonancia magnética cerebral, secuencias T2 axial (a) y FLAIR coronal con 
contraste (b), que muestra una ligera hiperintensidad de señal en la corteza cerebelosa 
con borramiento de surcos. Puede verse también una hiperintensidad de señal en la sus-
tancia blanca subcortical, sugestiva de hipomielinización fisiológica.

a b

Figura 2. Resonancia magnética cerebral, secuencias T2 axial (a) y FLAIR coronal (b), en 
la que se evidencia una marcada hiperintensidad de señal cortical cerebelosa y oblite-
ración de surcos.

a b



29www.neurologia.com  Rev Neurol 2017; 64 (1): 27-30

Alteraciones del lenguaje en la cerebelitis aguda

proteinorraquia (0,56 g/L) y sin consumo de gluco­
sa. Tratada inicialmente de forma conservadora con 
diagnóstico de meningitis vírica, fue dada de alta, 
pero acudió de nuevo por presentar dos días des­
pués apatía y alteración en la emisión del lenguaje, 
que era lento y escaso en palabras. En la exploración 
neurológica, la paciente presentó un marcado au­
mento en la latencia de respuesta, y el lenguaje era 
hipofluente y agramatical, con tendencia a utilizar 
frases cortas y monosílabos, y problemas conjugan­
do verbos. No presentaba dismetría en las extremi­
dades ni ataxia en la marcha.

Una tomografía computarizada craneal urgente 
descartó lesiones ocupantes de espacio, por lo que 
se amplió el estudio con una resonancia magnética 
cerebral, cuyos hallazgos fueron compatibles con una 
cerebelitis aguda (Fig. 2). Se realizó un amplio estu­
dio microbiológico bacteriano y de agentes virales 
comunes, en la sangre y en el líquido cefalorraquí­
deo, que fueron todos negativos. Se hizo asimismo 
un electroencefalograma, que resultó normal.

Diagnosticada finalmente de cerebelitis aguda 
postinfecciosa y tratada con corticoides en pauta 
descendente, durante su estancia la cefalea mejoró 
rápidamente, y de manera más lenta lo hicieron 
también sus síntomas cognitivos; dos meses des­
pués presentaba únicamente un leve enlentecimien­
to del lenguaje, y su madre comentó además que, 
desde el alta, la niña tenía problemas para entonar 
canciones. Cabe destacar que en ningún momento 
la paciente presentó ataxia.

Discusión

Históricamente, la concepción del cerebelo como 
un órgano dedicado íntegramente a la regulación y 
coordinación motoras ha desplazado la importan­
cia de su semiología neurocognitiva. Pese a que ya 
en el siglo xix se había comenzado a hablar de ma­
nifestaciones fuera del dominio motor en patología 
cerebelosa, no ha sido hasta el siglo xx cuando se 
ha ampliado el término inicialmente descrito por 
Babinski ‘dismetría del movimiento’ al posterior­
mente denominado por Schmahmann ‘dismetría del 
pensamiento’. Los recientes avances en el conoci­
miento de la neuroanatomía, junto con las novedo­
sas técnicas de neuroimagen funcional, la investiga­
ción neurofisiológica y neuropsicológica, han abier­
to un nuevo concepto en el que el cerebelo adquiere 
un papel relevante en la modulación del funciona­
miento cognitivo, más que en su inmediata genera­
ción, que seguiría siendo una función específica de 
estructuras supratentoriales [3].

Si bien la importancia del cerebelo en el control 
del habla es bien conocida, cuya disfunción clásica­
mente se denomina disartria atáxica o habla escan­
dida, los trastornos del lenguaje asociados a patolo­
gía cerebelosa están peor definidos y únicamente se 
han publicado de manera esporádica [10], enten­
diendo el lenguaje como el componente simbólico 
de la comunicación, nivel superior a la articulación 
motora de las palabras. Las primeras descripciones 
realizadas sobre lesionados cerebelosos detallan 
distintos grados de afectación del lenguaje, desde 
alteraciones en la fluencia verbal, recuperación de 
palabras, sintaxis, lectura y escritura, hasta el total 
mutismo cerebeloso [2,4,13-15]. En este sentido, 
uno de los hallazgos más frecuentes es el agrama­
tismo, caracterizado por la simplificación de estruc­
turas sintácticas, acortamiento de frases y omisión 
o sustitución de palabras, además de conjugación 
incorrecta de verbos, como ocurría en el caso 2. 
Esto cobra especial relevancia en la infancia, donde 
estas funciones se hallan en continuo desarrollo 
[16]. La mayoría de las descripciones iniciales seña­
laban el vermis y el hemisferio cerebeloso derecho 
como las regiones más frecuentemente asociadas a 
estos trastornos, aunque también se habían impli­
cado otras estructuras [2,10]. Esta noción se ha vis­
to reforzada con la introducción de la neuroimagen 
funcional, que ha documentado conexiones bidi­
reccionales entre áreas frontales asociadas al len­
guaje y el hemisferio cerebeloso contralateral, en la 
llamada diasquisis cerebelofrontal, y que serían la 
base de su papel en la modulación del lenguaje [3]. 
En nuestros pacientes es difícil establecer esta co­
rrelación clinicotopográfica, ya que sólo se realizó 
una resonancia magnética cerebral en la que se veía 
afectada toda la corteza cerebelosa.

Al igual que ocurre en otras enfermedades que 
afectan al cerebelo, la presencia de disartria se des­
cribe con frecuencia en la cerebelitis aguda, pero 
escasas publicaciones hablan de alteraciones del len­
guaje en esta condición, y su descripción es, por lo 
general, pobre. Se habla de enlentecimiento del len­
guaje, alteraciones en la programación del lenguaje, 
pérdida de su espontaneidad y gramaticalidad, y lo 
más frecuente es el mutismo cerebeloso, que aun 
así supone sólo unos pocos casos [9-12,17,18]. El 
mutismo cerebeloso, que fue el hallazgo clínico de 
mayor interés en el caso 1, es una complicación bien 
descrita en la bibliografía neuroquirúrgica, espe­
cialmente en lo que se refiere a la cirugía de la fosa 
posterior en la infancia, pero que puede observarse 
con menos frecuencia en otro tipo de lesiones cere­
belosas agudas, generalmente vasculares o inflama­
torias [9]. Es un síndrome eminentemente pediátri­
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co en el que se preserva la comprensión del lengua­
je, y que, por lo general, y como ocurre en nuestro 
paciente, cursa de forma reversible, aunque pasan­
do previamente por una fase de disartria que suele 
ser marcada y duradera, y que puede persistir de 
manera residual. De igual manera, se han docu­
mentado déficits residuales del lenguaje más allá de 
la disartria en estos pacientes [12], cuya identifica­
ción cobra especial valor de cara a poder aportar 
una intervención logopédica adecuada [13].

Visto el sustrato clínico y anatomofuncional de 
que disponemos hasta la fecha en lo que se refiere a 
lenguaje y cerebelo, sorprende la escasa frecuencia 
con que se describen alteraciones del lenguaje aso­
ciadas a la cerebelitis aguda. Esto debe resultar en 
parte por su evolución rápida y reversible, junto 
con que el lenguaje, en el grupo de edad al que afec­
ta con mayor frecuencia, se halla en fases tempra­
nas del desarrollo y su alteración es difícil de identi­
ficar por clínicos poco experimentados.

Casos como éstos expanden las manifestaciones 
clínicas de la cerebelitis aguda en la infancia y apo­
yan la hipótesis de la contribución del cerebelo a 
dominios neurológicos no motores. Pese a que nu­
merosos aspectos siguen siendo especulativos, es de 
esperar que en el futuro podamos capturar el rico 
espectro de manifestaciones neurocognitivas en la 
disfunción cerebelosa, definir mejor los patrones de 
afectación del lenguaje y su pronóstico, y realizar 
las intervenciones logopédicas adecuadas.
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