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Bambino di 4 anni nato a termine da parto spontaneo con 
buon adattamento alla vita extrauterina, successivo accre-
scimento staturo-ponderale adeguato e regolare acquisi-
zione delle tappe del neurosviluppo; in anamnesi patolo-
gica remota nulla da segnalare.  

Giunge alla nostra osservazione per comparsa di tremori 
a carico degli arti superiori e inferiori, associati a dolori 
muscolari e perdita di equilibrio durante la deambulazione. 
La madre riferisce inoltre alterazione del linguaggio, con 
eloquio rallentato, deficit di attenzione e due episodi di in-
continenza urinaria durante il gioco. In Pronto Soccorso 
pediatrico il piccolo ha eseguito esami ematochimici, risul-
tati nella norma, e TC encefalo, che non documenta lesioni 
acute apprezzabili. Per il prosieguo dell’iter diagnostico e 
terapeutico si dispone il ricovero presso la UOC di Pedia-
tria.  

All’ingresso il piccolo appare in buone condizioni clini-
che generali, con aspetto non sofferente, irritabile e apire-
tico. Non si evoca dolore alla palpazione né alla mobiliz-
zazione degli arti. Le articolazioni sono libere alla mobiliz-
zazione passiva. La deambulazione si presenta tuttavia atas-
sica, incerta, con perdita dell’equilibrio e segno di Romberg 
positivo. Non si evidenziano nistagmo, né segni di flogosi 
meningea. Presenta alterazione del linguaggio con eloquio 
confuso, scarso. Indaghiamo eventuali episodi infettivi in 
concomitanza con l’esordio della sintomatologia e la madre 
ci riferisce una fugace otalgia avvenuta circa una settimana 
prima, trattata con beneficio con ibuprofene. Gli esami ema-
tochimici non mostrano alterazioni emocromocitometriche, 
né elevazione degli indici di flogosi. Gli elettroliti sierici, la 
funzionalità renale ed epatica risultano nella norma. Richie-
diamo consulenza neuropsichiatrica infantile, che depone 
per un quadro di atassia cerebellare acuta e consiglia esecu-
zione di rachicentesi, ponendo in diagnosi differenziale la 
sindrome di Guillain-Barrè. Il liquor appare limpido, ad ac-
qua di rocca; normali glicorrachia e proteinorrachia; assenti 
globuli bianchi. L’esame colturale liquorale risulta negativo. 
Eseguiamo elettromiografia con valutazione della velocità di 
conduzione motoria degli arti inferiori, che esclude segni di 

sofferenza neurogena periferica.  
Alla risonanza magnetica dell’encefalo e del rachide 

lombare non si apprezzano alterazioni intensitometriche a 
carico del parenchima cerebrale né a carico del cono mi-
dollare e delle radici della cauda. Il sistema ventricolare ri-
sulta normorappresentato; corpo calloso e ghiandola ipofi-
saria appaiono nei limiti. Eseguiamo inoltre un elettroen-
cefalogramma, che risulta nella norma. Durante la degenza 
il bimbo ha presentato episodi di cefalea. Pratichiamo 
esclusivamente terapia di supporto antidolorifica e reidra-
tazione endovenosa. Assistiamo a un lieve miglioramento 
della sintomatologia, nonostante la marcia permanga in-
certa e lievemente atassica.  

In considerazione della negatività delle indagini labora-
toristiche, strumentali neuroradiologiche e neurofisiopato-
logiche, del quadro clinico e dell’anamnesi, la diagnosi di 
esclusione che poniamo è di atassia cerebellare acuta 
post-infettiva. 

DISCUSSIONE 
L’atassia cerebellare acuta è una sindrome che si verifica 

in bambini precedentemente sani, spesso in seguito a epi-
sodi infettivi. Rappresenta il 35-60% di tutti i casi di atassia 
pediatrica e di solito si presenta nei bambini al di sotto dei 
6 anni. Si verifica solitamente pochi giorni dopo una ma-
lattia febbrile acuta, anche se può insorgere in assenza di 
episodi infettivi sintomatici in anamnesi. In passato il virus 
della varicella era l’agente causativo più frequente, ma si è 
visto che numerosi altri agenti infettivi sono implicati 
nell’insorgenza di atassia cerebellare acuta.  

La patogenesi non è chiara ma si ritiene possano essere 
chiamati in causa meccanismi autoimmunitari. Il disturbo 
dell’andatura è il sintomo principale, a esordio improvviso. 
L’andatura è solitamente a base larga, instabile e barcol-
lante. La disfunzione cerebellare può anche essere limitata 
a problemi di controllo motorio fine o tremori. Possono es-
sere presenti nistagmo, linguaggio confuso o incomprensi-
bile, disartria, irritabilità e cefalea. Fondamentale escludere 
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segni che possano sottendere condizioni di maggiore gra-
vità, quali alterazione dello stato di coscienza, convulsioni, 
meningismo, opsoclono, anamnesi di recente trauma. Il 
neuroimaging non è necessario in tutti i casi di atassia ce-
rebellare acuta. Un attento follow-up clinico è sufficiente 
in bambini con presentazione clinica altamente suggestiva. 
La risonanza magnetica può rilevare anomalie diffuse degli 
emisferi cerebellari, non patognomoniche.  

La diagnosi è dunque clinica, supportata da rapida insor-
genza dei sintomi, anamnesi di episodio infettivo nei giorni 
precedenti, assenza di segni o sintomi che possano sugge-
rire diagnosi alternative. La diagnosi differenziale com-
prende ingestione di sostanze tossiche quali alcol, benzo-
diazepine, farmaci anticonvulsivanti, infezioni del sistema 
nervoso centrale e cerebellite acuta, patologia talvolta ac-
comunata all’atassia cerebellare acuta, che tuttavia pre-
senta caratteristiche cliniche e di imaging distintive con al-
terazioni dello stato di coscienza. In diagnosi differenziale 
poniamo anche la sindrome di Guillain-Barré, ove è caratte-
ristica la debolezza ascendente subacuta. Il trattamento è di 
supporto. I bambini devono essere rivalutati clinicamente 
due o tre settimane dopo la presentazione clinica iniziale.  

Nei casi in cui la sintomatologia persista, è indicata tera-
pia con glucocorticoidi o immunoglobuline per via endo-
venosa. Si risolve tipicamente senza sequele entro due-tre 
settimane dalla presentazione con una durata media di sin-
tomi di 10-12 giorni.  

Fino al 10% dei bambini con atassia cerebellare acuta 
può avere delle sequele neurologiche a lungo termine. 
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