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RESUMEN.

El alcoholismo es una enfermedad muy frecuente en nuestre pais, las
alteraciones consisten en degeneracion de enfermedad variable de todos los
slementos neuronales de la corteza cerebelosa, sobre todo las células de Purkinje
con una restriccién sorprendente a fas zonas anterior y superior del vermis y a las
partes adyacentes de los I6bulos anteriores dei cerebelo. E! trastomo de {a postura
y la marcha se encuentran en relacidn con la lesion del vermis, la ataxia a la lesion

des l6bulos anteriores del cerebelo.

Actualmente se ha encontrado un papel del cerebelo denfro de las
funciones del habla, que se han presentado frecuentemente en los pacientes, los
caracteres dominantes son la monotonia las interrupciones y a veces la nasalidad,
la palabra es lenta y amastrada, caracterizada por ser escandida.

Se reporta un caso de un masculino de 39 afos de edad, que posteror a la
ingesta de alcohol en grandes cantidades (15 dias) presenta datos cerebelosos
tanto motores como en el habla, El objetivo del caso es demostrar la gran
plasticidad del cerebelo para poder compensar las lesiones a nivel moteor, no asi
jas lesiones a nivel del habla.

Se realizan estudios audiologicos, oto neuroiogicos, radioldgicos
neurolinguisticos para demostrar las alteraciones y la compensacion en las areas
motoras, asi como demostrar radiolégicamente la lesion a nivel especificamente
de cerebelo, concluyendo que el cerebelo es el organo por excelencia de la
regulacion de fa funcién vestibular, sin embargo no tiene la misma especificidad

para compensar las alteraciones en el habla.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Las relaciones tan estrechas, tanto anatomicas como funcionales, que existen
entre |os nucleos vestibulares y el cerebelo, han sido evidencladas desde los anatomistas
clasicos y los mas antigues estudios fisiologicos. Clinicamente esto se traduce por la

similitud entre los sintomas deficitarios de amhos sistemas, vértigo, desequilibrio, ataxia.

En la corteza cerebelosa actian siete elementos neurcnales {Jansen y Brodai,

1954, Eval y Thach, 1969

1. Dos grupos de fibras aferentes, las fibras trepadoras y las fibras musgosas.

2. Un sblo grupo de fibras eferentes, los axones largos de las ceélulas de
Purkine.

3 Cuatro grupos de neuronas fotalmente intercerebelosa, las celulas

granulosas, en cesta, estelans y de Gelgi (1).

AFERENTES CORTICALES Los axones dg neuronas extracerebelosas que terminan en

la corteza son:

4. Las fibras trepadoras se orignan en la oliva bulbar y terminan en |a célula
de Purkinje, estableciendo también colaterales con células en cesta y con

células de Golgt.

A una célula de Purkinje llega una sola fibra trepadora que forma muchas uniones
sindpticas con ella Las fibras trepadoras constituyen una conexion privada de una célula

de Purkinje determinada.

El estimulo de una fibra trepadora excita poderosamente a las células de Purkine,
ocasionando una descarga de potenciales de accion de aita frecuencia, que se inician y

establecen muy rapidamente en forma lenta e irregular.



Debido a que la respuesta es provacada por el impuiso de una sola fibra, es un
ferndmeno de todo o nada, es decrr, se presenta con toda su fuerza o no se presenta en

absoiuto.

2. Las fibras musgosas. Proceden de la médula espinal y del taio cerebral y
terminan en las dendntas de las células granulares, en el glomérulo
cerebeloso. En tanto que la fibra trepadora establece muchas conexiones
con una sola célula de Purkine, las fibras musgosas, a través de las
interneuronas excitan numerosas células de Purkinge, pero sblo por medio

de unos cuantos contactos.

EFERENTES CORTICALES Las células de Purkinje._ El unico de la corteza cerebelosa
estd constituido por los axones largos de las células de Purkine, que Hegan en su
totalidad a los nticleos vestibulares en el tallo cerebrai y a los nicleos cerebelosos

dentado, emboliforme, globoso y fastigioso.

NEURONAS DE ASOCIACION Los otros 4 elementos son neuronas internucleares cuyas

proyecciones estan cenfinadas a la corteza:

1.- Las células granulosas
2.- Las células en cesta.
3.- Las células estefaris.

4 - |Las células de Golgi.(2).



FUNCION DE LA CORTEZA CEREBELOSA

La secuencia de eventos que ocurren en la coreza gerebelosa fue sugerida
primero por Szentagothai {1965). El estimule de un grupo pequefic de fibras musgosas
activa, a través de las células granuiares y sus fibras paralelas, una gran zona e células
de Purkinje y, al mismo tiempo, a los tres tipos de neuronas nhibitorias (las céfulas en
cesta, estelaris y de Golgi), que suprimen en forma brusca la activacion mencionada. De
esta manera, el estimulo de las fibras musgosas produce una descarga brusca de las

células de Purkinje, que se suprimen también muy rapidamente.

Debido a que los axones de las células en cesta y de las células estelares corren
en anguio recto a las fibras paralelas, ia nhibicién no solo se efectla en las células de
Purkinje que han sido activadas sino también en aquellas que se encuentran a ambos
lados Al mismo tiempo, las fibras paralelas y las fibras musgosas activan a las células de
Golgi en la capa granulosa, las cusles desarrollan un efecte inhibitorio en las céiulas

granulares y, por lo tanto, extinguen toda actividad de las fibras paralelas.

Estos mecanismos constituyen un asa de retroalimentacion negativa, a través de
las células de Golgi, las fibras paralelas extinguen su propio estimulo. El resultado neto de
estas interacciones es el disparo breve de una pobtacién relativamente grande, pero bien

delimtada de las células de Purkinje

las células de Purkinje son a su vez, neuronas inhibidoras que van actuar
directamente en los nidcleos del cerebeio De esta manera, Ia red neuronal de la corteza
cerebeiosa constituyen una organizacién de gran escala para inhibir a otras neuronas

extracerebelosas (1,2}



NUCLEOS CENTRALES

Las neuronas de los nicleos cerebeloscs se distribuyen como segmentos de
esfera, lo que hace que se pueda distinguir entre una cara perifénca y un hilio. Los
niicleos reciben colaterales de las fibras musgosas que proceden def tallo cerebral, asi

como la mayoria de los axones largos de las células de Purkinje.

Las células nerviosas tienen un soma de tamano mediano, de 20-0 micras y son
multipoiadas y peniciladas. Las dendritas estan abundantemente ramificadas y se orientan
hacia la penferia del nucleo. Ei cilindro eje se dirige hacia el hilio y de ahi hacia el tallo
cerebral formando la casi totalidad del pedinculo cerebeloso superior o branchium

conyunctivum.

Las fibras que parten de los nucleos dentado, emboliforme y globoso termman en la
sustancia reticular de la protuberancia, en ios nucieos oculomotores y en los nlcleos

vestibulares(3).

AFERENTES CEREBELOSOS

Las fibras que llegan de cerebelo proceden de casi todo el sistema nervioso central,
ncluyendo teda la médula espinal y la mayor parte de la corteza cerebral. las fibras
cerebelipetas transmiten informacion proploceptiva exteroceptiva y aun infermacion sobre

el estado intrinseco del propio sistema nervioso central.

La proyeccidn de la médula espinal llega a traves de los fasciculos
espinocerebelosos, dorsal, ventral e ntermiedio, que s onginan en ias células de la
coiumna de Clarke de la columna dorsal y del nicleo cuneato externo. Estas fibras se

distripuyen pnncipaimente en la corteza cerebelosa del vermis y de los hemisferios.



La proyeccion de la corteza cerebral se establece a través del tallo cerebral por dos
vias principales: con los nucleos del puente, la sustancia reticular pontina, ei niclea rojo y

la oliva bBm .Uulbar.

Con el talamo, nucleo caudado, globus pahdo, sustancia reticular mesencefaiica y

sustancia gris periacueductal
EFERENTES CEREBELOSOS

Estan formados por fibras que parten de la corteza y van Unicamente a fos nucleos

vestibulares, las fibras que parten de Jos nicleos y se distribuyen por tallo cerebral.

Sus terminaciones llegan especialmente a los nucleos vestibulares, la sustancia
reticular pentina, hulbar y mesencefalica, el nucleo rojo, los nucleos oculomotores ¥ las

estructuras del talamo v subtalamo.
CONEXIONES VESTIBULOCEREBELOSAS

L.as conexiones del cerebelo con estucturas vestibulares se hacen en forma
primordial con la parte del carebelo filogenéticamente mas antigua constituida por la

corteza de! 16buio floculo-nodular y por los nucleas fastigiosos.
FUNCION CEREBELOSA

El cerebeio es el centro responsable de la organizacién de los movimientos, aln
cuande estos pueden iniciarse sin su presencia, el cerebelo modula, reorganiza y

coordina ios comandos motores para abtener su eficiencia maxima

Para ello recibe informacién de todo tipo exteroceptiva, incluyendo aferentes
visuales, auditivos, vestibulares y del tacto propioceptiva, ongnada en todos tos
musculos, tendones y articulaciones que tiene gque ver con movimientos; informacién
interna de la actividad neuronal. tanto motora como de asociacion, que jlega al cerebelo a

través dei fasciculo espinocerebeloso ventral.



Toda esta informacion es utiizada en la coordinacien de la actividad muscular

destinada a lograr diversos cbjetivos, gue pueden resumrse en fres grupos

1 Maniemmiente de la estatica corporal por el control del tono postural, a fin
de lograr que &l cuerpo, en reiacion con la gravedad, y las diversas partes
del cuerpo en relacidn unas con otras, sé encuentren en condiciones

dptimas para e! desarrollo de la actividad programada.

2. Coordinacion de los movimientos voluntanos para lograr el objetive

propuesto en el tiempo més corto y cen la maxima eficiencia.
3. Iniciacion de los movimientos que por su naturaleza escapan a ta
posibilidad de resultar de un comando volitivo especifico.
CONTROL CEREBELOSO DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES

De especial interés en neurotologia, influye fundamentalmente en los movimientos

oculares de diferentes maneras.

1. Coordina la compensacion de la posicién ocular ante movimientos
cefélicos. esto logra que tenga una estabilidad que les asegure la visién

correcta del mundo exterior

2. Inhibe los reflejos onginados en otros puntos del sistema hervioso central

que pudieran interferir cort os objetos visuales.

3. Establece el control por retroalimentacion de ios movimientos oculares de

persecucion(4).



En padecimientos cerebelosos ¢ de sus conexiones. el movimiento suave de
persecucion es sustituido por una sucesion de sacadas equivalentes al cardcter salton de
los movimientos de los brazos y al temblor de accion gue se manifiesta en la prueba

dedo-narnz

4 Inicia y coordina las sacadas de busqueda,
Ante una lesién cerebeloso, las sacadas son efectuadas por ja corteza motora
cerebral, pero con latencia prolongada y careciendo de precision o no llegan a

su meta (Dismetria hipometrica ) o la pasan, {Dismetria hipermétrica).
Afirmar |a naturaleza cerebelosa de un sintoma determinado puede ser dificil.

Rara vez |as jesiones cerebelosas ocurren aisladamente, sino que forman parte de
padecimientos que alteran también otras estructuras, sin embargo la plasticidad de las
funciones cerebelosas, sobre todo en la infancia. Es bien conocido hasta que punto el
cerebelo puede estar destruido por procesos tumorales de fenta evolucion, sin dar

practicamente sintomas, hasta gue se afecta tallo o se produce crénec-hipertensivo.

En lesiones agudas pueden aparecer sintomas cerebelosos que desaparecen
progresivamente hasta que no gqueda huella clinica que corresponda a la lesion por

cerebelo

Esta plasticidad funcional de cerebelo es inherente a su funcién de computar,
analizar e integrar patrones de movimienio en base a movimientos previamente
realizados: Nuevos movimientos en nuevas condiciones entrenan al cerebelo restante
para efectuar la coordinacion de actividades que antes estaban & cargo de la porcion del

cerebelo dafado

A pesar de todo, se ha podido integrar una semiologia cerebelosa.



Las lesiones cerebelosas producen alteracion considerable de la coordinacion
motora, pero hunca paralisis. De esta manera, los sintomas cardinales de los trastomos
motores cerebeloscs son ataxia, fendémeno de rebote, alteraciones del tono vy

adiadocinesias.

ios prncipios enunciadas previamente se aphcan a los sintomas neurotologices. El

cerebele funciona especificamente en 4 areas:
|. Mantenimiento de la posicién excéntrica de la mirada,

ll. Regulacion de las derivas del rastreo ocular.

. Modulacidn de ia ampiitud de los movimientos sacadicos.

V. Supresién visual del nistagmus vestibular (5).

A continuacion se presentara cada sintoma en forma particular, en funcién de la

prueba que los ponen de manifiesto
AUDICION:

Aun cuande las conexiones auditivas del cerebelo estan bien identificadas, tanto a
través del tectum como a través de la via cerebro-ponto-cerebelosa. no se han
encontrado ninguna lateracién auditiva, ni en e umbral hi en otras cualidades psico-
actsticas, incluyendo los potenciales evocados, gue hayan sido relacionados

directamente con ia enfermedad cerebelosa,

SACADAS OCULARES:

Estas parecen ser sintomas de enfermedad cerebelosa, esto se comprueba por el
hecho de que los irastornos en jas sacadas son cas unjversales en los padecimientos

cerebelosos de localizacion sistémica,



Las dismetrias en las sacadas aparecen en |esiones agudas cerebelosas sobre
todo cuando afectan a su porcién central, y van desapareciendc a mediada que se
recupera ia funcibn cerebelosa, o se establece la compensacian por parte del cerebelo

sano.
RASTREO OCULAR:

Aun cuando Kormhuber (1971) considera que los movimientos de los ojes son
generados en los ganglios basales y que, por lo tanto no se afectan en los trastomos
cerebelosos, otros trabajos reportan que se puede encontrar un rastreo sacadico estos

compensan la capacidad del ojo para realizar movimentos suaves

En las enfermedades cerebelosas puras no apareceé ¢omo tal una alteracién en el

rastreo.
NISTAGMUS OPTOQUINETICO:

Puede encontrarse normal o deprimido en padecimientos cerebelosos, 1as fases

lentas del optogquinético se afectan mas que el rastreo
NISTAGMUS ESPONTANEO:

Las formas habituales del nistagmus cerebeloso son sélo ef nistagmus de reojo
que aparece en todas las posiciones excéntricas de la mirada, con la fase lenta a la

posicion de la mirada primana y la fase rapida en direccion del regjo {5,8)

ALTERACIONES EN EL. HABLA:

Otro tipo de lesiones en los pacientes con alteracion cerebelosa son los trastornos
de la palabra son del mismo orden que los restantes trastornos de la movilidad. Dependen

de la dismetria de la discontinuidad del movimiento y de la adiadococinesia.



Efectivamente, {a hemicara correspondiente a la lesion siempre es menos movil,

permanece mas atona durante la palabra, la nsa y los juegos de mimica (7)
Csta alteracion de la palabra es frecuente.

Los caracteres dominantes son fa monotonia las interrupciones y 2 veces la
nasalidad. Debemos notar, sin embrage de que el habla es siempre menos marcada gue
en la esclerosis en placas. Segun A. Thomas, cada silaba es emitida con cierta

brusquedad, y a pesar de esto de una manera arrastrada.

Las contracciones de los musculos de la laringe, de |a faringe, de la lengua y de

los lablos se ven perturbados en su coordinacion, su sucesién y su rapidez.

La palabra es lenta y arrastrada: se fija, titubea sobre las silabas dificiles, es

sobre todo escandida y explosiva sobre un fondo de monotonia

Se acompana de movimientos anormales de la cara, lo que ha hecho decir a

Jelgersma; “Ei enfermo mastica sus palabras y después {as escupe” (8).
Estan afectado todos los elementos timbre, tonalidad y débito,

Una forma muy comun no familiar por un trasfando de ingestion prolongada de
alcohol nos dara alteraciones a nivel de cerebelo, por lo general los sintomas evolucionan
de una forma subaguda, o sea, en varias semanas o meses. aunquse a veces con mayor

rapidez.

En aigunos paclentes los sintomas se encuentran presentes en forma leve perg

astable y empeoran tras un ataque de neumoenia o delinum tremens
Los signes son de una disfuncion cerebelar con afeccién principal de la postura y

la marcha Las piernas se encuentran afectadas mas gravemente que [o$ brazos, y el

nistagmo y las perturbaciones del habla ocurren en menor grado.
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Las alteraciones anatomopatolégicas consisten en degeneracion de enfermedad
vanable de todos los elementos neurcnales de fa corteza cerebelosa, sobre todo las
células de Purkine con una restriccion topografica sorprendente a las zonas anterior y
superior del vermis vy a las partes adyacentes de l0s 6bulos anteriores del cerebelo. El
trastorno de la postura y ia marcha se encuentra en relacién con |a lesion en verimis y la

ataxia de |las piernas se debe a ala lesién de los 16bulos cerebelosos anteriores (9},

Una vez establecidos, los signos cambian muy poco, aunqgue pueden presentarse
cierta mejoria en la marcha s se dejan de Ingerir bebidas alcohéhcas, debido
probablemente a la mejoria en la nutricion general y ia curacion de una polineuropatia

asociada.

Los afcohdlicos puaden presentar serios problemas cognoscitives ¥ perturbacion
de la memoria reciente o remota, durante semanas o meses después de un exceso
alcohélico, los problemas a largo plazo pueden dejar un dafio subcortical que puede

persistir (10,11)

Por tomografia computada se observa una lesién a nivel cortical, diferentes partes
se pueden presentar datos, en [os pacientes con alcoholismo crénico se observa una alta
Incidencia de atrofia vermal, degeneracién primaria cerebelar, y mas de la mitad de los
pacientes presentan datos muy notorios de atrofia nemisférica y supratentorial, por lo
que se pueden explicar datos de disartria y nistagmus presentados en los pacientes

(12,13).

El etanol es una molécula débilmente cargada que se desplaza con facilidad a
travée de las membranas celulares equilibrandose con rapidez entre la sangre y los
tejidos. Los efectos de la bebida dependen en parte, de |a cantidad de etanol consumido
por unidad de peso corporal, la concentracion de alcohol en sangre es expresada en
miligramos o gramos de etanot por decilitro. Este producte es un depresor del sistema
hervioso central que disminuye la actividad de las neuronas, aunque se observa alguna

estimulacion de la conducta a bajas concentraciones sanguineas,
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El alcohol se absorbe por las mucosas de la boca y del estomago, el ritmo de
absorcién aumenta con el vaciamiento rapido del estémago. Existen 2 vias para
metabolizar el alcohol aproximadamente una bebida por hora, la primera es la del citosol
celular y la segunda es la del reticulo endoplasmico lisc. Todas las vias dan como

resultado la produccion de acetaldehide que se oxida a acetato.

Un gramo de etanol proporciona aproximadamente 7 1 Kcal. y una bebida tiene
entre 70 y 100kcal (10,13).

Ei consumo de grandes cantidades de alcohol puede causar neuropatia periférica
en el 5%-15% de Ios alcohdlicos, este sindrome probablemente resuita de la deficiencia

de |a tiamina y los efectos directos del alcohol, el acetaldehido 0 ambos.

La version original divide el alcoholismo en abuso del alcohol y dependencia del
alcohol pero esta diferencia puede no ser clinicamente importante £l abuso del alcohol
indica dependencia psicologica, o sea, la necesidad de consumir alcohol para
funcionamiento adecuado, junto con un consumo excesivo ocasional y ia continuacion del
consuma de este a pesar de los problemas sociales u ocupacionales La dependencia del
alcohol abarca periurbaciones similares junto con signos de aumento de intolerancia para

el etanol o signos fisicos por la supresion

£s mas facil de aplicar a la clinica un enfoque modificado de la definicién de
aicoholismo. EY diagnostico de alcoholismo se establece cuando un individuo ignora los
signos iniciales de advertencia de que el alcohol esta causando problemas graves en su
relacién matrimonial y llega a divorciarse o separarse por culpa del alcohol 0 cuando los
problemas relacionados con el alcohol en el trabajo llegan & ocasionar que el paciente sea

despedido o postergado.

12



Es importante distinguir entre el alcoholismo primario y secundanc, por ejemplo los
grandes problemas reiacionados con el alcohol gue ocurren durante ef curso de la mania,
o un trastorno antisoctal previo a fa personahdad (alcoholismo secundarnao) pudieran ser
sintomaticas del diagnéstico primano, y es posible que su frastomo sea de un problema

primario y no la del alcoholismo.
Nosotros nos basaremos dentro del alccholisme primano, este diagnostico se

aplica a la mayoria de alcohdlicos en su vida a causa del alcohol antes que se relnan los

requisitos para cuaiguier otra enfermedad psiquiatrica mayor (,10,13).
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MATERIALES Y METODOS

Es un estudio de reporte de un caso, observacional, descriptivo, longitudinal y

prospectivo.

Se estudid un paciente el cudl presenta alteraciones otoneuroiégicas y del habla
posterior a un alcoholismo cronico,  haciendo correlacion con o descrito en los

antecedentes cientificos.

Nosotros pensamos encontrar alteraciones a nivel de cerebelo demostrando el
papel que tiene este en el habla y en las funciones motaras, por lo que se realizarén las
diferentes pruebas a nivel audiolégico, otoneurologico y de neurolinguistica uniéndolas
para explicar los hallazgos gue se esperan, y que anteriormente hemos comentado, se
presenta este reporte debido a la alta incidencia que tiene el alcohclismo en nuestra

sociedad, y el papel que presenta el cerebelo en los trastonos del habla.

Como se habia comentado |os datos a nivel de cerebelo en su funcidn motora los
podemaos encontrar dentro de los rangos de ta normalidad debido a su gran plasticidad, no
ha si los problemas del habla que no se presenta una mejoria y quedande con una lesion
a nivel del timbre, tonaiidad y debito, el habla escandida va estar marcada y es una lesion
muy patognomonica de alteracion cerebelar, podemos esperar una mejoria completa 0
una compensacién a nivel de las funciones motoras, tomaremos cada una de los estudio
realizados en nuestro servicio para explicar cada uno de los datos que nos presento el

paciente.
Se realizara audiometria tonal, 1a cual se encontraria dentro de ia normalidad, ya

que no se prasentaria ningn proceso ocupativo que estuviera lesionando el octavo par, ¥y
a nivel de esta patologia no habria alteracion de ta misma por las caracteristicas def caso.
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Los potenciales evocados, pedrian encontrarse dentro de la normalidad, sin
embrago podria también presentarse una prolongacion de las ondas, tomando en cuenta
que es un padecimiento sistémico y nos afectarfan diferentes partes del trayecto a nivel

de tallo cerebral.
t a Eletroristagmografia nos daré datos de alteracion a nivel de las sacadas, del
optoquinético y probablemente del rastreo ya que como habiamos comentado este no

asta en una refacid6n 100% con el cerebelo

Se encontrard una habla escandida, menétona con interrupciones y nasalidad

marcada.
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PRESENTACION DEL CASO

Es un pacients Masculino de 39 afos de edad, con escolaridad hasta secundana,
trabaja como zapatero desde |a infancia hasta la actualidad Casado, Catélico, habita en
casa propia que cuenta con todos los servicios, higiénico dietéticos adecuados. Su nlcleo

familiar esta conformado por su esposa y tres hijos con buena dinamica familiar.

Entre sus antecedentes heredo familiares refiere Madre y abuela materna
diabéticas actualmente en control, Hermana con hipertension arterial, Abuela patemna

finada por Ca de estdmago, Padre finado por infarto agudo al miocardio.

Sus antecedentes personales no patoiégico tabaguismo positivo desde los quince
afios de edad, hasta fos 30 actualmente solo esporadico Alcchalismo positivo desde los
15 afios esporadico haciéndese mas frecuente a partir de los 19 afios hasta la edad de 32
fue cada 8 dias hasta llegar a la embriaguez, refiere abstinencia de los 32 a los 38,
actuaimente solo social. Entre Sus antecedentes personales patoi¢gicos refiere

hernioplastia a tos 28 afios.

Su padecimiento actuai lo rucia el 24 de diciembre de 1990, con ingesta de alcohol
de 15 dias, posteriormente el 8 de enero inicia con temblor en miembros superiores,
inguietud y ansiedad, es visto por facultativo, el cudl o ingresa por presentar intoxicacion
etilica, dentro del internamiento aproximadamente el 10 de enero presenta crisis
convulsivas, manejadas con diazepam, fres dias después (13 de gnero), presenta
amaurosis fugaz de 30 minutos de duracién, hemiplgjla zquierda y pérdida del habla
emitiendo solamente sonidos, presentando 2 crisis convulsivas mas 2 dias después (15

de enera).
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Es enviado al Hospital de Fray Bermardino, en este momento el paciente se
encuentra con hemipiena izguerda, disminucion de la fuerza derecha, recuperacion de la
vista, emitiendo sélo somidos pero teniendo buena comprensioén, INgresa al Hospital antes
mencionado, y 8 dias después (23 de enero), presenta movimentos invoiuntanos en
manos, (los cudles desaparecen 2 meses después) asi como incia rehabilitaciéon de
miembros superiores, et 7 de febrero itwcia con articulacion de silabas cambiando los
fonemas en las palabras, en este momento inicia la marcha, exceptc porque el pie
izquierdo soio se movia cuando lo arrastraba, pero continuaba con la disminucién de la

fuerza derecha.

El 24 de febrerc es dado de aita del Hospital Fray Bemardino, enviandolo a
rehabilitacién fisica y terapia del lenguaje por tres meses ( hasta el mes de Mayo}, en
Agosto del 91 comienza a decir frases, recupera mas moviiidad de la pierna izquierda asi
como aumenta la fuerza derecha, es enviado a neurolinguistica por un ano, v
aproximadamente en Mayo 92 comenzo con lenguae fluido y recuperacion completa de
hemipleja izquierda y fuerza derecha, durante la pérdida del habla se hace hincapié de

que ei pacienta nunca perdio la comprension.
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RESULTADOS

Se realiza Audiometria tonal encontrandose normal bilateral, corroborando con

logoaudiometria

Timpanometria: Curvas tipo A de Jerger bilateral con reflejos estapediales

presentes a partir de 80dB en forma bilateral.

Se realizan Potenciales evocados auditivos del tallo cerebral a 2000 clicks por

segundo, en rarefaccion encontrando’

Identificacion de componentes |, lll y V en forma bilateral.
Morfologia y replicacion adecuada en forma bilateral.

En ambos oido latencias conservadas.

A oM =

El paso de baja tasa de estimulacidn a alta tasa de estmulacion se
encuentra dentro de rangos normales.

5. Intervales interonda conservados

Se reportan PEATC con integridad de |a via auditiva en forma bitateral. Tabla 1y2.
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Se realiza Electronistagmografia:

6.

Sacadas de busgueda se presentan hipometrias en derechas e izquierdas

realizadas en forma aleatoria y fijas.

Se realiza rastreo a una velocidad de 20 y 40 grados encontrandose con

seguimiento sinusoidal adecuado.

Nistagmus optoquinético realizados a 20 y 40 grados encontrandose

asimétrico a la derecha,

Busqueda de nistagmus espontaneo:No presenta nistagmus espontaneo.
Pruebas térmicas realizadas a 30 y 44 grados encontrandose paresia
vestibular izquierda.

Pruebas de giro:

Optovestibular ; Con presencia de depresion vestibular con adecuada supresion

Vestibular puro:Ligera asimetria izquierda.

Reporte de Resonancia Magnética: Hacia la fosa posterior existen intensa atrofia

cerebelosa, que involucra predominantemente lébulo caudado, no obstante 1a intensidad
de la sefial es normal. Bulbg, puente, sistema ventricular y espacio subaracnoideo
normales. CONCLUSION: Atrofia cerebelosa.
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[2.40 ms

12Q: | 1.86 ms |~ H B
i M-V 174 ms :
im 4.26ms -V 4.14 ms :
1Y Vil :
v 6.00 ms :
V 77.4ls 5.24 ms :

TABLA 4 Potenciales Evocados Auditivos de Tallo Cerebrat . Oido lzquierdo

[ DER:1 |2.28ms (I 1.98 ms j
il m-v W:
m 436 ms 1=V W:
Y vii | :
v 8.12ms “M:
vV 77.1is 6.54 ms H:

Tabla 2 Potenciales Evocados Auditivos de Tallo Cerebral. Oido Derecho.
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same: FREYRE RAYA FRANCISCO Date: 8 Nov 1995 21:07-54

Age : 39 Test- SPONTANEQUS NVSTAGMUS
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Wame: FREYRE RAYA FRANCISCO Date; 8 Hov 1999 21:39:01

Age 1 39 Test: MOTOR DRIVEN ROTARY CHAIR
Sex : M ttim: VOR darkness

! ; EN ESTUDIO 0.125 #z 50%/s

cal £ Ch A uv/% 1.13% resolution £h 8 40uv/% - % resolution

RESPONSE versus STIMULUS FREQUENCY RESPONSE wversus STIHMULUS UFLGC]TV

1.8 ¥ o 1.8
GAIN
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ROTATION TEST DATA TABLE
Response Stimulus
cvC GAIN_L GAIN.R PHS ASYM THD MAG DC MAG FHS THD
1 8.71 9.4 -1° -PBX 27% EB°/s -8%/% ¢« 51°s g°  Bx
2% a.57 8.55  ~6° 2% 38X 29°/s -1°/5 51°/s g°  Bx
3 f.78 a.47 -g« -ZBX¥ 19% 32°/= -8%/s 51%s 2° ax
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name: FREYRE RAYA FRANCISCO pate: 8 Nov 1999 21:39:01

Age @ 39 Test; MOTOR DRIVEN RGTARY CHAIR
Sex : M gtim: VOR darkness

I : EN ESTUDIO 0.125 4z S50%/s

cal : ch A 9uw/h % 13% resclution ch B 40uv/% - % resolution
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wama, FREYRE RATA FRANCISCO Date: & Nov 1999 21.42:59
Age 39 Test. MOTOR DRIVEM ROTARY CHAIR
Sex : M stim. VOR darkness
10 & EN ESTURIO 0.025 Hz 50%/s
cal + Ch A 9u/% 1.13% resolution ch B 40uv/% « % regolution
RESPOMSE wersus STIHULUS FREQUENCY RESPONSE versus STIMULUS VELOCITY
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ROTATION TEST DATA TABLE .
Response Stimulus
cvYe GAIN_L GAIM_R PHS  ASYH  THD HMAG pc MAG PHS THD
1 9.71 @.63 z2e° -6% 18R 34°7s -2°/% 51°/s a° =} 1
2 a.61 @.59 31°¢ -2% 198 31°/s -1°/s S1%rs a° 0%
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Bate: 8 Now 1999 21:42:5¢

Hama- FREYRE RAYA FRAMCISCO
Age : 39 Test; MOTOR DRIVEN ROTARY CHAIR
sex i M Stim: VOR darkness
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cal : Ch A Suvs% 1.13: resolution Ch B 40uV/% - % resolution
. et rosITIONVERSUSTIME
- - o Co
/,/ - stim: chatr velocity
= 3pnfsidy

,N\H\F‘““'\\"‘wi . /U_/\/L/"‘"‘
M \“w-/""'f"\;wrw/*\/“‘ N 25hediv

-
-

Ch A: bitemporal horizontal

Ch B: (not 1n use}

T o 25%/div
. . T S |
40 50 70 B0
- N stum
M, PN
i . " w ch A
e o rrhtd
-»r-"b"'\f\\:\‘\‘\‘ i ‘\[\\N\. v \‘\\\MM‘. fofa/.ﬂ.w/\'/‘“ W
¥
B ch B
— e —— [— - R - —— —
80 90 100 110 120
// N stim
i i ® i ch
s, PRy
K )"*”“\ﬂ M e e
\/"\/'f'ﬂ(
endd
Ch B
S — ek e
120 130 140 150 160

page 2 of 2



Hame: FREYRE RAYA FRANCISCO bate: B Nov 1999 21 44.56

Age @ 39 Test: MOTOR DRIVEN ROTARY CHAIR
Sex t M Stim. VOR+FIX head fixed target
16 : EN ESTLDIO },125 Hz 50%/s
Cal 3 Ch A Suv/% 1,13% resolution Ch B 40uv/% + % resolution
RESPONSE versus STIMULUS FREQUENCY RESPOMSE wversus STIHULUS VELOCITY
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Response Stinulus
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Womet FREYRE RRVA FRANCISCO bate- & Hov 1999 21-44:56
Age @ 39 Test: MDTOR DRIVEN ROTARY CRAIR
Sex : M stim: VOR+FIX head fixed rarget
10 : EN ESTUDIO 0.125 Hz 30%s
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wzme: FREYRE RAYA FRANCISCQ

age 39
sex : M
b : EN ESTUPIO

cal : Ch A Fuv/é

1

Bater B Hov 1999 21 48.3%

Test- MOTOR DRIVEH ROTARY CHAIR

stim; ¥-¥OR eartn fixed target
0125 Hz 50%s

13% resolution Ch B 40uv/% - = resolution

RESPRNSE vsl‘susg
8

STIMULUS FRECQUENCY

RESFONSE wversus

ESTIHULUS VELOCITY
8
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ROTATION TEST DATA TABLE
Respanse Stimulus
cve GAIN.L GAIN_R PHS ASYM THD HAG oL MAG PH% THD
1 1.12 @.93 -4° -9y 32x 52°‘s -5°/s 51°/e a¢ 8%
2 1.13 @.93 -4¢ -18% 38% B2°’e -5°/s 5t%/% ar 54
3% B8.89 2.8% -1 -2%  48% 44/ -10/s 519/« a ax
4 8,22 @.65 -ge  -17x 53% A40°s -7¢ /s 51°/¢ =y ex
2] B.83 .13 ~16° 1ty 31x SE¢re §e/s S1°/s a* ex
B a.a2 1.18 -1° 13¥ S8¥ 53°%7= 7els 51°/s e ox
7 1.22 1.24 -1 1% gx G3°/= B/ = 51°/7% 2° 14
R 8,43 8.7z g 2B%  SBXY EB%/s §ess S1°/s e ex
9 1.31 1.30 ae ay S E&7°/s Ge/s S5i°/s e %34
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Name: FREYRE RAYA FRANGISCO Date: 8 Mow 1999 21 4B-3%
Tagt; MOTOR DRAVEW ROTARY CHALR

rge = 39

Sex ;M Stym: V-vOR earth fixed target
10 . EN ESTUDIQ 0,125 K2 50W/s

cal 1 ch A Suv/% 1,13% resolution Ch B 40UV - ¥ resolution
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Haes FREYRE RATA FRANCISLO Latet B Wov 1999 21:52:147

Age @ 39 Test: MOTOR DRIVEN ROTARY CHAIR
Sex M Stimz V-YOR earth fixed target
n E% ESTUBID 0 025 vz S0Ws
cat : Ch A Puv/% 1,134 resolution Ch B &0uy/% « % resolution
RESPONSE ersus STIHULUS FREQUENCY RESPONSE versus STIMULUS VELOCITY
18 1.@
GARIN
o 1ft 8.5 8.5
0 rht
2.2 4 t t 4 0.0 e t—t———t——+—1
98 =1%]
=1 ] Ge
PHASE
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Bi o T + o] 5} e P ——— bt —
-3 32
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e.o3 8.1 1.8 1.0 ] 2o 48 [=3z] ge 10@ 128
LOG FREQUENCY (H=z) VELQCITY (°7s)
ROTATION TEST DATA TRBLE
Response Stivulus
cve GAIM.L GRIN_R FHS ASYHM THD HAG c MRG PHS  THD
1 1.38 1,46 29 3¥ 1Bx TFE°/s /s 81°¢s e* ax
2n .91 Q.61 14® 23X 72% 4l1°%/=< El= S €1°%/s as ax
e 8.79 Q.46 §¢ 27X 7Y% 38°/s g7 e 51°/s ae 231
4 8.3 0.21 -ge  -17% 180% 13°/s -2/ S1°/s 524 ax
MEAN . 1,38 1.46 2@ 3% 16%
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o Ch A: bitemporal horizental
' ,f,wf G
oo 25ksd1v

el
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Ch B: ¢not in use)
23/
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Name: FREVRE RAYA FRANCISCO Date: B Nov 1999 21.52:47

Age 39 Test. MOTOR DRIVEN ROTARY CHAIR
Sex ! M Stim: ¥-VOR earth fixed target
[0 : EM ESTUDIO 0.025 Kz 5048
cal : Ch A Suv/% 1.13% resolutian Ch § 40uv/i - & resolution
e _E_!E FQS{I!QN_VERSUS TIME R
.»//
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I0%/ss/dy
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BITHERMAL CALDRYC TEST SUHMARY

10 Nev 1999

Name: FREYRE RAYA FRANCISCO
D EN £STUDID

m==

reft ear, cool Water { &2 - __332 sec)

A Y
\/\[\f”‘ J\L.\ N
¥
R U ER S, N

| I NI BRI B -
Right ear, cool water ¢ 35 - 45 sec)

/\\1/ /\\//‘\/"A'/ﬂv /\"V\”“‘/Mf“"””‘”/\"

L,.___}_,,——]_.-__._._i?l_ﬁL.___L)_,_L_..__J_.fgL, —
(81 - 91 sec) e

Left ear, warm water

Ch A: bitemperal horyzsntai
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e
Right ear, warm water ( 27 - 37 sec) -

i
— b e e
e e s e AT T
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b

. e e e -
time scale = 1.0 see/div
LEFT EAR, HARM BITHERMAL CALORIC TEST SUMMARY R1GAT EAR, COOL
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. 4 ap . 1
Fd : g tt ) * +
+ + 3 £ 7 2B % 4 Y . ¢
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Unax= 40°/s fixation= 90% Vmax= 27°/s fixation=200%
LEFT £AR, COOL RIGHT EAR, HARM
CTALORIC SUMMART INDICATION:
L warm + R warm + L cooi + R coal = 125%/s spentaneous = (/s
within refersnce range

= 12% (0% to 22%)
= 74 (0% to 2B%)
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Within reference range
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DISCUSION:

Posterior a la revision del paciente se encuentra evidentemente datos de lesion
central muy especifica gue no Nos asta dando una lesion a nivel de tallo cerebral, esto se
explicaria, porque la audiometria y los potenciales evocados auditivos de talio cerebral se

reportan con integridad de la via auditiva.

La Electronistagmografia nos revela una lesion central a nivel de cerebelo
mostrandonos alteraciones a nivel de las sacadas ya que esperarfamos gue la lesion se
encontrara MAas en su porcion central, en fases agudas estas lesiones se hacen mas

evidentes sin embargo nuestro paciente presenta un cuadro clinico cronico.

£ rastreo no se encontré afectado porque na hay una alteracion a nivel de ganglios

pasales .

Ei nistagmus optogquinético se encontrd asimétrico a la derecha, en su fase jenta,
lo que nos apoyaria mas que el paciente se encuentra compensando su dafic a nivel
cerebeloso Como hemos comentado el drgano frenador de la funcién vestibular es el
cerebeio, i cual tiene una capacidad muy grande de plasticidad cerebral y compensa el
cuadro clinico de nuestro paciente, persistiendo adn una ligera asimetria a la izguierda,
astas lesiones se hacen evidentes en las pruebas caloricas, ohservando la compensacion

en las pruebas de giro.

Hacemos hincapié en la campensacién cerebelosa a nivel motor, sin embrago
nuestro paciente a nivel del lenguaje, no cbserva ningdn cambio a este nivel de lesién, lo
que nos hablaria de gue no hay plasticidad a este nivel, conservandose un habla
escandida, mondtona, timbre rasposo, conocida como disartria ataxica o cerebelosa muy

caracteristica.
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CONCLUSIONES.

. Ei cerebela es el 6rgano por excelencia de |a reguiacién de la funcién cerebelar.

_ La falla de esta principal caracteristica nos dara repercusiones a nivel vestibular y a

nivel del habla.

. El cerebelo presenta una gran piasticidad para compensar lesiones motoras.

_ No tiene esta faciidad para la compensacion en alteraciones del habla.
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