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células son más probablemente productoras que 
almacenadoras de la kerasina. 

En este punto permanecen hoy nuestros cono­
cimientos sobre esta apasionante enfermedad, 
cuajada aún de misterios. Quizá la arribada de 
los isótopos radiactivos, y con ellos la posibili­
dad de un estudio metabólico más fino por me­
dio de productos "marcados", pueda colatorar 
a despejar pronto muchas de estas incógnitas. 
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DOS CASOS DE ATROFIA CEREBEL8SA 
NO FAMILIAR CON LAS CARACTERISTI­
CAS CLINICAS DE LA ENFERMEDAD DE 

FRIEDREICH 

A. Gll\IEXO ALA\'A y E . ｍａｒｔￍｾｅｚ＠ PASTOR. 

Gran H ospital de la Beneftct"n<·ia Geneml del Estntlo. 
ｾｦ｡､ｲｩ､ Ｎ＠

SerYicio de Xeurocirugia (Doctor S. OHH•oon 1. 

Nos referimos en esta comunicación a dos ca­
sos de atrofia cerebelosa, de curso lento y pro­
gresivo, clínicamente muy semejantes. 

Prescindiendo de las atrofias cerebelosas con­
secutivas a lesiones vasculares, infecciosas o a 
una esclerosis en placas, podemos dividir las de­
generaciones más o menos sistematizadas que 
afectan al cerebelo en dos grandes capítulos. 

El primero, corresponde a las atrofias cerebe­
losas que acompañan al amplio grupo de las en­
fermedades heredo-degenerativas, síndromes de 
FRIEDREICH, P. MARIE, STRUMPELL-LoRRAIN y 
Roussv-LEVY, cuyo parentesco y asociación con 
otros síndromes degenerativos (enfermedad de 
CHARCOT, DEJERINE-SOTTAS y CHARCOT-MARIE­
TOOTH) han sido extensamente estudiadas en 
1948 por VAN BOGAERT, VAN LEEUVEN, FRAN­
CESCHETTI y .KLEIN, y entre nosotros por BARRA­
QUER BORDAS en 1955. En este mismo grupo cabe 
introducir la disinergia cerebelosa mioclónica de 
RAMSAv-HUNT, cuyas formas transmisibles con 
herencia dominante han sido estudiadas por 
FRANCESCHETTI y cols. en 1954. 

En general todos estos síndromes, y refirién­
donos especialmente al de FREIDREICH, se ma­
nifiestan en edad más bien temprana, con ca­
racteres variables de herencia familiar, malfor­
maciones congénitas de las extremidades y afec­
tación de los órganos óptico, auditivo y car­
díaco. 

En el segundo capítulo se incluyen las atro­
fias cerebelosas puras, cuyas primeras observa­
ciones están descritas por A. THOMAS en el año 

1900, y cuya asociación a otras de en . 
del tronco cerebral fué completadag p ･ｲｾ｣ｩｯｮ･ｳ＠
bajos de DEJERINE, LEJONNE ｌＧｈｅｒｾ＿ｲ＠ os tra. 
H ' ' n1ITTE '' G OLMES, as1 como por P. MARIE Foi J · 

JOUANINE, que en el año 1922 ､ｾｳ｣ｲｩ｢ｾ＠ Y ALA. 
atrofias de predominio vermiano. Ieron las 

Este tipo de atrofias puede present 
como formas idiopáticas, ya como cons arse Ya 
d d . ecuencia e procesos e senescencia, ya relacionad 
diversos procesos que detallaremos má!s cdon 
lan te. a e. 

En g
1
eneraldson 

1
cuadros cuxa época de comien­

ｺｾ＠ sue e ron ｡ｾＬ＠ as cercamas de los cuarenta 
anos, de evolucwn kntamcnte progresiva y · 

. . t . , . Stn 
ｲ･ｭｾｳｷｮ･ｳＬ＠ c.on a. ax1a mas m tensa en el tronco 
Y. miembros mfenores ｱｾ･＠ en los superiores. El 
mstagmus y las alteraciones de la palabra son 
poco fre.cuentcs, y anaton:o¡1atológicamente se 

｣｡ｲ｡ｾｴ･ｮｾｮ＠ por una ｡ｴｲｯｦＱｾ＠ del vermis y de los 
hem1sfer10s, con una selectiva afectación de las 
células de PURIGX.TE. 

Estas atrofias pueden ser la concecuencia de 
lesiones similares en el hemisferio cerebral con­
tralateral, como es frecuente com11robar en las 
cncefalopatías infantiles. 

E xiste una atrofia senil, que puede traducir­
se en una sintomalología clínica ccrebelosa. o 
transcurrir absolutamente asintomática. Este 
hecho, va citado por Buw en 1907, fué compro­
bado por HII.LI::R ( 1 n 11 ) ('f1 una paciente falk· 
cida a los ciento t n·s años 

PARKER y KERNOHAM (1933), además de la 
etiología virásica, admiten que la atrofia cere­
helosa del adulto puede guardar cierta relación 
con el alcoholismo, si bien observan la despro· 
porcién entre el número de alcohólicos crónicos 
y la relativa rareza de aparición de las atrofias 
cerebelosas, hecho que COURVILLE y FRIEDl\lAX 
han vuelto a poner de manifiesto en 1940. 

SKILLIKORN y ROMANO, MJCHAEL y MERRIT 
(1940), así como CHODOFF, AUTH y ｔ ｏｕ ｐ｟ｉ ｾ＠

(1956), vuelven a invocar el papel del alco_h?IIs· 
mo, que para MvERS y CoURVILLE Ｈ ＱＹｾＴＩ＠ ongma· 
ría lesiones cerebelosas muy semeJantes. a las 
producidas experimentalmente por ｡ｮｯｸＱｾＬ＠ Ｎ ･ｾ ﾭ
pecialmente cuando oxiste asociado un def¡cil 
nutritivo. ¡ 

VICTOR y ADAMS, por su parte, ｭｩｮｩｭｩｺｾｮ＠ 8 

importancia etiológica del alcoholismo e .mvo· 
can el factor h ereditario en estas afeccwnes: 
factor sobre el que ya insistieron RrcHTER ) 

AKELAITIS en 1938. 
• 1 · ¡ ca u· GREENFIELD, en 1954, admite mu tlp es fas 

sas que pueden ser r elacionadas con las atro ｾｮ ﾷ＠
cerebelosas: Carcinomatosis ･ｸｴ ｲ｡｣Ｎｲ｡ｮ ･｡ｬ･ｾＬ＠ lis· 
teritis crónicas, sífilis, tuberculosis! ｡ｊｾｯ＠ ｴｾ｡ｳﾷ＠
mo, traumatismos craneales, insolacwne 'te ,.1• 
tornos endocrinos, deficiencias en el apor rner· 
tamínico e intoxicaciones por el plomo Y 
curio. . rnatosis 

Las atrofias consecutivas a carcmo ｂｒａｬｾﾷ＠
extracraneales, descritas por DoWNIE, ｾﾷ＠ etdte· 
WILKINSON BERTRAND GODET-GUILLAI" ' s ová· 

' ' · rna ra, pueden ser originadas por carcmo 
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. s bronquiales o de cualquier otra localiza-
rico, b d G ·'n y son de curso su agu o. RUNTAL ha des-
CIO , • ·1 l crito asimismo casos s1m1 ares en a enfermedad 

de paget. 
ｊｉｕｾｔｅｒ＠ y RUSSELL (1954) han demostrado 

ue las atrofias cerebelosas pueden aparecer 
ｾｵ｣ｨｯｳ＠ años después de una intoxicación mer-

curial. ALAJOUANINE y cols. (1957) han demostrado 
dos casos de atrofia cerebelosa progresiva aso­
ciada a la existencia de nódulos pulmonares no 
parasitarios, ｮ･ｯｰｾ￡ｳｩ｣ｯｳ＠ ni leucémicos, con eosi­
nofilia, y que segun los autores tal vez se debe­
rían a una colagenosis diseminada eosinofílica. 

Ya G. HOLMES habló, a propósito de la enfer­
medad de Hodgkin, sobre la posibilidad de una 
relación entre eosinofilia y trastornos cerebelo­
sos. Posteriormente, R. BRA1N y D. BROWN han 
hecho la observación de que parece existir una 
relación entre la eosinofilia en los cánceres y las 
atrofias cerebelosas. 

VAN BOGAERT y COLLE (1955) han demostra­
do un caso de atrofia cerebelosa en la fase tar­
día de una epilepsia esencial, recordando que 
SPIELl\TA' ER (1924 y 1926), al describir la escle­
rosis del asta de AIVIMON, ya refirió las lesiones 
atróficas del cerebelo. 

Basado en la inespecificidad de las lesiones en 
todos estos procesos, ZULCII opina que la deae­
neración de las células de PURKINJE no ｢｡ｾｴ｡＠
para pensar en una afección sistematizada. 

Vemos, pues, que en ciertos casos es induda­
ble el carácter hereditario del proceso como lo 
es en otros la etiología exógena. Pero diferen­
tes autores han insitido sobre la etiología mix­
ta de muchos casos particulares, en los que un 
ｴｾ｡ｾｭ｡ｴｩｳｭｯ＠ de índole exógena pondría de ma­
mfiesto una predisposición endógena latente. En 
este ｳｾ｢ｧｲｵｰ＿＠ hemos incluído los dos casos que 
a contmuac10n resumimos: 

_Caso núm. l. F. G. G., enfermo de treinta y ocho 
anos, soltero. Entre sus antecedentes familiares no he­
mos descubierto ningún trastorno neurológico ni oflal­
mológtco. 

An.tecedentes personales.- Nació de parto normal sin 
anoxta· h • 
f 

• marc a y lenguaje, normales sin ninguna de-
ormidad é · ' ha cong mta. Fumador y bebedor moderado; no 

Y antecedentes venéreos. 
｣｡￭ｾｾｯＺ･＠ ｣｡ｴｯｲ｣ｾ＠ ｾ￱ｯｳ＠ sufre un traumatismo craneal por 

Se 
una btctcleta, golpeándose en el macizo facial. 

rompe al., . cer . ,,mas ptezas dentarias, pero no hay al pare-
commnguna consecuencia conmociona!. Un año después 

tenza a not · · ebrios ar msegundad en la marcha, que se hace 
ｳｵｳｴ･ｮｾＧ＠ ｣Ｎｾｮ＠ lateropulsión y separación del polígono de 
tuvo seact ｾﾷ＠ No habla antero ni retropulsión. Nunca 
ｴ｡ｵｲ｡ｮ､ｮｳｾ｣ｬｏｮ･ｳ＠ vertiginosas. Este trastorno se va ins­
después 0 e manera muy lenta y progresiva y seis años 
ocasión Ｑ ｾ ｧｲｾｳ｡＠ en el servicio militar, donde en cierta 
que está a b 0 servar sns trastornos en la marcha. creen 
un ebrio 

1 
orracho, Y al comprobar que no se trata de 

sidera ｩｮ￺ｾﾷﾡ･ｮｶｩ｡ｮ＠ al Hospital Militar, donde se le con­
cito es de ｾﾷ＠ total. Durante su corta estancia en el c,iér­
r.ión de q s mado como chofer, teniendo a veces la sensa­
Poder ･ｶｩｾｴ･＠ .

1
su camión hace "eses" por la carretera sin 

Pérdida d at 0 : En esta misma época comienza a notar 
Po que ｡ｴｾｭｶｴｳｴ￳ｮ＠ nor el ojo izquierdo, y al mismo tirm­
también d'f'entan sus trastornos de la marcha aparecen 
los finos ｾ＠ Ｑ ｾｵｬｴ｡､･ｳ＠ para la coordinación de movimien-

e as manos y trastornos de la deglución con 

ｲｾｧｵｲｧｩｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ nasal ocasional. Acompañando a toda esta 
ｳｭｴｾｭ｡ｴｯｬｯｧｩ｡＠ aparece un trastorno progresivo del len­
guaJe, que en la actualidad es escandido y con un evi­
､ｾｮｴ･＠ .componente nasal. La potencia sexual está tam­
btén dtsminuida desde hace unos meses. 

E.rplomción.-Encontramos un enfermo en buen esta­
do l?ener:_al. La marcha es imposible, y utiliza desde hace 
vanos anos una silla con ruedas para su desplazamiento. 
En el examen ､ｾ＠ ｬｯｾ＠ pares crane:1les el ojo derecho es 
ｮＮｯｲｭ｡ｾ＠ ｾ＠ .en el tzqUlerdo existe un foco de antigua co­
norretmttis que se extiende desde la papila hasta la má­
cula .. ｾｯｳ＠ medios refringentes son normales y la agude­
za VIStual en O. D. es normal y en O. l. conserva única­
ｭ･ｾｴ･＠ 1/ 1.0. En el III, IV y VI pares presenta unas sa­
cudidas mstagmiformes en la mirada lateral extrema 

Fig. l. 

con un predominio en el lado derecho. Las pupilas son 
normales y la motilidad ocular es normal. VIII par: Des­
viación hacia arriba y afuera del índice izquierdo en la 
prueba de brazos extendidos. El resto de los pares cra­
neales, bien. 1-Iiembros superiores: Fuerza muscular, sen­
sibilidad táctil, dolorosa. y sentido de la posición, conser­
vados. La sensibilidad vibratoria está conservada, si bien 
queda la duda de nna ligera hipoestesia. Arreflexia bi­
cubital, tricipital y estilorradial. No Hoffmann. La prue­
ba de Ste\vart-Holmes es discretamente positiva en am­
bos lados. Dismetría en las pruebas dedo-nariz en ambos 
brazos e imposibilidad de reunir ambos índices. ｾｦｩ･ｭﾭ
bros inferiores: No hay deformación congénita de pies. 
pero existe una tendencia a la flexión dorsal de ambos 
pulgares que recuerdan el dedo en martillo. El enfermo 
nos cuenta que esta retracción se ha ido instaurando en 
el transcurso de su enfermedad. Tendencia a la triple 
flexión en los estímulos dolorosos. Fuerza muscular bien 
conservada: maniobra de Barré. negativa. Sensibilidad 
táctil, dolorosa, y sentido de la posición, conservados. 
Sensibilidad vibratoria abolida. Arreflexia patelar. con­
servándose ambos aquileos. ｾｯ＠ clonus. A la estimulación 
plantar hay una respuesta en flexión dorsal de ambos pul­
gares que es de interpretación dudosa, puesto que hay 

' 

• 1 

' • 

.. 

• 
\ 
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una imposibilidad para la flexión plantar del pulgar. In­
tensa hipermetría en las pruebas talón-rodilla. En la d::> 
incorporación de Babinski con los brazos cruzados, hay 
una intensa asinergia. La marcha es imposible e inten­
samente atáxica. El tono muscular es, en términos ｾ･ﾭ
nerales. normal. Auscultación, normal. 

Fig. 2. 

Los análisis clinicos de rutina: sangre, orina, serolo­
gía, etc. son normales. El estudio del líquido cefalona­
quideo es también normal y la serología en el mismo, 
negativa. 

El EEG, practicado en las condiciones habituales de 
reposo, muestra un trazado permanentemente desincro­
nizado, rápido y de bajo voltaje, sin ponerse de mani­
fiesto potenciales patológicos focales ni centroencefá­
licos. 

En el electrocardiograma se descubrieron alteraciones 
características del corazón del Friedreich con una afec­
tació.1 preferente del ventrículo izquierdo. En este enfer-

Fig. 3. 

mo la onda T está invertida en las derivaciones precor­
diales izquierdas V, y V,) (fig. 1), que se transmite a 
aVL y DI, DII con S-T elevado en las precordiales dere­
cha.s (VJ. 

Se le hizo una encefalografía, previa in ec .. 
30 C. C. de aire por VÍa lumbar, que circuló Sr C!On de 
dificultad por el sistema cisterna! y ventricula¡? ｾｉｉｬｧｵｮ｡＠
cia un aumento de la cisterna pon tina. ｉｮｴ･ｲｰｾ､＠ e apre­
y quiasmática, normales. Enorme repleción de uncutar 
toda la fosa cerebelosa, acumulándose tanto bajo ｾｾｲｾＮ＠ en 
da como en los surcos cerebelosos. cuyo perfil se aa/en. 
perfectamente. demostrando una intensa atrofia P1ec1a 
del cerebelo (figs. 2 y 3). El tamaflo y situación ｣ｴＡｉｯｾ｡ｬ＠
tema ventricular es normal. No se visualiza el IV 818' 
trículo. Existe además cierto grado ele atrofia co 'tven­
dcmostrable por el acúrnu lo de aire en los surcos ｾ＠ IC¡al, 
circunvoluciones. e as 

Caso núm. 2. J. G. F .. cnfer·mo de veintiocho a­
soltero. En sus antecedentes P<'l'sonales y ｦ｡ｭｩｬｩ｡ｲ･ｾｾｾ＠
hay mngun dato <le mtercs. La historia que el enferm 
cuenta comienza a lo!=> <lrC'<'iocho ai'í0s de edad, con ｯ｣｡ｾ＠
s1ón de un tJ·aumaUsmo craneal con <·onmoción de un 
cuarto de ｾｯｲｾＮ＠ X o_ pm·ece C':--.istir historia anterior de 
encefalopa t1a mfant1l. Por rntonrt>s comienza ron alte­
raciones en la marcha, ｰｬＧｩｾＱＱ･ｲｯ＠ insidiosas. que ､･ｳｰｵ￩ｾ＠
progresan hasta ail'anzar c1crto gr·ado de ataxia v vaci­
lación bilateral. 1:n aJ)o después, cefaleas occipitales con 

｟ｪｾＭ｜ＮＭＮＮＮＮＮＮｊｾｾｾ＠ ... 

t • ' 1 
ＭＭ［ＭｾｾｾｾｓＺＮＺ＠

Fig. 4. 

irradiación a hemicránco ｩｾｱｵｩ･ｲ､ｯＬ＠ que no se ha ｾｯｾｩﾭ
ficado hasta últimamente, que acusa una ligera ｭ･ｊｏｬＧｬｾﾭ
Tiene además sensaciones parestésicas por todo el cuei· 
po desde el comienzo de su enfermedad, así como ､ｩｦｾ＠
cullad progresiva para el leng-uaje, que en la actuahda 
es escandido. t do 

Exploración.- Presenta este enfermo un buen es a 
g eneral con voz monótoma palabra algo vacilante Y es­, · s nor­
candida. En los pares craneales, el fondo de 01° e_ das 
mal. III, IV y VI pares: N istagmus fino ｾｮ＠ las ｭｾｲｾｲ￭ｮﾷ＠
extremas con buena motilidad ocular extrmseca e '" 
seca. V: Sensitivo, normal; corneales y rama ｭｾｴｾｾＺ＠
bien. El resto de los pares craneales son normales. l\ 1 

,· 
. t - hiporreflexia bros superiores e inferiores con h1po oma e 1 des-

generalizada. La fuerza está bien ｣ｯｮｳｾｲｶ｡､ｾ＠ Y : sen­
arrollo muscular es normal. No hay fascteulac!one_ · una 
sibilidades táctil y dolorosa. No se encuenl!a _nm;tido 
alteración en miembros superiores ni ｩｾｦ･ｮｯｲ･ｳｩ＠ seprue· 
posicional, conservado; palestesia, abohda. En _as cusa· 
bas cerebelosas hay una dismetria bilateral: ｭｾｳ＠ ｾﾡﾡ［ｴ･ﾭ
da en los miembros izquierdos. Disdiadococmesiat r am· 
ral. Dismelráa dedo-nariz e imposibilidad de J'f, aión de 
bos índices. Marcha vacilante con taloneo, ru:"P Ｇｾ｡ｲ｣ｨ｡＠
la base de sustentación, antero y ｲ･ｴｲｯｰＧＺＧＭ ｊ ｳﾡｾｮ＠ (s y cal­
de ebrio típica). Romberg positivo con ｯｳ｣Ｑｉ｡｣ｷｾ･＠ bdomi· 
da no brusca. Hipersecreción sudoral. Cutáneo ｾｳ＠ nor· 
nales no muy vivos, pero presentes. Cremastenn ' 
males. 
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. ·s de sangre, orina, serología y líquido cefa­
anállSJ 

L05 • fueron normales. . . _ . 
Iorraqu•deo muestra ninguna acllv1dad electnca pato-

El ｅｅｾ＠ ｮｾｩｰ･ｲｶ･ｮｴｩｬ｡･ｩ￳ｮ＠ modifica el trazado, que es 
lógica nJ a mento rápido, clesinc ronizado y de bajo vol­
en todo mo 
taje. t ·ocardiograma muestra una m ayor afectación 

El ･ｾ｣｣＠ 1 uc el del enfermo anterior, aunque en ·'lingu­
ﾡｺｱｴｵ･•､Ｑｾ＠ q haY alteraciones del ritmo ni imagen de blo­
no de e 05n

1
n • El s-T está descendido y T invertida en 

de ra "' queo rivacioncs precordiales later a les (desde V ::t V ., l 
las ､•ｾ｡＠

41
, que se ｴｲ｡ｾｳｭｩｴ･ｮ＠ a aVL y DI, DII eon S-T 

¡f¡gud "" las prccorclialcs de;·eehas v a VF. 
･ｬ･｜Ｇｾ＠ o e 

Fig. 5. 

ci La ｮ･ｵｭｯ･ｮ｣｣ｦ｡ｬｾｧｲ｡ｦ￭｡Ｌ＠ por vía lumbar, previa ｩｮｹｾ｣Ｍ
ón de_20 c. c. de an·e, nos muestra que el aire pasa b1en 

a las Cisternas y sistema ventricular. En la proyección 
lateral hay una buena repleción gaseosa de las cisternas 
prepontma, intcrpeduncular y quiasmática. Abundante 
a•re en la cisterna magna. Cisterna de Galeno dilatada 
¡ as•m•smo un d1screto aumento de volumen de la cis­
ｾｾ［･ｴｲｯｰｵｬｶｩｮ｡ｲ＠ y subtrigonal, así como de la peri-

ular. Desde la cisterna de Galeno se observa que 
Ｚｮｾｴｲ｡＠ abundante cantidad de aire en la parte anterior 
ｴ｡ｭｾｾｬ･ｮ､｡＠ del cerebelo. El sistema ventricular es de 
anteri Y _PDSICión normales. En proyecciones postero­
rnagn or (fig. 5) se advierte una dilatación de la cisterna 
bajo Ｑ ｾ＠ ｾｵｭ･ｮｴｯ＠ del IV ventrículo y un acúmulo de aire 
lisible. Ienda del cerebelo cuyo perfil es anormalmente 

COMENTARIOS. 

Presenta drorne mos, pues, dos enfermos con un sín-
la ｪｵｶ･ｾｾｲ･｢･ｬｯｾｯ＠ progresivo que comienza en 
anteced ｾ､Ｌ＠ comcidiendo con la existencia de 
ciones :n e. ｴｾ｡ｵｭ￡ｴｩ｣ｯ＠ craneal, sin malforma­
de una ｾｮｧ･ｮＱｴ｡ｳＬ＠ 'f en los que existe ｡ｳｯｾｩ｡､｡＠
rebelosa ｾｮ･ｲ｡＠ ｶ｡ｲ Ｑ ＺＺｾ ｢ｬ･＠ a la sintomatologia ce-
da!, ｯｦｴ｡ ｬｾ ｧｦ＿ｳＮ＠ de afectación cordonal, pirami­
afectación ｾ＠ ogicos y algunos otros aislados, de 

e la sustancia gris centroencefálica. 

Para nosotros, a pesar de la ausencia de an­
tecedentes hereditarios, ambos casos pueden in­
｣ｾｵ ｩｲ ｳ･＠ dentro del grupo de las heredodegenera­
｣ｷｮ･ｾ＠ cerebelosas, y dentro de éste, en el tipo 
descr1to por FRIEDREICH, tanto más cuanto exis­
ten en ambos pacientes trastornos electrocar­
diográficos típicos del corazón del Friedreich. 
Hay que hacer constar además que en ninguno 
de nuestros dos pacientes existían alteraciones 
mentales. 

A través de las opiniones de los autores cita­
dos al principio, hemos visto que en las atrofias 
ceretelosas se invocan fundamentalmente dos 
factores: los hereditarios y los exógenos. Aun 
1 ara los casos de atrofias cerebelosas tardías 
se ha insistido mucho en la posibilidad de una 
¡_redisposición hereditaria o personal, o mejor, 
una debilidad constitucional de uno de los siste­
mas. Sobre la base de esta predisposición here­
dada o individual, la acción de un traumatismo 
(alérgico, tóxico, traumático, etc.) desencadena­
ría la puesta en marcha de un proceso evolutivo. 

Hemos creído interesante la presentación de 
estos dos casos, sin antecedentes hereditarios ni 
malformaciones congénitas, en los que un trau­
matismo en la época de comienzo de la enferme­
dad pudiera representar un factor importante, 
tien como desencadenante o bien como activa­
dar del cuadro clínico. 

RESUlVI.EN. 

Presentamos dos casos de atrofia cerebelosa 
no familiar con las características clínicas de la 
enfermedad de Friedreich. La atrofia cerebe­
losa es puesta de manifiesto por la encefalogra­
fía gaseosa. Ambos casos presentaron caracte­
rísticas ECG similares a los descritos clásica­
mente en la enfermedad de Friedreich. En 
ausencia de antecedentes familiares claros, ha­
cemos resaltar, después de discutir la impor­
tancia de diversos tactores exógenos, los ante­
cedentes traumáticos que tuvieron estos dos 
pacientes. Creemos que el factor traumático 
puede desencadenar y descubrirnos factores he­
reditarios larvados. 
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