
186 REVISTA OLINIOA ESPAÑOLA 15 noviembre 195\l 

cwn quirúrgica ni autopsia; se llega a la con­
clusión diagnóstica a través de la valoración 
de los datos clínicos. 
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E NCEFALOPATIA ALCOHOLICA DE TIPO 
CEREBELO SO 

Dr . J . C ALVO MELENDRO 
y Dra. P . SÁNCHEZ-M ALO DE CALvo. 

Clínica Médica del Hospital Provincial de Sonn. 
Director: Dr. J. CALVO JYh:Lt:NURO. 

Numerosos individuos adquieren el hábito de 
ingerir diariamente cantidades excesivas de al­
cohol ; al cabo de años, algunos de ellos desarro­
llan síntomas t óxicos, afectando a diversos ór ­
ganos y constituyendo enfermedades graves que 
los incapacitan o ponen en peligro su vida; va-

m.:>s a ocuparnos de las del sistema nervioso, 
prescindiendo de la intoxicación aguda. Abor­
daremos el problema desde el punto de vista del 
clínico, que en el ejercicio de la profesión se en­
cuentra con síndromes que podemos encajar 
como de origen encefálico. 

El primer problema será plantear la relación 
de causa a efecto, puesto que no siempre lo que 
se presenta en esta clase de individuos ha de es­
tar condicionado necesariamente por el tóxico 
a que son adictos; después trataremos de: dife­
renciar a qué modalidad pertenecen dentro del 
alcoholismo, pues de unos a otros casos cambia­
rá el pronóstico y el tratamiento. 

Un conocimiento del ¡.or qué y cómo de las 
cosas nos hará comprender mejor el asunto y 
nos colocará en situación más segura para in­
formar a la familia y beneficiar al enfermo, al,ar­
te de la inevitable curiosidad sentida ante todo 
proceso patológico; acaso la observación cuida­
dosa de los hechos nos permita hacer aportacio­
nes estimables en los medios científicos. 

Como cualquier médico que haya ejercido 
bastantes años su profesión, hemos tenido opor­
tunidad de ver alcohól icos crónicos que en cier 
tos momentos se complican con ¡'olineuritis, 
psicosis de Korsakoff, delirium tremens. ata­
ques epilépticos, demencias, síntomas ncurológi­
cos encefálicos correspondientes a la cnccfalo­
patía del tipo de Gayet-Wcrnicke o polioenccfa­
litis aguda superior hemorrágica. 

fiLvi(...uL\...J.J.:lvJ.:a.L'-' :nva Í1'"\.)::>''·:c::.oio•'Ó o l i•'S', v on rlo 

dos hermanas en el Hospital Provincial con un 
cuadro clínico casi idéntico. 

Los síntomas que presentan pueden ser psí­
qmcos, neurológicos o localizados en otros órga­
nos y aparatos, como hígado, tubo digestivo, 
piel, etc., síntomas que debemos interpretar. 

Los de naturaleza psíquica suelen ser princi­
palmente delirios, alucinaciones, onirismo, con­
fusión mental, perturbaciones de la memoria, 
desorientacién en el tiemro y en el espacio, al­
teraciones de la conciencia, agitación psicomo­
triz y fabulacién; es decir, los correspondientes 
a las reacciones exógenas de Eonhoeffer, psico­
síndromes orgánicos de Bleuler o psicosis sinto­
máticas, matizados por el fondo esquizoide, t i­
mopático, paranoico, etc., del individuo en cues­
t ién; puede ocurrir también que la intoxicación 
ponga en marcha una psicosis endógena de pre­
disposición constitucional. 

Los síntomas y s ignos neurológicos están re­
presentados por ataxia, oftalmoplejía, temblo­
res, r igideces o hipertonía; en ocasiones, las en­
cefalopatías alcohólicas se acompañan de poli­
neuritis y, rar a vez, de síntomas medulares; son 
concomitantes, entre otras alteraciones digesti­
vas y eritemas de tipo pelagroso. 

Existen unos cuantos cuadros clínicos, al pa­
recer, bien delimitados, como el síndrome de 
Korsakoff, la encefalopat.ía de Gayet-Wernicke 
y el delirium tremens; menos frecuentes y más 
sujetos a la crítica son la encefalopatía de Mar-
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chiafava-Bignami, la esclerosis laminar cortical 
de Morel, la epilepsia, demencia y atrofias cere­
brales alcohólicas. 

No siempre permiten los conocimientos ana­
tomofisiológicos poner en relación un síntoma 
con determinada lesión en el cerebro. 

Creo que no vale la pena repetir lo que puede 
encontrarse fácilmente en libros y revistas, pero 
me rarece útil, a la vista de los dos casos a que 
antes me refería, discutir el diagnóstico dife­
rencial, comentando los datos que nos puedan 
servir para la interpretación patogénica y el pro­
nóstico. 

Es importante para el médico práctico sabet· 
que actualmente con un diagnóstico precoz no 
rara vez se consiguen resultados muy brillantes. 

El 15 ele mayo <le 1957 ing-r·esaron en el Servicio de 
medicina del Hospital dos hermanas soltera'l, ele 50 ,.,. 
41 años, respectivamente; era chocante verlas a las dos 
en cama<; contiguas, con intensos temblores involunta­
rios en la cabeza y miembt·os supet·iores; los movimien­
tos que rntentaban hace.· lrs era imposible realizarlo:; 
por la gran incorclinación que acompafiaba a cualquiE>r 
desplaza m rento. Los da tos que había podido recoger el 
¡wrs:>nal auxiliar de la sala nos enteraron de que un:> 
de ellas había empezado hacir. cuatro o cinco días con 
alteraciones mentales. diciendo "tontería<;". repetía la•· 
cMas. no se daba cuenta de lo que decía. no conocía :> 

las personas qur habitualmente la rodeaban y, por las 
noche!;. ciaba gritos: era presa de tenores ｾﾷ＠ agitación 
p!'icomotriz intensa: al mismo tiempo empezó con los 
movimientos involuntat·io'l. La otra hermana lleYaba ya 
t>nferma cuatro o cinco meses. al par·t•cer. casi exacta­
mt>nte rgual. si bien los trastornos mentales disminuye­
ron considerablemente. persistiendo los temblores y la 
imposibilidad de levantarse de la cama. Con la primer& 
de ellas no se podía establecer conversación, pues esta­
ba en constante verborrea de tipo maniático; sin em­
bargo, entendía las órdenrs que la dábamos par·a explo­
rarla y no oponía resistencia. Con la segunda podíamos 
hablar. de vez en cuando decía incoherencias y no com­
prendía bien el alcance de las preguntas: rriteradamen­
te pretendía informarnos sobre las características de la 
enfermedad de su hermana, pero era muy difícil com­
prenderla. 

A la exploración se presentaban: la primera de ellas 
(J. P. J, con un eritema pelagroso típico en ambos dor­
sos de las manos; la segunda (l. P .), en est ado profun­
do de dcsnutt·ición. El temblor en las dos era estático. 
de amplitud y ritmo en la cabeza como el de los par­
ldnsonianos; en miembros superiores no poseía las ca­
racterísticas del Parkinson: cualquier excitación psí­
quica. como la emoción del reconocimiento médico. le 
hacía aumentar en la rapidez del ritmo y se generaliza­
ba a todo el cuerpo, en los movimientos voluntarios 
también se aumentaba. La falta de colaboración por par­
te de las enfermas y los temblores impidieron darnos 
cuenta de otros signos en relación con la coordinación 
motora, pero cualquier movimiento que pretendían ha­
cer se acompañaba de oscilaciones amplias de tipo atá­
xico. Reflejos rotulianos normales en J. P .. casi aboli­
dos en I. P. En las dos, nistagmus ｭｵｾ ﾷ＠ claro, falta de 
reacción de las pupilas a la luz ｾﾷ＠ a la aromodación e 
imposibilidad de ponerse en pie ni sostenrn:e, ya que 
inmediatamente eran afectadas. al intentarlo, de un 
vértigo. con caída y sudoración profusa, acompañados 
Pn J. P. de una ala;·mante palidez y debilidad de pulso. 
No signos de Babinsld ni trastornos de esfínteres. 

E l intetTogatorio de algunos familiares nos demostró 
rme las dos hermanas llevaban bastante tiPmpo ingi­
riendo cantidades grandes de alcohol; la madrp también 
Padeció alcohnlismo e igualmente el único hermano. el 
cual Ya había estado hospitalizado a causa del alcoho-

li!'mo quince años antes. Supimos también que hacían 
unas comidas muy irregulares y que algunas tempora­
das anteriores tuvieron dian·ea. 

Se las sometió inmediatamente a un tratamiento in­
tenso ele vitaminas, principalmente de la B., a dosis 
masivas; pero también de B ... ácido ascórbico y niaci­
na: en los rlías siguientes, .J. P. permaneció en el mismo 
･ｾｴ｡､ｯ＠ de rxcitación psíquica y motriz. sobre todo por 
las noches: I . P., si no !'c la hablaba, estaba tranquila. 
El temblor fue constante en las dos, salvo en el sueño. 
Desde el primer momento se notó ligera mejoría en el 
C>stado mental; pasada una semana, I. P. se encontraba 
psíquicamente normal; J. P. tenia orientación en el 
tiempo y en el espacio. menos verborrea, euforia, con 
frecuencia intercalaba en el ctiálogo fra<>es ingeniosas Y 
chistes. La exploración neurológica. en estos momentos, 
dio ataxia en los cuatro miembros. persistía la astasia­
abasia: el vértigo. algo disminuido; a las dos semanas 
desaparecieron estos últimos síntomas referidos. Al mes 
ｾ￳ｬｯ＠ se apreciaba en J. P. ligera cuforia y jocosidad: 
los temblores. casi en el mismo estado en la cabeza. 
di"n'inuí<los en los miembros superiores. Adiadococine­
sia; prucba de Holmes-Steward, positiva: igualmente. 
la riel índice de Barany; ataxia en la prueba índice­
nariz y talón-rodilla. Sensibilidades normales. Marcha 
cerebelosa. 

A últimos de julio, los temblores habían disminuido 
mucho. desapareciendo pot' complrto en ciertos momen­
tos. manifestándo:;e casi solamente cuando se emocio­
nan o excitan. 

La punción lumbar dio un líquido cefalorraquídeo 
normal. \\'asserman y complementarias, negativas. En 
ningún momento hubo signos meníngeos. El eritema 
pelagro<;;o de J. P. desapareció por completo casi desde 
los primeros momentos. El estado de nutrición de l. P. 
mejoró considerablementc. Las reacciones pupilares a 
la luz \' a la acomodación fueron normales, salvo en los 
prime1:0s días. que pareció haber miosis con rigidez "-' 
falta de reacción a la luz y a la acomodación: pero sin 
poderse asegurar por las malas condicione<; en que se 
hizo el examen: más tarde no se encontraron nunca al­
teraciones en el campo visual, ni fondo de ojo, ni la mus­
culatu ra externa del globo ocular. El informe del oto­
rrinolaringólogo tampoco demostró desviaciones de la 
normalidad. 

Permanerieron hospitalizadas hasta octubre de 1957: 
poco a poco fueron mejorando de todos los síntomas. 
pudiendo ser dada<; de alta, en esta fecha, prácticamen­
te bien. con sólo ligeros movimientos involuntarios en 
la cabeza de una de ellas (l. P. J. temblores que apare­
cían coincidiendo con estado emotivo intenso. 

Quiero hacer constar que el tono muscular no Pstu­
vo alterado: de ninguna manera existió rigidez extra­
piramidal, más bien pudo apreciarse ligera hipotonía 

Parece indudable que el cuadro clínico de es­
tas enfermas está en relación con su alcoholis­
mo; ninguna otra causa tóxica ni infecciosa po­
dría imputársele. Ahora bien, dentro de la sin­
tomatología psiconeurológica perteneciente a es­
tas intoxicaciones ¿a qué grupo pertenece? La 
amnesia de fijación, la polineuritis y la fabula­
ción, tan típicas del síndrome de Korsakoff, fal­
taron por completo. La ausencia de fiebre y alu­
cinaciones terroríficas, así como el comienzo, 
sin un accidente o enfermedad intercurrente, 
descartan el delirium tremens. 

Los trastornos mentales pueden corresponder 
bien a la encefalopatía de Wernicke, por su 
agitación psicomotriz, confusión mental y des­
orientación en el tiempo y en el espacio. Los sín­
tomas neurológicos de ataxia, nistagmus, tem­
blores y vértigo también se encuentran ; faltan. 
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sin embargo, las oftalmoplejías, que las prime­
ras descrirciones consideraban como indispen­
satlcs ¡:ara el diagnóstico; es cierto que moder­
namente casi todos los autores coinciden en la 
posibilidad de su ausencia hasta fases finales, 
advirtiéndonos que no debemos esperar a su 
a¡:arición, pues perderemos un tiempo precioso 
para el tratamiento eficaz. 

Nosotros no hemos visto en parte alguna des­
critas formas en que predominaran tan llamati­
vamente los síntomas temblor y vértigo, las 
características presentadas por nuestras enfer­
mas; en lo que a esto se refiere, tampoco son 
señaladas por los autores, pues en la forma ais­
lada por BENDER y SCHILDER la sintomatología 
cerebelosa está en primer plano; pero el temblor 
es claramente intencional, de acción o movimien­
to no estático, que sugiere más bien una afec­
cién extrapiramidal con lesiones en globus pa­
llidus o sustancia nigra, la coexistencia de tem­
blor estático e intencional da caracteres pecu­
liares a estos casos, debiendo deducir que parti­
cipaban en su producción a la vez estructuras 
cerebelosas y extrapiramidales. 

El resultado normal de los exámenes del apa­
rato auditivo supone que el vértigo tan intenso 
fuese debido a alteraciones en el archicerebelo, 
es decir, el lóbulo floculonodular, tan relaciona­
do con las vías vestibulares; hasta qué punto 
es esto posible no puede asegurarse, pues el sín­
drome archicerebelar en el hombre es muy poco 
conocido. Suele desarrollarse en los casos de me­
ｩＮＬｾＱＮｒｆｊＮＧ｢Ｍ｣ＺＺＺｴｾｾｉｬｩｴ｢Ｎ＠ ;tr.li?J.J.tcú 't.:·un Wl.11. 'wca'úzaóon, '!os 
cuales van acompañados de groseros defectos en 
el equilibr io e imposibilidad de mantenerse er­
guidos. 

E l resto de los síntomas recogidos en nues­
tras enfermas, como la ataxia, el nistagmus, la 
dismetría, adiadococinesia y el temblor inten­
cional entran perfectamente en el síndrome neo­
cerebeloso descrito ya hace t iempo por HOLMES 
en numerosos estudios; como se sabe, el neoce­
rebelo corresponde al lóbulo anterior , constituí­
do por língula, lóbulo central y culmen. 

Por todo lo dicho, podemos afirmar que nos 
encontramos ante una forma especial de ence­
falopatía alcohólica distinta de la descrita por 
GA YET y WERNICKE y que podríamos calificar de 
puramente cerebelosa si admit imos que los tras­
tornos del equilibrio y vértigo son ocasionados 
por la porción floculonodular del cerebelo y que 
la coexistencia del temblor estático y de acción 
es capaz de producirse por lesiones en el neo­
cerebelo (lébulo anterior ) . No se necesitan for-
7ar mucho los conocimintos fisiológicos para es­
tar de acuerdo con lo que decimos; cualquier a 
que repase las funciones cerebelosas, por ejem­
plo, en la fisiología de FuLTONJ lo encontrará ló­
gico. 

Respecto a la idea de que se haya añadido una 
lesión en sustancia nigra o globus pallidus, pa­
rece poco probable, ya que en estos casos el tem­
blor estático es de otro tipo y se acompaña de 
una hipertonía generalizada, que en ningún mo­
mento pudimos descubrir. Las formas de sin­
tomatología extrapiramidal descritas también 
por BENDER y SCIIILDER, así como SCHWOB, GRU­
NERJ FOUCQUJER y otros, son con rigidez y movi­
mientos atetoides, contracturas generalizadas 
de aspecto tetanoide, signos piramidales míni­
mos, fenómenos catalépticos (H. RECAEN y J. DE 

AJURIAGUERRA) . 
Tampoco encontramos parecido con la esclero­

sis laminar cortical de F. MOREL. cuya sintoma­
tología clínica está constituída por brotes de 
delirio con déficit amnésico más o menos mar­
cado después de cada absceso, disartria, trastor­
nos de la marcha, déficit intelectual progresivo 
v temblores. 
· La enfermedad de Marchiafava-Bignami tiene 
una evolución demencial con modificaciones del 
humor, trastornos de la conducta, ideas deliran­
tes de persecución con alucinaciones visuales, 
auditivas y gustativas; de vez en cuando, ata­
ques apopléticos y epileptiformes; suele ser m ｵｾ＠
difícil su diagnóstico en vida, caracterizándole 
la anatomía patológica por presentar lesiones en 
cuerpo calloso, que los autores italianos consi­
deraban específicas y en relación con el consu 
mo de ciertos vinos del país. 

Tampoco padecieron nuestras enfermas d<• 
erilso(úos alucmator ios agudos o crónicos con 
delirios sistemat izados, tan frecuentes en el al­
coholismo y que en España ha descrito muy 
bien MARTÍN SANTOS. 

No queremos pasar sin comentario la evolu­
ción favorable que atribuímos a l t ratamiento vi­
tamínico intenso, resultado que concuerda con 
las opiniones, al parecer bien f undamentadas, 
de que estas encefalopatías son debidas a una 
avitaminosis B-1, sin que se sepa bien si el al­
cohol produce una inter ferencia química o au­
menta las necesidades en tiamina. E n nuestras 
enfermas es significativo que se presentaran 
eritemas de t ipo pelagroso. 

RESUMEN. 

Se dan a conocer dos casos de una encefalopa­
tía aguda de tipo cerebeloso aparecidos en dos 
hermanas con alcoholismo crónico. 

Se compara la s intomatolo,gía presentada en 
nuestras observaciones con la que tiene lugar 
en los procesos encefálicos que se desarrollan 
habitualmente con motivo de la intoxicación al­
cohólica crónica. 

Se discute la etiopatogenia del síndrome. 


