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NOTAS CLINICAS 

UN CASO DE LUES CEREBRI (VASCULA­
RITIS) INFLUENCIADO POR ALCOHOL 

Y ELECTROCHOQUE 

A. GON'.L;ÁLEZ GUIJA. 

Cáeeres. 

M. B. G., de cuarenta y trC's años, casado, vendedor, 
Cáceres 

Lo vemos en su casa el 2-X-1953 por indicación del 
médico de cabecera (doctor DURA.·q. Nos encontramos 
con un sujeto ligeramente obnubilado que no aticndC' 
bien a nuestras preguntas, no pudiendo establecer una 
conversación con él dada la incoherencia de su pensa­
miento, por lo que nos dicen los familiares su estado 
actual es ｣ｯｮｳｾ｣ｵｴｩｶｯ＠ a un ictu.s apoplectiforme quC' ba­
bia tenido SC'is días antes. 

La exploración somática nos arrOJÓ lo siguiente: Apa_ 
rato circulatorio: Pulso, rítmico, a 120. Presiones artC'­
riales, 13 10. Tonos arte>riales. tlmpánico.c; C'n ba."<'. Tem_ 
peratura, normal. 

Sistema nervioso: Pupilas. la derecha ligeramPnl • 
deformada ; ambas r .accionan débilmente a la luz: no 
exist e nistagmo. Paresia del séptimo par <lado dert'<:ho 1. 
C'Xcepción hecha de la rama frontal. ｾ｜ｬｯｴｩｬｩ､｡､＠ y tono 
muscular de miembros. Hemipar sia flácida dC' lado iz­
quierdo. Reflejos tendinosos: A la derecha, son todos 
ellos normales; en el lado izquierdo, r espuesta mínima 
de bicipital, tricipital. radio y cúbito-periósticos; rotu­
liano y aquíleo, vivos. R eflC'jos cutáneos : Los at<'lomi­
nales izquierdos no se obtienen; bien a la derecha; el 
cremastérico izquierdo tampoco se logra. Reflejos pa­
tológicos: Babinski, lado izquierdo; los restantes (Gor­
don, Oppenheim, Schaffer, Mendell y Rossolimo) no se 
logran. No existen signos de naturaleza meníngC'a, ni 
trastornos de cerebelo, ni sensibilidades. 

Los familiares nos facilitan, sobre la historia de la 
enfermedad, los siguientes datos: Desde unos cinco años 
vienen observando que suele llegar a casa por las no­
ches con bastante frecuencia bebido; cuando esto su­
cede lo encuentran muy irritable, se enfada por cual­
quier cosa insignificante, no hace el m enor caso a las 
indicaciones de la familia, a los cuales insulta y se mete 
con ellos. Estos episodios distímicos s e hicieron muy 
frecuentes y duraderos; en algunos de éstos tarda en 
desaparecer su distimia basta seis y ocho días; fué ne­
cesario hospitalizarle, en períodos distintos, un par de 
veces en el Manicomio Provincial, pues no era fácil la 
convivencia familiar con él, siendo tratado a quí con 
electrochoque y repitiéndose su tendencia a la bebida al 
poco tiempo de la salida del manicomio. Suele pasar 
m ejor el invierno que el ve rano, pues en éstos bebe 
más cantidad; en julio de 1953, nueva hospitalización 
en un sanatorio psiquiátrico particular: se habían r e­
agudizado sus trastornos psíquicos, se metía con los 
familiares y con los vecinos, a los cuales les tiraba pie­
dras; por entonces era frecuente que llegara a un bar 
Y se tomara la copa del que estuviera a su lado, mar­
chándose tranquilamente sin pagar; pasa unas cuatro 
semanas en el ;:anatorio y al m es de salir de éste vuel­
ve de nuevo a beber; seis días a ntrs de verle nosotros 
ha tenido un ictus, quedando sin conocimiento breve 
tiempo; desde Pntonces ha estado bastante confuso y 
sin poder mover voluntariamente la mitad izquierda 
del cuerpo. Unos diez días antes de s uccderle C'ste Ppi-

sod1o ictico vt.nia <listímico, ｭ｡ｬｨｵｭ＼ Ｎ ｾ｡､ｯＬ＠ fácllmente 
irritable y quejándose dr dolorrs de cabeza generali­
zados, si bien dC' esto SC' quC'jaba ya hacía tiempo. 

F...:n sus anteredC'nles pC'rsonalPs encontramos: Conta­
gio luético rn el año 1947: según nos dicrn S<' trató bien 
Bl'bC'dor de ｢｡ｳｬ｡ｮｾ･＠ cantidad dC' vino dC'sde 1936; ｮｾ＠
de hcores ; aumentandose en los cinco últimos años la 
tl:'ndrncia a la hPbiria. r mbona<·hándose con gran frc•­
cuencia. 

La patología fam;Jiar nos di!· lo sigUimlP: Padre 
muPrlo de ictus, no Sll.bc'n a qué C'dad. Una hprmana' 
con veinticinco ｡￱ｯｾＮ＠ tuvo un episodio psicólico qut: 
duró unos meses; dcsput5s df éstC' quedó completamente 
bien. Un hC'rmano t:astante bd>C'dor, pero parece ser 
qur ha dejado d" serlo. 

Laboratorio. Análisis de orina (3-X-1953, doctores 
SER\ 1 \): DC'nsidad, 1.026. Reacción, ác1da. Albúmina, 
0,65 gr. por 1.000. Glucosa, 2.00 gr. po1 1.000. Pigmen­
tos biliarC's, sales v urobilina. no ｾ＼Ｇ＠ oblit nrn ｾｲ Ｎ ｬｬｭ＠ n­
tos. normal 

Análisis de sang1i' (3-X-1953, Doctores Sfll\'lll: CI­
fra dC' urC'a, ＰＮｾＰ＠ t:P. por 1. 000. Glutusa. Ｑ ＬＲｾ＠ gr. por 
1.000 Reacciones d,• ｾｃＧ ｲ ｯｬｯｧＱ｡＠ !u éticas (! eacción de 
\Va!'sermann, Kahn, ｾｬ｣ •ｭｩｬＧｫｃＧＮ＠ :\T. K . R. JI v reacrión 
dt. C1tocholl. todas rilas positi\•as 1 + +- + 1. · 

F.l r·ur-tn SC'.[!'Ui<io fué {') ;;iglllcnt•': Tnstauram(l, un 
tratamiento de 800.Qt10 u. i dP pcnicJima d1arras. tóm­
cos cardíaco.s y rxtra"tos hepáticos, y al .c;rt:untlo dra 
de tratamiento había rr'C'tlp"rado totalmrntt• In ronclnn­
C!a y e 1 pulso l hab1a normal zado tamblt'n. su mt­
joría persistió d e un modo franco y p rogres ivo. A los 
ocho días de instaurado el tratamiento el Pstudio del 
líquido cefalorraquídeo, que no pudo efectuarse antes, 
fué el siguíentC' (13-X-1953, doctores ｓｾｒｖｉ￁ＩＺ＠ Células 
por mm3

, 3. Albúmina, 0,20 gr. por 1.000. Reacción de 
Pandy, negatiYa. ReaC"ción dC' Meinicke (M. K. R. Il l, 
positiva ( + +) . Reacción de 'Vassermann, positiva 
( + +). Curva de Lange, 0-1-2-3-1-0-0-0-0-0. 

A los diez días de tratamiento ha TC'gresado su he­
miparesia, así como la paresia del facial. 

A los veinte días, cuando llevamos puestas 12 millo­
nes de u. i. de penicilina, en orina (26-X-1953, doctores 
SERV!Á): Densidad, 1.017. Reacción, ácida. Albúmina Y 
glucosa, no contiene. Seguidamente instauramos cia­
nuro de m ercurio intravenoso y a los dos meses su 
r ecuperación es absoluta; los ' trastornos neurológicos 
han r egresado totalmente; ha engordado nueve kilos; 
subjetivamente se cansa si anda más de la cuenta; se 
nos queja de sordera bilateral, la cual se ha ido ha­
ciendo más patente desde que ha venido m ejorando. 

Volvemos a verle a los cinco meses de su accidente 
íctico (marzo 1954 ) : Pupilas, reaccionan bien; ligera­
mente deformada la der echa. Su sordera ha aumentado 
con respecto a antes y más pronunciada a la derecha, 
y por vía aérea más acusada que en vía ósEa; molestia 
subjetiva en ambos oídos. En su lenguaje encontramos 
alg unos fallos en la pronunciación de las palabras; no 
llega a ser una verdadera disartria. N o existen trastor­
nos neu rológicos por parte de vías largas. Con respecto 
a aparato cardiovascular, totalmente normales pulso Y 
presiones; existe un r Pfuerzo en el segundo tono aór­
tico. Aconsejamos nuevo tratamif:nto penicilínico y ter­
minado éste otro tratamiento d e bismuto, cosa que no 
efectúa por ｡｢ｾｮ､ｯｮｯ＠ y por existir algunas dificultades 
económicas; nos dicen esto cuando volvemos a vrrle 
los nueve m eses de su pasado íctus (julio 1954) ; <'' 
r especto a la exploración anterior, como único dato ' -
verdadero ｩｮｴ･ｲ￩ｾ［＠ rs Pl trastorno del lenguaje que 1 r-
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contramos; <'ll este momento existe una verdadera di· 
sartria, pC'rsist.e C'l tras torno pupilar (leve deformidad 
de la oupila dC'rC'cha con buen.a rea cción a la luz y a la 
acomodación l, t odo lo dem ás igual. Insis timos en la 
necesidad absoluta de efectuar el tratamiento d <' penici­
lina y bismuto que ante riormenle habíamos aconsejado 
y esta VC'Z, al parecer, nos ｾ ｳｾ ｧＮｵｲ ｡ ｮ＠ que SC' ha hecho. 

Volvemos a ve1 )(• a los dtectswte meses de su ictus 
(febrero 1955); pasó bien todo <'1 verano, sigue sin beber 
absolutamente' nada, tratajando inlensamente, no ha 
perdido peso. El defecto pupilar es mínimo; algún arras­
tre silábico dC' V<'Z en cuando, pero ha m ejorado gran­
drmC'ntC' su tras torno clC' lenguajr . D e aparato circula­
torio, bien. La t•:>..plora ción ps íquica es lotalmente nor­
mal; su capacidad d<' juicio es buena: critica perfecta­
mente sus anlC'riorcs viven cias psicóticas; clara con­
ciencia de enfcrm, dad pasada; de memoria, bien, tanto 
remota como a ctual; s u p t•ns amiento y afectos, perfec­
tamente ordenados y dt> acuC'rdo con s u situación pre­
sente. No podemos considerar haya dejado su enferme­
dad pasada una hue lla evidente en esa personalidad, 
pues inclus ivt• pn cl aspecto social y familiar ha aumen­
tado grandcmentp en sus rendimientos de un t iempo a 
esta parte. 

Análisis de sangn ltl-II-1955, doctores SERYL\l: Re­
acciones de sC'rología luétic!l IWassermann , Kahn., Mei­
nicke, M. K. R. Il y Ci toeho!J, t odas ellas ｮ･ｧ｡ｴ ｩｶ ｡ ｾ Ｎ＠

Aná lisis de liquido CC'falorraquídeo (9-II-1955. doct o­
res SF:RVIÁ): Células pot mm•, l. Altúmina, 0,10 gra­
mos por 1.000. R eacc iones de globulinas (Pandy, ｾ ｯ ｮｮ ･ ﾭ

Apelt, ｒｯｳｳＭｊ ｯ ｮｃＧＮｾ＠ y \VC'ichbrodtl, todas ellas negativas. 
Reacción de Was :-c rmann (cuantitativa ), n egativa. Re­
acción de Meinicl' C' I"M. K. R. II), n egativa. Curva de 
Langu L', 0-1-0-0-0-0-0-0-0-0. 

COMENTARIOS. 

Son numeros0s los centros de interés que 
plantea este caso clínico, como podemos obser­
var, máxime al dársenos en una época que afor­
tunadamente han disminuído en grado conside­
rable los procesos luéticos de sistema nervioso 
central; por otro lado, reunimos en un mismo 
individuo como factores etiolégicos la sífilis y 
el alcohol, ambos tan tarados dentro de lamen­
talidad popular como causantes de la mayoría 
de las enfcrmsdades mentales, conceptos éstos 
to,davía no valorados en su alcance por un buen 
numero de médicos, que siguen considerando 
erróneamente a dichas causas la gran mayoría 
de los trastornos psíquicos. En este caso no 
que_remos salir en defensa de este aserto, pues 
esta demostrado de un modo convincente hac2 
mucho tiempo que la sífilis y el alcohol sólo 
representan una minoría muy pequeña dentro 
del vasto campo d ::! las enfermedades mentales; 
pero por ser un caso clínico en el cual coinci­
dían ambos. y el tener además horizontes di­
versos, he juzgado interesante el darlo a co­
nocer. 

. Psíquicamente, la evolución que ha venido te­
menda su enfermedad se ha caracterizado por 
los fr0cuentes trastornos producidos por la rei­
ｴ･ｲ｡､ｾ＠ embriaguez, junio a períodos distímicos 
ｲｾｰ･｢､ｯｳ＠ y otros de excitación, los cuales mo­
ｴｴｶｾ｢｡ｮ＠ sus diversas hospitalizaciones, y a raíz 
ｾ･＠ mstaurar un tratamiento esi>ecífico el no de­
Jar un considPrable defecto. 

Hemos de acudir a la anatomía patológica 

para valorar las posibilidades diagnósticas de 
este enfermo, las cuales considero de gran in­
terés. Desde luego hay que .situar, en primer 
término, a la lúes como factor etiológico fun­
damental (patogénico); en este caso ha provo­
cado una ｶ｡ｾ｣ｵｬ｡ｲｩｴｩｳＬ＠ pues afectó a los vasos 
cerebrales Ｈｩ｣ｴｵｾＩ＠ y a los renales (uremia lige­
ramente elevada, presencia de glucosuria y al­
buminuria). Pu?de ocurrir que el proceso infla­
matorio vascular haya escapado por completo 
a la obs2rvación médica y que el diagnóstico 
de una lúes cerebral sólo se establezca en el 
momento que la cicatriz vascular terminal pro­
voca súbitamente manifestaciones focales; en 
estos casos. entran aquéllos con un período de 
incubación aparentemente muy largo. Sabemos 
cómo en la artE::ritis luética la inflamación da 
comienzo por una infiltración linfocitaria de las 
túnicas, siendo la más afectada la capa externa, 
la adventicia; pero a esto se agrega una proli­
feración de las células endoteliales, y por el 
desarrollo de un tejido inflamat orio de granu­
lación adquiPre tan gran espesor que reduce la 
luz d2l vaso, otiginándose, pues, el cuadro de 
la endoarteritis luética; es frecuente incluso que 
en sustitución dPl tejido inflamatorio de gra­
!lulación se .forme una cicatriz conjuntiva, que 
cvn frecuencia hace prominencia en el interior 
del vaso; este cuadro fué descrito, según cono­
cemos, por ｈｅｕｂｾｅｒ＠ en 187 4, creyéndose en un 
principio que era un proceso autónomo de pro­
liferación que no poseía carácter inflamatorio. 
En la lúes vascular cerebral el ｰｲｯ｣ｾｳｯ＠ infla­
matorio puede estar curado hace tiempo y el 
líquido contenPr un número normal de células, 
p"ro la vieja cicatriz retráctil Pn la pared in­
terna de las arterias cerebrales es la que pro­
voca los trastornos vasculares, máxime cuan­
do existen otros factores exógenos además del 
luético, como ha sido en nuestro caso; nos re­
ferimos. por un lado, al alcohol: este sujeto ve­
nía bebiendo cantidades nada d?spreciables ya 
algunos años, si bien no era de continuo, pues 
pasaba algunas temporadas sin beber; otras, 
en cambio, llegaba a c?.sa embriagado casi a 
diario; en realidad, la dosis que tomaba no la 
hemos podido averiguar; ｣｡｢ｾ＠ hasta la posibi­
lidad que para embriagarse no necesitara inge­
rir grandes cantidades al metabolizar el alco­
hol con una mayor dificultad debido a su lúes 
primitiva; sabemos también cómo las altera­
ciones anatomopatológicas del alcoholismo con­
sisten en una proliferación de las células de las 
paredes vasculares, sin infiltración celular pre­
ponderante ; con esto indicamos cómo ambos 
factores (!u ético y alcoh ólico) estaban produ­
ciendo en el individuo unos trastornos capaces 
de abocar al accidente íctico de que fué objeto, 
máxime aunándose la fuerza de ambos: pero, 
además, no creemo!'! se acaban aquí las posibi­
lidades etiológicas: consideramos de cierto va­
lor el que este individuo haya sido chocado len 
tres ocasiones distintas), períodos en los que 
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sin duda ha habido una sumación de estímulos. 
Conocemos por la histopatología cerebral ?e los 
pacientes fallecidos en el curso de tratamientos 
por electrochoque que se han encontrad?, alte­
raciones vascu1arc>s diversas y degenerac10n C2-

lular difusa tipo Nissl. DRESZLER y SCHOLZ, 
c1espués de las convulsiones ｰｲｯｾｯ｣｡､｡ｳ＠ ｰｯｾﾷ＠ car­
diazol y electrochoque, descubneron la existen­
cia de nódulos de reblandecimiento de desigual 
tamaño. y repartidos en forma de manchas, _qu_e 
generalmente estaban situados en las proxi_mi­
dades de un territorio vascular normal o hipe­
remiado; estos núcleos esta han repartidos por 
todo el cerebro v son debidos a la convulsión. 
Por otra parte, la experimentación con anima­
les nos dice lo siguiente: En animales muertos 
durante el electrochoque se encuentran afecta­
dos en primer término, los elementos meso­
､￩ｲｾｩ｣ｯｳ＠ (vasodilatación y repleción de vasos 
sanguíneos) : en animales sacriflcados ､ｾｳｰｵ￩ｳ＠
de una serie de electrochoques continua se ob­
serva una hiperplasia del sistema vascular jun­
to a trastornos degenerativos y necrosis vas­
cular. Las lesiones se distribuyen de acuerdo 
con la angitectonía y naturaleza ｩｾｱｵ￩ｭｩ｣｡Ｎ＠

ｗ ｉ ＩＮＢＧｋｅｄＧｉａｾ＠ somete a gatos a electrochoque, 
concluyendo que no determina por sí altera­
ciones morfológicas correspondientes; asegura 
que el paso de la corriente produce alteracio­
nes bioquímicas intracelulares indemostrables. 
En realidad, hay que suponer, aunque nada sa­
hemos sobre el mecanismo curativo de los 
shocks, que hemos de contar con la alteración 
circulatoria producida durante el mismo, que 
actuaría sobre el interno recambio de la célula 
nerviosa. 

Consideramos que en nuestro enfermo han 
sido tres los fact ores etiológicos: el factor fun­
cional es posible que sea el luético, pues al me­
nos es el que viene actuando más tiempo (desde 
el contagio han transcurrido dieciocho años 
hasta el momento actual), pero no olvidemos 
como factores accesorios (predisponentes) el 
alcohol (en acción temporal larga, no pudiendo 
calibrar su intensidad por no conocer dosis) y 
electrochoque (agresión brusca, máxime tratán­
dose de un cerebro afectado ya de antemano). 
Es posible que ninguno de los tres factores 
(lúes. alcohol, electrochoque) actuando por se­
parado hubieran provocado el accidente vascular 
apoplectiforme, y en cambio los tres actuando 
conjuntamente hayan aunado sus posibilidades. 
Con respecto a la lúes no existía un componen­
te inflamatorio en actividad (normalidad de cé­
lulas y albúminas en el líquido cefalorraquídeo 
antes d=l tratamiento y después de éste el blan­
queamiento total de dicho líquido), casi norma­
lidad en el cuadro neurológico y ninguna hue­
lla posterior en el campo psíquico. Con respec­
to al alcohol, no ha persistido la t endencia a la 
bebida, sino que desde el tratamiento se con­
serva abstinente, lo que indica era un síntoma 
más de su primitivo proceso; podemos valorar-

lo en el sentido de factor patoplástico princi­
pal de primer orden en unión d2 su persona)i. 
dad prepsicótica {sintónica), que indudablemen. 
te ha actuado como otro factor patoplástico 
más. Valorando la acción del ･ｬ･｣ｴｲｯ｣ｨｯｱｵｾ Ｎ＠

consideramos de cierta importancia la agresión 
a un cerebro sobre el cual están actuando ｬ｡ｾ＠
otras dos cau:::;as señaladas; pero dicha agre­
sión, no todo lo intensa (válganos la ironía) 
como para provocar a raíz de ｾｵ＠ actuación in­
mediata el accidente vascular agudo, pero sin 
duda ha podido producir esas pequeñas alt:!ra­
ciones bioquímicas intracelulares de que antes 
hablábamos con capacidad suficiente de acción 
"a posteriori" contribuyl!ndo a esa sumación 
de causas a ｱｾ･＠ nos hemos referid o. A propó­
sito del electrochoque, recuerdo el cago de un 
enfermo visto por otro compañero y diagnos­
ticado de una depr-esión involutiva; este enfer­
mo fué somr>tido a un tratamiento que abarcó 
10 ó 12 sesiones; cuando lo vimos (que fué a 
los seis meses de haberse ･ ｦ ｾ｣ｴ ｵ｡､ｯ＠ el trata­
miento), el cuadro clínico ･ｸｩｾｴ･ｮｴ･＠ wtonccs 
tra el de una cerl.bro-csclerosis !acunar progre­
siva, existía una parálisis hemilateral y además 
un síndrome seudobulbar y. ､･ｳ､ｾ＠ 1 punto de 
vista psíquico, un c·uadro d..?mcncial muy aca· 
hado; es muy posible que el electrochoque haya 
actuado en este caso acelerando, ele una forma 
acentuada el curso catastrófico del proceso or· 
gánico ce;cbral. Queremos llamar la atención 
con este caso que hoy pubhcamo!:>, y ｌｾ ｴ ｌ＠ ｾ･ｧｵｾﾭ

do que acabo de referir, acerca del abuso sm 
ningún control del electrochoque; no somos de­
tractores de este método biológico por cons1de· 
rarle de eficacia indudable cuando la indicación 
es concreta, pero sí consideramos muy restrin­
gida esta indicación, y esto es . donde se suele 
caer en falta con una gran frecuencia. Sabemos 
no somos los primeros en hacer esta llamada, 
pues conocemos la opinión de WEISAECKER Y la 
del mismo CERLETTI (uno de los creadores), el 
cual ha hecho una autocrítica muy severa d_el 
método; pero es necesario insistir una vez mas 
en que se ha empleado y se sigue empleando 
con poco o ningún detenimiento al ｶ｡ｬｯｲｾｲＮ＠ el 
a lcance y resultados, tanto en sentido positivo 
como negativo para el enfermo, lo cual es de 
fundamental importancia. 
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