lineuropatia sensitivomotora axonal grave.
Dos afios més tarde habia mejorado la fuerza
muscular en las extremidades inferiores (2/5),
pero aln eraincapaz de caminar, y estaba casi
completamente recuperado de las superiores
(4/5) y de lafuncion vesical. El examen neu-
rolégico realizado entonces puso de manifies-
to reflgjos 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 anuestro centro parareevaluaciony
tratamiento rehabilitador, el paciente iba en
sillade ruedas, con funcién muscular casi nor-
mal en las extremidades superiores. El exa
men todavia reveld reflgjos tendinosos au-
mentados y signo de Babinski bilateral. Los
estudios de conduccion nerviosay de electro-
miografia de aguja concéntrica de diferentes
nervios y musculos sugeria una neuropatia
sensitivomotora axonal. Los potenciaes evo-
cados somatosensoriales tras estimulacion de
los nerviostibial y mediano mostraron afecta-
cion periféricay central delasvias sensoriaes
[11]. Serealizd estudio de conduccion motora
central mediante estimulacién (estimulador
magnético Medtronic Magpro X100) de &reas
motoras corticales recogidas en el abductor
digital minimoy el biceps en las extremidades
superiores, y en €l recto femora y tibial ante-
rior, en las inferiores. El tiempo de conduc-
cion central motora se calculé usando la onda
F para € abductor digital minimo y €l tibial
anterior, y la estimulacion magnética espina
para el bicepsy € recto femoral. La conduc-
cion central motora se prolongd para todos
estos musculos, y no se observo respuesta
cuando se estudié el musculo tibial anterior
[12]. Las RM cerebralesy espinales de nuevo
fueron normales.

Las complicaciones neuroldgicas del envene-
namiento por arsénico pueden constituir un
estado mental alterado por delirio téxico o en-
cefalopatia, crisis epilépticas o neuropatia peri-
férica de aparicion tardia. En nuestro caso, €l
paciente desarrol|6 tetraplejia espastica y neu-
ropatia sensitivomotoraaxonal distal traslain-
gestade arsénico. Al parecer, latetraparesiase
produjo meses después de la neuropatia, pero
es probable que durante la primera fase de la
enfermedad la neuropatia enmascararalos sig-
nos centrales que aparecieron tras larecupera-
cion parcial de laneuropatia (refl g os tendino-
sos exaltados y signo de Babinski bilateral).

Si laneuropatia es un hecho bien conocido
tras el envenenamiento con arsénico [8], no lo
es para una paraplejia espéstica. El arsénico
inactiva enzimas que contienen sulfidrilo, co-
mo es la lacticodeshidrogenasa, y asi produce
latoxicidad [13]. Estos efectos se producen en
el miocardio, en € tracto gastrointestinal y en
tejidos neurolégicos, y producen la toxicidad
resefiada. El arsénico actla como desacopla
dor tanto de la fosforilacion oxidativa como
de lafosforilacion asociada ala glicdlisis, in-
terfiriendo de esta forma en la produccién de
energia. Hemos observado en nuestro caso una
afectacion del tracto corticoespinal y de las
vias sensoriales ascendentes a través de la co-
lumnadorsa a sistemanervioso central (SNC).
L as alteraciones neurofisiol 6gicas del SNC ob-
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servadas son similares a las encontradas en
trastornos mitocondriales [14], lo que podria
Ilevar ala hipétesis de que el arsénico induce
en el SNC alteraciones por dafio mitocondrial.
Cualquiera que sea la explicacién, sugerimos
gue €l arsénico puede dafar directa o indirec-
tamente el tracto corticoespind y las vias sen-
soriales centrales, |o que puede deberse d tras-
torno en la produccion de energia o alosim-
portantes cambios metabdlicos 0 hematol 6gi-
cos que se producen tras el envenenamiento.

Hasta nuestro conocimiento, este es € pri-
mer caso descrito de tetraplejia espastica sin
signos radiol 6gicos de lesiones cerebrales (atro-
fia postencefélica u otros signos) o espinales
tras envenenamiento con arsénico. El anecdd-
tico caso descrito tras una intoxicacion con
arsénico podria deberse a la alta cantidad de
veneno detectado (incluso tras dos semanas
delaingesta) o a tipo de pesticida (en nuestro
caso, concentrado). Si bien es cierto que en
las ingestas accidentales crénicas (mas fre-
cuentes) se puede observar unaposible af ecta-
Cidn neuropdtica, ésta puede quedar enmasca-
rada por la afectacién del sistema nervioso
central asociada.
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Respuesta de la cefalea en
racimos cronicaala psilocibina

La cefalea en racimos se considera la més do-
lorosade las cefaleas primarias [1]. Represen-
ta el 1,5% de los pacientes atendidos en una
consultade cefalea[2] y es unacausafrecuen-
tedevisitasal servicio de urgencias [3]. Afec-
ta con mayor frecuencia a los hombres que a
las mujeres y la edad de inicio se sitlia gene-
ralmente entre los 20 y 40 afios. La cefaleaen
racimos suele clasificarse en dos categorias:
— Episodica: con periodos de remision supe-
riores a un mes.
— Cronica: cuando la cefalea dura més de un
ano y los periodos de remision son inferio-
resaun mes[4].

Los tratamientos abortivos de eleccion son el
oxigeno al 100% y el sumatriptan subcuténeo
[5]. El oxigeno inhalado tiene el inconvenien-
te de la dificultad de acceso a éste. El suma-
triptan subcutaneo posee unaeficaciadel 74%
alos 15 minutos [6]. El sumatriptan se con-
traindica en pacientes con hipertension no
controlada o cardiopatia 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 eleccién
es el verapamilo, con una respuesta del 69%
[7]. En caso de fracasar el verapamilo, existen
otras posibilidades farmacolégicas como el
topiramato y €l litio. Sin embargo, ninguno de
los tres farmacos recoge esta indicacion tera-
péutica en su ficha técnica. Cuando fracasa el
tratamiento farmacoldgico existe la opcion
quirdrgica, siendo unade las més utilizadas la
termocoagulacién del ganglio trigeminal me-
diante radiofrecuencia.
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Presentamos un paciente con cefaleaen ra-
cimos cronica, refractaria al tratamiento mé-
dico, con respuesta excelente a tratamiento
con psilocibing, un acaloide de la familia de
las triptaminas. La revision bibliogréfica en
PubMed no aport6 ningun articulo en espariol
sobre la utilizacion de la psilocibina en la ce-
faleaen racimos.

Vardn de 47 afios, sin antecedentes médicos
de interés salvo ser fumador, con cefalea en
racimos episodica desde los 40 afios, que se
transformé en cefalea en racimos crénica en
los Ultimos dos afios. La exploracién neurol 6-
gica era normal. El paciente requeria suma-
triptdn subcuténeo précticamente a diario y
oxigeno en su domicilio. En ocasiones utiliza-
ba ergotamina oral al acostarse para prevenir
|os atagues nocturnos. El zolmitriptan oral no
fue eficaz como tratamiento abortivo. Se ensa-
y6 tratamiento preventivo con prednisona aso-
ciada a verapamilo (240 mg/dia) y topiramato
(100 mg/dia), que fueron ineficaces. A través
de un foro deinternet de pacientes con cefalea
en racimos, el paciente se informé de otras
posibilidades de tratamiento, concretamente de
la psilocibina en forma de infusion de hongos
Psylocibe cubensis. Inicialmente utilizé la psi-
locibina en pleno ataque de cefalea en racimos
y consigui6 la desaparicion del dolor alos 20
minutos de su ingesta. Después de tres dosis,
en dos semanas desaparecieron los ataques de
cefalea en racimos, y ha permanecido asinto-
mético en los Ultimos seis meses, tomando de
manera preventiva una infusion de P. cubensis
con 30 g de hongo fresco o 3 g de hongo dese-
cado, unavez al mes. El paciente no ha presen-
tado efectos alucinégenos con la psilocibina.

Lapsilocibina es un acaoide de lafamiliade
|as triptaminas. Se halla presente en muchas
especies de hongos, especialmente del género
Psilocybe, como P. cubensisy P. semilanceata
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[8]. La psilocibina se transforma en el orga-
nismo en psilocing, que representa la forma
activay actlla como agonista de los receptores
serotoninérgicos 5-HT,, [9]. Lapsilocibinase
considera una droga a efectos legales, por lo
gue su cultivo y venta constituyen un delito.

Recientemente se ha publicado un estudio
observacional que recoge la utilizacion de psi-
locibinay LSD en el tratamiento de la cefalea
en racimos [10]. En dicho estudio, lapsilocibi-
na consiguio abortar los ataques en 22 de 26
pacientes (85%) y un efecto preventivo en €l
90% de | os pacientes (completamente efectivo
en el 52% y parcialmente efectivo en € 37%).
Ademés, la psilocibina consiguié prolongar €
periodo de remision en 20 de los 22 pacientes
guelo utilizaron (91%). Este estudio tiene evi-
dentes limitaciones, como sefialan |os autores,
principalmente el sesgo de seleccion —se con-
tact6 alos pacientes através de grupos de apo-
yo de enfermos-y un posible efecto placebo.

La psilocibina contaria con la ventaja de
tener una accion tanto abortiva como preven-
tiva de los ataques de cefalea en racimos. La
accion terapéutica de la psilocibina ocurre en
dosis subalucindgenas, lo que indicariaun me-
canismo de accion diferente al de sus efectos
psicoactivos.

El dnico interés de estas observaciones clini-
cas, lgjos de apoyar la utilizacion de la psiloci-
binaen e tratamiento de |a cefaleaen racimos,
serfa plantear 1a necesidad de estudios clinicos
controlados que evalGen la verdadera eficaciay
seguridad de lapsilocibina, asi como la necesi-
dad de més investigacion en este campo.
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