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INTRODUCCION:

La romboencefalitis progresiva en el adulto impone un desafio diagndstico contrarreloj en la unidad de cuidados intensivos (UCI). El dilema reside
en cuando abandonar una hipotesis infecciosa plausible, pero no confirmada, para iniciar una terapia inmunomoduladora. Presentamos el caso de
un paciente con afectacion de tronco, liquido cefalorraquideo (LCR) inflamatorio y neuroimagen con romboencefalitis, donde la interpretacion de la
disociacioén clinico-microbiologica sustent6 la indicacion de inmunoterapia. El diagnéstico, tras la evolucion clinica y la respuesta terapéutica, fue
una Encefalitis de Bickerstaff, una entidad de dificil diagnéstico en su fase aguda.

DESCRIPCION DEL CASO:
Varén de 79 afios, tras sindrome diarreico, consulté por somnolencia y déficit neuroldgico.

AL INGRESO:

sopor, oftalmoparesia horizontal, reflejo corneal izquierdo disminuido, diparesia facial e hipoestesia hemicorporal izquierda; fuerza 4/5 braquio-
crural izquierda. En pocas horas evolucioné a Glasgow 8, sin obediencia; pupilas isocéricas, miéticas e hiporreactivas; 6culo-cefalicos abolidos;
Babinski bilateral y posturas extensoras/flexoras intermitentes. Se intub6 e inici6 ventilacion mecéanica. El LCR mostré pleocitosis mononuclear y
proteinorraquia elevadas; cultivos, PCR-Mdltiple Y Estudio Tuberculosis en LCR resultaron negativos. La RM evidenci6 lesiones en protuberancia,
talamos y ganglios basales, con progresion en control. Se instauré cobertura antimicrobiana empirica de amplio espectro con Ceftriaxona,
Ampicilina y Aciclovir sin respuesta clinica. Ante la disociacion clinico-radiolégica se planted etiologia autoinmune (encefalitis de
BickerstafffADEM/paraneoplésica). El tamizaje oncolégico (tomografias de térax/abdomen/pelvis y endoscopias) fue negativo. Se administré
inmunoglobulina intravenosa 0,4 g/kg/dia por 5 dias, seguida de metilprednisolona 1g/dia por 3 dias. se realizé traqueostomia para facilitar el
destete. Tras la terapia inmunomoduladora el paciente presenté mejoria neuroldgica y ventilatoria.

AL EGRESO HOSPITALARIO:
vigil, obedecia 6rdenes simples y hablaba con véalvula de fonacion; sin déficit de pares craneales; fuerza 3/5 en cuatro extremidades y buen control
de tronco.

DISCUSION Y CONCLUSION:

La ausencia de respuesta a antimicrobianos—incluida cobertura anti-Listeria—, estudio microbiol6gico negativo y la progresion de lesiones en RM
orientaron hacia un mecanismo autoinmune. La estrategia escalonada —mantener cobertura mientras se completaban estudios, interpretar el LCR
y superponer la evolucion semiolégica al patrén de imagen— justific6 un cambio oportuno a terapia inmunomoduladora. La recuperacion
neurolégica progresiva sugieren que la ventana de reversibilidad fue aprovechada. En sintesis, la integracion del examen neuroldgico, estudio de
LCR y RM seriada permitié establecer finalmente una encefalitis de Bickerstaff y guiar con seguridad la inmunoterapia en UCI, evitando retrasos
terapéuticos potencialmente lesivos.



