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Resumen
La ataxia cerebelosa es un trastorno neurológico caracterizado por la pérdida de la coordinación, particularmente afectando la 

marcha y el equilibrio. Puede ser adquirida o congénita. Dentro de las causas adquiridas se encuentran las infecciosas, metabólicas, 
vasculares, por procesos neoplásicos, por deficiencias vitamínicas, por enfermedades autoinmunes y las tóxicas. La intoxicación por 
mercurio puede generar manifestaciones neurológicas subagudas o crónicas, siendo la ataxia cerebelosa una manifestación poco 
frecuente. Aún siguen presentándose casos de intoxicación por este metal pesado en habitantes de países subdesarrollados, espe-
cialmente en campos como la minería ilegal y de baja escala, quienes aún lo usan para extraer el oro. En este caso de describirá una 
forma de presentación atípica y aguda de intoxicación por mercurio -en un paciente trabajador en minería ilegal- manifestado como 
ataxia cerebelosa.
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Abstract
Cerebellar ataxia is a neurological disorder characterized by loss of coordination, particularly affecting gait and balance. It can 

be acquired or congenital. Among the acquired causes are infectious, metabolic, vascular, neoplastic processes, vitamin deficiencies, 
autoimmune diseases and toxic ones. Mercury poisoning can generate subacute or chronic neurological manifestations, with cere-
bellar ataxia being a rare manifestation. Cases of poisoning by this heavy metal still occur in people of underdeveloped countries, 
especially in fields such as illegal and low-scale mining, who still use it to extract gold. In this case, an atypical and acute presentation 
of mercury poisoning in an illegal mining worker patient with cerebellar ataxia will be described.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
La palabra “ataxia” proviene del griego antiguo y 

significa “falta de coordinación.” Denota un trastorno de 
la coordinación de los movimientos causado por el cere-
belo y sus conexiones con el resto del cuerpo, así como 
por alteraciones en la médula espinal, los nervios peri-
féricos y el aparato vestibular.1 Las ataxias cerebelosas 
son un grupo heterogéneo de enfermedades neurodege-
nerativas hereditarias o adquiridas que presentan carac-
terísticas tanto cerebelosas como no cerebelosas.2 Entre 
las causas adquiridas de la ataxia cerebelosa de presenta-
ción aguda se incluyen las secundarias a trastornos vascu-
lares, neuroinfecciones y medicamentos y tóxicas, como 

las causadas por agentes de quimioterapia, el alcohol, el 
tetracloruro de carbono, el tolueno y los metales pesados.3

En los humanos, la causa más común de lesión 
tóxica para los circuitos cerebelosos está en relación 
con el alcohol,4 con una prevalencia entre 10-25% en los 
pacientes alcohólicos, siendo característica la aparición 
tardía (hasta 10 años después del inicio de consumo de 
esta sustancia).5

En el caso de los metales pesados, la intoxicación por 
mercurio orgánico puede ser una causa adquirida suba-
guda o crónica de ataxia cerebelosa.6 No se conoce su pre-
valencia exacta a nivel mundial.,6 pero se ha encontrado 
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que una de sus causas principales es la exposición ocu-
pacional a este compuesto, el cual suele ser usado en las 
industrias cosméticas, fabricación de lámparas fluores-
centes, en la minería, entre otros.7 

Por sus conocidos efectos tóxicos encontrados en 
diversos estudios, la Organización Mundial de la Salud 
ha registrado al mercurio entre los 10 principales pro-
ductos químicos de riesgo para la salud pública, y es por 
esta razón que las diferentes industrias que solían usarlo 
a gran escala, han disminuido su uso y se ha aumentado 
la protección de los trabajadores.8 Esto no sucede en la 
minería artesanal y a menudo ilegal a pequeña escala, que 
se estima involucran a más de 10 millones de trabaja-
dores en más de 70 países en vía de desarrollo.9 No hay 
datos oficiales sobre la prevalencia de la intoxicación por 
mercurio en Colombia. Sin embargo, es una problemá-
tica identificada tanto en personas que se dedican a este 
oficio, como a los pobladores de ríos contaminados con 
este elemento, siendo Chocó y Valle del Cauca alguno de 
los departamentos más afectados por este flagelo.9 

Presentamos un caso de un paciente adulto joven que 
presentó ataxia cerebelosa secundaria a intoxicación por 
mercurio, cuya presentación de síntomas inició de forma 
aguda, y por tanto, requirió de múltiples estudios y de la 
realización de una junta multidisciplinaria para llegar a 
establecer la causalidad. 

Presentación del caso
Presentamos el caso de un paciente masculino de 18 

años de edad, procedente del área rural del departamento 
del Valle del Cauca-Colombia, quien el 24 de febrero de 
2023 presenta cuadro clínico de inicio súbito de disartria, 
marcha inestable y mareo. Previamente sano, sin ante-
cedentes patológicos, sin traumas o exposición a sustan-
cias psicoactivas. No presentó emesis, fiebre, alteración 
de la conciencia u otros síntomas. Ingresa a un hospital 
de tercer nivel el 28 de febrero del 2023 donde es valo-
rado por neurología, encontrando al examen físico disar-
tria, nistagmus horizontal bilateral, dismetría y disdia-
dococinesia bilateral, marcha con aumento de la base de 
sustentación, Romberg negativo, maniobras vestibulares 
negativas. No se encontró déficit neurológico focal. Por 
lo anterior se consideró que el paciente cursaba con un 
síndrome cerebeloso agudo. Inmediatamente se iniciaron 
estudios; se tomó resonancia magnética cerebral y angio-
resonancia, ambas normales; estudio de líquido cefa-
lorraquídeo con citoquímico normal; perfil infeccioso 
negativo; electrolitos normales; niveles de vitaminas 
dentro de límites normales; pruebas inmunorreumatoló-
gicas negativas, incluyendo anticuerpos antifosfolípidos, 
anticuerpos dirigidos a Antígenos Nucleares Extraíbles 
(ENAs), las cuales descartaron enfermedades inmunome-
diadas que podrían afectar el sistema nervioso (tabla I). 

Ante la falta de una etiología para su cuadro clí-
nico, una semana después de su ingreso hospitalario, se 
convocó a una junta interdisciplinaria entre los depar-
tamentos de Neurología y Medicina Física y Rehabili-
tación. Durante la evaluación, se reinterrogó paciente 
y se descubrió que había estado trabajando en labores 
de minería ilegal en los últimos tres años. Se decidió 
entonces medir los niveles de mercurio en su orina, un 
examen que no se suele realizar con frecuencia en la 
institución, y el resultado fue de 67.42 microgramos en 
24 horas (valor normal < 20 microgramos en 24 horas). 
Finalmente, en conjunto con el equipo de toxicología, 
se determinó que la ataxia cerebelosa del paciente se 
debía a la intoxicación por mercurio. Por lo anterior se 
inició tratamiento con ácido dimercaptosuccínico, lo que 
llevó a una mejoría clínica significativa. Se dio de alta al 
paciente para que continuara el tratamiento y la rehabili-
tación de forma ambulatoria.

Discusión
La ataxia cerebelosa adquirida aguda se puede dar de 

forma secundaria a múltiples procesos patológicos como 
trastornos vasculares, neuroinfecciones y medicamentos 
como los anticonvulsivantes, agentes de quimioterapia, el 
alcohol, el tetracloruro de carbono, los metales pesados y 
el tolueno.4,10 Dentro de los metales pesados se encuentra 
el mercurio orgánico.4,10 Fisiopatológicamente este metal 
pesado genera precipitación de las proteínas involucradas 
en el transporte microtubular de la neurona.11 Cada vez hay 
menos uso de este metal pesado por parte de las grandes 
industrias, como medida de salud ocupacional; sucede lo 
contrario en minería de mediana y pequeña escala, donde 
se extrae oro adicionando mercurio a la grava.12

Tabla 1. Paraclínicos metabólicos e Inmunorreumatológicos norma-
les que descartan otras etiologías del cuadro clínico.

Paraclínicos 
Citoquímico de líquido 
cefalorraquídeo

Vdrl no reactivo
Toxoplasma
Prueba treponémica
VIH
Electrolitos en suero
Hemograma

Vitamina B12
Ácido fólico en suero
Inmunorreumatológicos

Niveles del 
complemento

Resultado 
Transparente, incoloro, presión de apertura 15 mmHg, 
glucosa 57 mg/100 mL, proteínas 39 mg/dL, LDH 39, 
glóbulos rojos 1, Polimorfonucleares 0, linfocitos 1, 
mononucleares 0, gram negativo.
No reactivo
IgG IgM negativos 
No reactivo
Negativo 
Sodio 138 mEq/L, Potasio 4.8 mEq/L, cloro 100 mEq/L
Leucocitos 8920, neutrófilos 4000/ml, linfocitos 
3500/ml, Hemoglobina 16 gr/dl, plaquetas 250.000
450 pg/mL
14.5 ng/mL
ENAS 0.3 (negativo), Anticardiolipinas 1.3 
(negativo), IgM anticardiolipina 0.9 (negativo), 
anti-beta 2 glicoproteína IgA 1.2 (negativo), 
anti-beta 2 glicoproteína IgG 2.0 (negativo), 
anti-beta 2 glicoproteína IgM 0. 5 (negativo). 
C3 108 mg/dL (88 a 201 mg/dL)
C4 17.9 mg/dL (88 a 201 mg/dL)



96  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 34, No 1, 2025

Desde el punto de vista clínico, no se ha descrito un 
fenotipo predominante en las ataxias cerebelosas secunda-
rias a intoxicación por mercurio. Las manifestaciones clí-
nicas de la intoxicación por este metal pesado pueden ser 
subagudas (reducción del campo visual, hipoacusia, ence-
falopatía subaguda, neuropatía motora subaguda) y cró-
nicas (neuropatía sensitivo-motora crónica con parestesias 
y dolor, ataxia crónica, encefalopatía crónica con psicosis 
y manifestaciones extrapiramidales como el temblor).11-13 
En el caso de nuestro paciente fue llamativo que sus mani-
festaciones clínicas fueron de inicio agudo, y su presen-
tación fue únicamente con signos y síntomas cerebelosos.

Son pocos los reportes de casos encontrados sobre 
ataxia cerebelosa aguda e intoxicación por mercurio. Al 
ser una causa poco frecuente esta manifestación clínica, 
podría generar un retraso en el diagnóstico como en el 
caso de nuestro paciente, quien primero fue sometido a 
múltiples estudios que descartaron otras causas adqui-
ridas de ataxia. De ahí la importancia que el personal 
médico conozca otras causas poco frecuentes de esta 
patología para realizar un diagnóstico temprano. Para 
esto se requiere una prueba en orina,13 como la realizada 
en nuestro paciente cuyo resultado fue positivo. El trata-
miento se basa en administrar ácido dimercaptosuccínico, 
el cual es un quelante.14 

En conclusión, este caso nos enseña a no dejar de 
lado los antecedentes ocupacionales de los pacientes 
dentro del abordaje de la patología neurológica; así 
mismo, es necesario conocer que la intoxicación por 
metales pesados como el mercurio pueden dar diferentes 
manifestaciones clínicas, entre ellas compromoter el cere-
belo y sus conexiones, y la sintomatología no solo puede 
ser de curso subagudo o crónico (como está descrita en 
la literatura), sino también de curso agudo, lo cual puede 
retrasar el diagnóstico y su tratamiento.
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