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lineuropatía sensitivomotora axonal grave.
Dos años más tarde había mejorado la fuerza
muscular en las extremidades inferiores (2/5),
pero aún era incapaz de caminar, y estaba casi
completamente recuperado de las superiores
(4/5) y de la función vesical. El examen neu-
rológico realizado entonces puso de manifies-
to reflejos tendinosos aumentados y reflejo cu-
taneoplantar extensor (signo de Babinski bila-
teral). Las resonancias magnéticas (RM) cere-
brales y espinales realizadas fueron normales.
Al acudir a nuestro centro para reevaluación y
tratamiento rehabilitador, el paciente iba en
silla de ruedas, con función muscular casi nor-
mal en las extremidades superiores. El exa-
men todavía reveló reflejos tendinosos au-
mentados y signo de Babinski bilateral. Los
estudios de conducción nerviosa y de electro-
miografía de aguja concéntrica de diferentes
nervios y músculos sugería una neuropatía
sensitivomotora axonal. Los potenciales evo-
cados somatosensoriales tras estimulación de
los nervios tibial y mediano mostraron afecta-
ción periférica y central de las vías sensoriales
[11]. Se realizó estudio de conducción motora
central mediante estimulación (estimulador
magnético Medtronic Magpro X100) de áreas
motoras corticales recogidas en el abductor
digital mínimo y el bíceps en las extremidades
superiores, y en el recto femoral y tibial ante-
rior, en las inferiores. El tiempo de conduc-
ción central motora se calculó usando la onda
F para el abductor digital mínimo y el tibial
anterior, y la estimulación magnética espinal
para el bíceps y el recto femoral. La conduc-
ción central motora se prolongó para todos
estos músculos, y no se observó respuesta
cuando se estudió el músculo tibial anterior
[12]. Las RM cerebrales y espinales de nuevo
fueron normales. 

Las complicaciones neurológicas del envene-
namiento por arsénico pueden constituir un
estado mental alterado por delirio tóxico o en-
cefalopatía, crisis epilépticas o neuropatía peri-
férica de aparición tardía. En nuestro caso, el
paciente desarrolló tetraplejía espástica y neu-
ropatía sensitivomotora axonal distal tras la in-
gesta de arsénico. Al parecer, la tetraparesia se
produjo meses después de la neuropatía, pero
es probable que durante la primera fase de la
enfermedad la neuropatía enmascarara los sig-
nos centrales que aparecieron tras la recupera-
ción parcial de la neuropatía (reflejos tendino-
sos exaltados y signo de Babinski bilateral).

Si la neuropatía es un hecho bien conocido
tras el envenenamiento con arsénico [8], no lo
es para una paraplejía espástica. El arsénico
inactiva enzimas que contienen sulfidrilo, co-
mo es la lacticodeshidrogenasa, y así produce
la toxicidad [13]. Estos efectos se producen en
el miocardio, en el tracto gastrointestinal y en
tejidos neurológicos, y producen la toxicidad
reseñada. El arsénico actúa como desacopla-
dor tanto de la fosforilación oxidativa como
de la fosforilación asociada a la glicólisis, in-
terfiriendo de esta forma en la producción de
energía. Hemos observado en nuestro caso una
afectación del tracto corticoespinal y de las
vías sensoriales ascendentes a través de la co-
lumna dorsal al sistema nervioso central (SNC).
Las alteraciones neurofisiológicas del SNC ob-

servadas son similares a las encontradas en
trastornos mitocondriales [14], lo que podría
llevar a la hipótesis de que el arsénico induce
en el SNC alteraciones por daño mitocondrial.
Cualquiera que sea la explicación, sugerimos
que el arsénico puede dañar directa o indirec-
tamente el tracto corticoespinal y las vías sen-
soriales centrales, lo que puede deberse al tras-
torno en la producción de energía o a los im-
portantes cambios metabólicos o hematológi-
cos que se producen tras el envenenamiento.

Hasta nuestro conocimiento, este es el pri-
mer caso descrito de tetraplejía espástica sin
signos radiológicos de lesiones cerebrales (atro-
fia postencefálica u otros signos) o espinales
tras envenenamiento con arsénico. El anecdó-
tico caso descrito tras una intoxicación con
arsénico podría deberse a la alta cantidad de
veneno detectado (incluso tras dos semanas
de la ingesta) o al tipo de pesticida (en nuestro
caso, concentrado). Si bien es cierto que en
las ingestas accidentales crónicas (más fre-
cuentes) se puede observar una posible afecta-
ción neuropática, ésta puede quedar enmasca-
rada por la afectación del sistema nervioso
central asociada.
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Respuesta de la cefalea en 
racimos crónica a la psilocibina

La cefalea en racimos se considera la más do-
lorosa de las cefaleas primarias [1]. Represen-
ta el 1,5% de los pacientes atendidos en una
consulta de cefalea [2] y es una causa frecuen-
te de visitas al servicio de urgencias [3]. Afec-
ta con mayor frecuencia a los hombres que a
las mujeres y la edad de inicio se sitúa gene-
ralmente entre los 20 y 40 años. La cefalea en
racimos suele clasificarse en dos categorías:
– Episódica: con períodos de remisión supe-

riores a un mes.
– Crónica: cuando la cefalea dura más de un

año y los períodos de remisión son inferio-
res a un mes [4].

Los tratamientos abortivos de elección son el
oxígeno al 100% y el sumatriptán subcutáneo
[5]. El oxígeno inhalado tiene el inconvenien-
te de la dificultad de acceso a éste. El suma-
triptán subcutáneo posee una eficacia del 74%
a los 15 minutos [6]. El sumatriptán se con-
traindica en pacientes con hipertensión no
controlada o cardiopatía isquémica, posibi-
lidad a considerar en esta enfermedad, que
afecta frecuentemente a hombres fumadores.
El tratamiento preventivo suele consistir en
prednisona para suprimir los ataques, al tiem-
po que se inicia la terapéutica de manteni-
miento. El tratamiento preventivo de elección
es el verapamilo, con una respuesta del 69%
[7]. En caso de fracasar el verapamilo, existen
otras posibilidades farmacológicas como el
topiramato y el litio. Sin embargo, ninguno de
los tres fármacos recoge esta indicación tera-
péutica en su ficha técnica. Cuando fracasa el
tratamiento farmacológico existe la opción
quirúrgica, siendo una de las más utilizadas la
termocoagulación del ganglio trigeminal me-
diante radiofrecuencia. 
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Presentamos un paciente con cefalea en ra-
cimos crónica, refractaria al tratamiento mé-
dico, con respuesta excelente al tratamiento
con psilocibina, un alcaloide de la familia de
las triptaminas. La revisión bibliográfica en
PubMed no aportó ningún artículo en español
sobre la utilización de la psilocibina en la ce-
falea en racimos. 

Varón de 47 años, sin antecedentes médicos
de interés salvo ser fumador, con cefalea en
racimos episódica desde los 40 años, que se
transformó en cefalea en racimos crónica en
los últimos dos años. La exploración neuroló-
gica era normal. El paciente requería suma-
triptán subcutáneo prácticamente a diario y
oxígeno en su domicilio. En ocasiones utiliza-
ba ergotamina oral al acostarse para prevenir
los ataques nocturnos. El zolmitriptán oral no
fue eficaz como tratamiento abortivo. Se ensa-
yó tratamiento preventivo con prednisona aso-
ciada a verapamilo (240 mg/día) y topiramato
(100 mg/día), que fueron ineficaces. A través
de un foro de internet de pacientes con cefalea
en racimos, el paciente se informó de otras
posibilidades de tratamiento, concretamente de
la psilocibina en forma de infusión de hongos
Psylocibe cubensis. Inicialmente utilizó la psi-
locibina en pleno ataque de cefalea en racimos
y consiguió la desaparición del dolor a los 20
minutos de su ingesta. Después de tres dosis,
en dos semanas desaparecieron los ataques de
cefalea en racimos, y ha permanecido asinto-
mático en los últimos seis meses, tomando de
manera preventiva una infusión de P. cubensis
con 30 g de hongo fresco o 3 g de hongo dese-
cado, una vez al mes. El paciente no ha presen-
tado efectos alucinógenos con la psilocibina. 

La psilocibina es un alcaloide de la familia de
las triptaminas. Se halla presente en muchas
especies de hongos, especialmente del género
Psilocybe, como P. cubensis y P. semilanceata

[8]. La psilocibina se transforma en el orga-
nismo en psilocina, que representa la forma
activa y actúa como agonista de los receptores
serotoninérgicos 5-HT2A [9]. La psilocibina se
considera una droga a efectos legales, por lo
que su cultivo y venta constituyen un delito.

Recientemente se ha publicado un estudio
observacional que recoge la utilización de psi-
locibina y LSD en el tratamiento de la cefalea
en racimos [10]. En dicho estudio, la psilocibi-
na consiguió abortar los ataques en 22 de 26
pacientes (85%) y un efecto preventivo en el
90% de los pacientes (completamente efectivo
en el 52% y parcialmente efectivo en el 37%).
Además, la psilocibina consiguió prolongar el
período de remisión en 20 de los 22 pacientes
que lo utilizaron (91%). Este estudio tiene evi-
dentes limitaciones, como señalan los autores,
principalmente el sesgo de selección –se con-
tactó a los pacientes a través de grupos de apo-
yo de enfermos– y un posible efecto placebo. 

La psilocibina contaría con la ventaja de
tener una acción tanto abortiva como preven-
tiva de los ataques de cefalea en racimos. La
acción terapéutica de la psilocibina ocurre en
dosis subalucinógenas, lo que indicaría un me-
canismo de acción diferente al de sus efectos
psicoactivos. 

El único interés de estas observaciones clíni-
cas, lejos de apoyar la utilización de la psiloci-
bina en el tratamiento de la cefalea en racimos,
sería plantear la necesidad de estudios clínicos
controlados que evalúen la verdadera eficacia y
seguridad de la psilocibina, así como la necesi-
dad de más investigación en este campo. 
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