CORRESPONDENCIA

sultan de la inflamacion cerebral (cerebritis)
con necrosis y encapsulamiento subsiguiente
[2]. Pueden tener su origen en una extension
de un proceso supurativo contiguo (45-50%),
en una diseminacion hematdgena (25%), tras
un traumatismo o cirugia (10%) o tener una
causa criptogénica (15%) [7-12]. La mayoria
de los abcesos en individuos inmuncompeten-
tes es de origen bacteriano, frecuentemente
polimicrobiano; Streptococccus es €l agente
mas comun, y €l responsable del 70% de los
abcesos cerebrales [13-16]. En el contexto de
la inmunosupresion, la frecuencia de los
agentes se relaciona con €l tipo de inmunode-
ficiencia. Los pacientes con neutropenia son
susceptibles a las infecciones por bacilos
gramnegativos y ciertos hongos como Asper-
gillus, Candida y Mucoraceae. En el caso de
inmunodeficiencia celular, Listeria monocy-
togenes, Nocardia asteroides, micobacterias,
Criptococcus neoformans y Toxoplasma gon-
dii son los més agentes més implicados [3].

Los abscesos cerebrales de causa micdtica
se observan mas frecuentemente en pacientes
inmunodeprimidos; Aspergillus o Zygomice-
tes son los agentes mas prevalentes [17-19].
Resultan raros en ausencia de inmunosupre-
sion, y aparecen en contextos epidemiol 6gi-
cos especificos, asociados ala exposicién am-
biental de esporas en gran cantidad [19]. Se
localizan de manera més frecuente en los 16-
bulosfrontalesy en lafosacranea anterior [19].

Las manifestaciones clinicas resultan de la
localizaciony las dimensiones de las lesiones,
|as mas comunes son: fiebre, 37-75%; cefalea,
56-94%; déficit neurol 6gicos focales, 49-75%;
alteraciones del estado de la consciencia, 10-
100%; convulsiones, 12,5-47%; nauseasy vO-
mitos, 31-77%; rigidez de lanuca, 11%; y pa-
piledema, 6,3-50% [1,13,15,16].

El diagndstico se asienta en las pruebas de
imagen (TAC y RM) y fundamentalmente en
el aislamiento del agente en el examen del
cultivo tras la biopsia estereotéxica [3]. El
planteamiento del tratamiento en la mayoria
de los casos incluye drenaje quirdrgico y te-
rapia antimicrobiana [2,3]. La aspiracion o
excision estan indicadas en todas las lesiones
superiores a 2,5 cm o0 que causan efecto de
masa [13]. En caso de lesiones mdltiples y/o
de acceso dificil, se recomienda el tratamien-
to médico aislado. En estos casos se debe ini-
ciar € tratamiento antimicrobiano empirico,
de manera que se cubra el espectro de los
agentes més frecuentes, mientras se esperan
los resultados de |os exdmenes de | os cultivos
para bacterias aerobias, anaerobias, micobac-
teriasy hongos[3].

En este caso, nos encontrdbamos ante un
paciente apirético, sin foco infeccioso detecta
ble, sin evidencia de inmunodeficienciay sin
un contexto epidemioldgico especifico, que
presentaba multiples lesiones cerebrales de
etiologia desconocida; asistimos a un empeo-
ramiento clinico e imaginoldgico progresivos
a pesar del tratamiento empirico instituido,
motivo por el cual €l recurso de la biopsia es-
tereotéxica fue fundamental para establecer €
diagndstico. Aunque no fueposibleaislar en el
cultivo el agente implicado, existia una clara
evidencia histol6gica de la presencia de hifas
que confirmaron la etiologia micética. Se ini-
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ci6 d tratamiento antifingico con una exce-
lente respuesta, y en la actualidad se mantiene
con fluconazol, dado que no existian directri-
ces establecidas en cuanto a la duracion del
tratamiento en pacientes inmunocompetentes.

En resumen, |a etiol ogia micética de abscesos
cerebrales multiples en individuos inmuno-
competentes, aunque es poco frecuente, se
debe tomar en consideracion en el diagndstico
diferencial de aquellas lesiones. El grado de
sospecha de afectacion de estos agentes es
més elevado en presencia de unarespuesta de-
ficiente alaantibioterapia empirica.

En presencia de un cuadro clinico eimagi-
noldgico con estas caracteristicas, €l recurso
de la biopsia cerebral precoz puede ser deci-
sivo para el desenlace. Tan solo ésta posibili-
tade maneradefinitivael diagnésticoy orien-
ta hacia el tratamiento especifico para una
patologia que, de otra forma, tendria un de-
senlace fatal.
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Enfermedad del desembarco
(mal de débarquement)
en lavida moderna

La enfermedad del desembarco es un sindro-
me reconocido desde hace varios afios. En
1881, Irwin observé que existe una adapta-
cion al movimiento pasivo (vigje en barco), y
gue ésta puede ser suficientemente intensa co-
mo para persistir la sensacion de vaivén aun
entierra: este autor denominé a este sindrome
mal de débarquement (MdD) [1]. Se describe
tipicamente como una sensacion de oscilacion
0 balanceo de la persona respecto a entorno
sin sensacion clarade vértigo. Setrataclasica
mente de una entidad vaga e indolente desen-
cadenada tipicamente después de un vigje en
barco, aunque se han descrito sintomas simi-
lares tras un vigje en avion [2] y automovil
[3]. Sedebediferenciar de lacinetosis, unaen-
tidad que surge directamente durante el movi-
miento y cuyo sintoma mas constante son las
nauseas.

Hasta el afio 2003 se habian comunicado so-
|0 46 casos de MdD; de ellos, més de la mitad
corresponden a una encuesta publicada por
Hain et a [4]. Existen diferencias entre distin-
tos autores sobre cuando considerar MdD se-
gun la duracién de los sintomas [5]: desde el
momento del desembarco o tras 48 horas de
persistencia de los sintomas (que algunos au-
tores denominan ‘MdD persistente’) [6]. Hay
un acuerdo genera en considerar e MdD co-
mo una entidad poco reconocida més que po-
co frecuente. En este sentido, presentaremos
cinco casos de MdD diagnosticados en € Ulti-
mo afio y discutiremos los hallazgos clinicosy
los mecanismos fisiopatol 6gicos.
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Caso 1. Mujer de 57 afios. 48 horas después
de un vigje prolongado en automévil (18 ho-
ras) refirié el inicio de una sensacion subjetiva
de desequilibrio, oscilacion del tronco o sen-
sacion de estar embarcada. Los sintomas eran
continuos pero se acentuaban con los movi-
mientos cefédlicos. El cuadro tenia tres meses
de evolucién.

En el afio 2000 presentd un cuadro similar,
que motivo la consulta actual, desencadenado
tras un vigje en avién de 11 horas. Otros ante-
cedentes fueron migrafa clasica e hipercoles-
terolemia.

Laresonancia magnética (RM) cerebral fue
normal, mientras que la videonistagmografia
(VNG) mostr6 ondas cuadradas, pulsos saca
dicos y movimientos fluter like con un sutil
nistagmo horizontal a izquierda inducido por
lavibracion cervical.

Caso 2. Hombre de 38 afios de edad que con-
sulté por presentar sensacién persistente de
desequilibrio y oscilaciéon durante la marcha
de un afio de evolucion. Dichos sintomas co-
menzaron después de un vigje de un mes de
duracion en barco (calado: 6 m; peso: 8.000 T;
eslora 97 m).

Los antecedentes personales indicaron ci-
netosis desde lainfancia (al vigjar en automoé-
viles) y bradicardia sinusal. La navegacion en
lanchas peguefias desencadenaba nduseas, vo-
mitos y manifestaciones autondmicas (‘mal de
mar’), sin sintomas posteriores a desembarco.

LaRM cerebral, laaudiometriay €l tilt test
fueron normales. La VNG mostré nistagmo
postural de direccion cambiante con respues-
tas cal dricas vestibulares hiperactivas.

Inici6 tratamiento con amitriptilina, con me-
joriaparcial.

Caso 3. Hombre de 29 afios, buzo profesional,
que consultd por inseguridad en la marcha y
sensacion de estar en un barco o ‘vaivén' del
cuerpo; dichos sintomas mejoraban espont&
neamente tras 72 horas. La sintomatologia
referida comenzd después de iniciar un curso
de buceo de profundidad. El paciente refirié
claramente que el movimiento del mar gene-
rado en | as estaciones de seguridad (niveles de
profundidad intermedias para evitar el mal de
descompresion) presentaba la misma frecuen-
cia subjetiva que sus sintomas.

Referia historia de cinetosis desde la infan-
ciaa vigjar en automévil y ‘mal de mar’ en
lancha.

La VNG mostré intrusiones sacadicas y la
audiometria fue normal.

El tratamiento preventivo con escopolami-
na no mostré resultados clinicos.

Caso 4. Mujer de 47 afios que consulté por
sensacion persistente de inestabilidad y per-
cepcidn subjetiva de oscilacion de frecuencia
baja. Cuadro autolimitado en 10 dias. Los sin-
tomas se instalaron a las 24 horas de un vigie
en avion de seis horas de duracién. Lahistoria
médica mostraba a una paciente fumadora,
con hipotiroidismo crénico, migrafia de alta
frecuencia mensual, cinetosis desde la infan-
ciay un episodio similar al que motivé lacon-
sulta tras un vigje anterior en avion. Ciclos
menstrual es regulares.
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LaRM cerebra y la audiometriafueron nor-
males. La VNG mostr6 nistagmo a izquierda
postural y con la agitacién cefdlica.

Inicié un tratamiento preventivo (previamen-
teaun nuevo viaje) con clonacepam, con bue-
narespuesta.

Caso 5. Mujer de 35 afios que consulté por
sensacion de inestabilidad postural (impre-
sién de seguir embarcada) durante varios dias
posteriores aun viagje en barco que dur6 varias
horas. Refirio sintomas similares en vigjes en
barco realizados previamente. No le ocurria
con otros medios de transporte: avién, auto-
mévil, autobus... Presentaba antecedentes de
cinestosisdesde lainfanciay vértigo visua en
ambientes cargados visuamente (a ir de
compras, en supermercados, etc.). Hipotiroi-
dismo en tratamiento con levotiroxina. Su ma-
dre padecia cinetosisy MdD. Al igua que los
casos anteriores, €l examen neuroldgico y
neurootol égico fueron normales. LaRM cere-
bral, laaudiometriay laVNG no arrojaron da-
tos relevantes.

En este grupo de pacientes es posible recono-

cer un sindrome clinico caracterizado por:

— llusion de movimiento u oscilacién de du-
racion variable.

— Exposicién a un movimiento pasivo prece-
dente (viaje en avién, barco o automovil).

— Ausencia de hallazgos objetivos en el exa-
men fisico neurolégico y estudios comple-
mentarios (laVNG merece una considera-
cion especial).

Estos constituyen los pilares fundamental es pa-
rael diagnostico de MdD.

Baloh et a incluyen el MdD en e grupo
denominado ‘mareos fisiolégicos', es decir,
un ‘sindrome causado por la estimulacién fi-
siolégica de los sistemas visual, vestibular o
propioceptivo (estructuralmente indemnes),
pero conflictivo para una persona en particu-
lar’ [7]; seincorporael concepto de lasensibi-
lidad individual a movimiento. En este mis-
Mo grupo se encuentran el vértigo de alturay
lacinetosis.

La descripcion clinica del cuadro es unéni-
me respecto ala sensacién subjetiva que invo-
lucra €l equilibrio y la percepcién de movi-
miento diferente al componente rotacional
clasico que se describe en e vértigo. La au-
sencia de sintomas autonémicos acompafian-
tes es también un dato tipico que coincide con
la bibliografia[3,4,6]. La ateracion del equi-
librio no es sdlo subjetiva; recientemente, en
un estudio posturogréafico se documento dicha
inestabilidad postural asociada a un aumento
de latencias motoras y mala adaptacion a los
cambios bruscos del centro de gravedad [8].
Esta ‘ataxia’ detectada mediante estudios de
mayor complejidad no tiene expresién clinica
en nuestros casos, a igua que en todas las
series publicadas; €l examen neurootoldgicoy
neurol 6gico genera se encontraban dentro de
la normalidad. Clésicamente, el MdD se des-
cribe tras un vigje en barco; sin embargo, hay
cada vez més casos descritos frente a otros
estimulos de la vida moderna. En nuestros
casos, identificamos tanto medios de trasporte
como actividades recreativas (p. €., buceo)
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[9]. En este Gltimo caso, se plantean diagndsti-
cos diferenciales con entidades potencialmen-
te peligrosas, como el sindrome de descom-
presion, aunque la ausencia de alteraciones
cognitivas, signos sistémicos y de lesion co-
cleovestibular hacen menos probable esta enti-
dad. El barotrauma, otro diagndstico diferen-
cia, se define por sintomas caracteristicos du-
rante la variacion de la presiéon ambientd y la
dificultad para igualar dicha presion entre e
oido medioy €l interno; se manifiesta por alte-
raciones auditivas y vértigo, no presentes en
nuestro paciente.

Como se mencion6 anteriormente, hay des-
acuerdos respecto a los limites temporales
sintométicos para diagnosticar MdD. Noso-
tros consideramos que se trata de MdD tras
las 48 horas de persistencia de los sintomas
para diferenciarlo del desequilibrio muy fre-
cuentetrasel estimulo (entidad autolimitaday
benigna) [10], y que se trata de MdD persis-
tente cuando el cuadro se prolonga durante
mas de un mes; se combinan criterios de pu-
blicaciones anteriores [4-6,10].

El nimero reducido de pacientes no permi-
te obtener conclusiones epidemioldgicas; sin
embargo, hay un acuerdo general para consi-
derar que el MdD afecta fundamentalmente a
mujeres en edad mediadelavida[4], dato que
coincide con nuestra serie de pacientes. Lla-
mativamente, encontramos a dos hombres so-
bre cinco casos. Al andizar |os motivos que
movieron a la consulta médica, se establecio
que no era el impacto ni la discapacidad para
las actividades de lavida diaria, sino hallar un
tratamiento preventivo para evitar la recurren-
ciadelos sintomas ante la mismaactividad. El
trabajo de Gordon et a [11] apoyael concepto
de que el MdD afectaaambos sexos, pero que
la consulta es més frecuente en las mujeres.
Estos autores encontraron MdD en un 73% de
los casos sobre una poblacion de 234 hombres
marineros, mientras que Cohen et a no halla-
ron diferencias entre ambos sexos en su traba-
jo [10]. Si bien ambos estudios utilizaron cri-
terios clinicos temporales para el MdD distin-
tos a los nuestros, podrian sugerir la afecta
cién simétrica entre ambos sexos.

Un antecedente relevante adicional alaedad
es |la ata prevalencia de migrafia y cinetosis
(hipersensibilidad al movimiento) que se pre-
senta en estos pacientes, dato ya descrito por
otros autores [4] y evidenciado en nuestros
casos. La migrafia se ha relacionado fuerte-
mente con sensibilidad anormal a movimien-
to y con otros sindromes neurootol égicos [12];
puede ser un factor predisponente para €l de-
sarrollo del MdD.

El diagnéstico del MdD descansa sobre la
historia clinica: sensacion de desequilibrio u
oscilacion persistente tras la exposicion a un
movimiento pasivo (p. €., vige en barco, au-
tomdvil, etc.), y exclusion de otras alternati-
vas razonables. La RM cerebral, la audiome-
triay los estudios de sangre deberian ser nor-
males. LaVNG es habitualmente normal, aun-
que se ha documentado una serie de ateracio-
nes inespecificas, como nistagmo posicional
de direccion cambiante y respuestas vestibu-
lares hiperactivas [6,13]. Nosotros hemos en-
contrado variabilidad entre |os pacientes; slo
es notable la presencia de intrusiones sacadi-
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cas y nistagmo inducido por la vibracion cer-
vical como un dato no descrito anteriormente.
A laluz delos actuales conocimientos, la pos-
turografia podria ser el estudio complementa-
rio mas Util [8].

El MdD se considera una ateracion en e
esquema de adaptacion a condiciones de mo-
vimiento persistente. Durante la exposicion
sostenida a éste se producen estimulos visua-
les, vestibulares y propioceptivos no naturales
y conflictivos que generan la aparicion de in-
tolerancia inicial (mismatch theory) [14];
aqui, laexpresion clinicainmediataeslacine-
tosis (estimul o basicamente nauseogénico). Si
bien la mayoria de nuestros pacientes presen-
ta antecedentes de cinetosis, s6lo uno (caso 3)
refiere haberla presentado durante el vigje que
desencaden6 el MdD; por tanto, su presencia
previano es condicion obligada. Paralelamen-
te a conflicto sensorial inicial, se ponen en
marcha mecanismos neurofisiol gicos adap-
tativos destinados amejorar lainteraccién en-
tre el sujeto y el medio ambiente movil inna-
tural. La adaptacion sostenida en €l tiempo se
considera como una habituacién a la condi-
cién nueva. Se han documentado muiltiples
modificaciones neurofisiol égicas —tanto tran-
sitorias como persistentes—, expresiones del
mecanismo adaptativo, modificacion en laga
nancia y fase del reflgjo vestibuloocular [15],
disminucion de las respuestas cal 6ricas vesti-
bulares [16] y aumento de |as latencias moto-
rasy de la dependencia somatosensoria a ex-
pensas del descenso visual y vestibular [8].
Cuando las relaciones sensoriales adaptativas
nuevas persisten tras el desembarco, un nuevo
conflicto aparece, y se expresa clinicamente
como MdD. Una notainteresante es que cuan-
do los pacientes con MdD persistente regre-
san al barco (medio ambiente movil), los sin-
tomas mejoran [6]. De lo anterior se despren-
de que los afectados de MdD presentan ‘rigi-
dez' para adaptarse sensorialmente a las con-
diciones de movimiento persistente del entor-
no. Sin duda, dicha‘rigidez’ adaptativa es una
condicion individual en la que pueden partici-
par factores predisponentes. genéticos, migra-
fia, hormonales, psicoldgicos [17] y factores
propios del estimulo: frecuencia, amplitud [3],
multiaxialidad, etc.

No se han estudiado sisteméticamente ni la
prevencion de un nuevo evento ni e trata
miento sintomético unavez instaurado e cua-
dro. Los sedantes vestibulares (antihistamini-
cos o anticolinérgicos) no suelen ser Gtiles [4].
Ciertos farmacos con capacidad para retrasar
|a habituacion podrian utilizarse para prevenir
un evento nuevo. Se han usado benzodiacepi-
nas, como €l clonacepam y el loracepam, con
este fin [4]. Para el tratamiento de los sinto-
meas instalados hay evidencia positiva con €l
uso de amitriptilinay benzodiacepinas [4], asf
como de rehabilitacion vestibular [18].

En conclusion, el MdD es una entidad frecuen-
te cuyos sintomas, sin embargo, en la mayoria
de los casos, no son suficientemente intensos
como pararequerir asistencia médica

Se trata de un sindrome provocado por una
adaptacion persistente y patoldgica a un me-
dio ambiente movil y que afecta predominan-
temente amujeres en laedad mediadelavida.
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Si bien los sintomas habitualmente disminu-
yen con el tiempo, en algunos casos pueden
persistir durante afios. Ciertamente se requie-
ren mas estudios para aclarar |os mecanismos
involucrados en esta entidad poco conocida.
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Tetraplejia espastica secundaria
aintoxicacién por arsénico
inorganico

Hoy en dia aln se tiene en mente a arsénico
como uno de los mayores y més potentes ve-
nenos utilizados a lo largo del tiempo, tanto
en la ciencia ficcion como en lavidared. De
hecho, y como dato anecdético, puede que la
causa de la muerte de Napoledn Bonaparte en
laislade Santa Helena fuera unaintoxicacion
crénica por arsénico [1]. Més preocupante re-
sulta en la actualidad la contaminacion del
agua potable por arsénico, |0 que se considera
un serio problema de salud ambiental. Tal es
asi que miles de graves envenenamientos se
han identificado en Bangladesh, y posible-
mente un total de 150 millones de personas
podrian estar afectadas en la India, Camboya
y Laos[2].

Pero el arsénico tiene también propiedades
(ttiles paralos humanos: en la préactica clinica
se utilizaparatratar ciertas alteraciones hema:
tolégicas, como la leucemia o el mieloma, y
en la agricultura para producir pesticidas. Por
lo tanto, muchas personas estén expuestas a
las propiedades favorables o perjudiciales del
arsénico a lo largo de su vida. Los sintomas
del envenenamiento por arsénico estén asocia-
dos principamente a sistema gastrointestinal,
alasarritmias cardiacasy a sistemanervioso,
normalmente a través de una polineuropatia
axonal sensitivomotora (a menudo €l inicio de
ésta se retrasa entre cuatro y ocho semanas) o
una encefal opatia aguda [3-10].

Agricultor de 61 afios, hipertenso sin trata-
miento, quien tras la ingestion oral de forma
accidental de un pesticida compuesto a base
de arsénico inorganico (arsenito sodico), des-
arroll6 de forma aguda un cuadro de diarreay
vémitos, insuficiencia respiratoria y renal,
hipertransaminemia, pancitopeniay estado de
coma. Ingreso en la Unidad de Cuidados In-
tensivos y requirié ventilacion mecanica y
hemodidlisis. El arsénico inorganico trivalen-
te (arsenito sodico) se detectd en sangrey ori-
na (concentracion en suero: 0,2 mg/L; en orina:
4,3 mg/L), por lo que seinici6 un tratamiento
con BAL (2,3 dimercaprol) en dosis de 4 mg/
kg cada 4 h. Dos semanas después, todavia se
detectd arsénico en lasangre (52 ug/L) y enla
orina (830 ng/L).

Tras observarse una mejoria gradual, € pa-
ciente se trasladd a una cama de hospitaliza-
¢ion dos meses mas tarde. Las funciones cog-
nitivas eran normales. Sufriauna pardisisfla-
cidaen extremidadesinferiores (0/5) y paresia
en las superiores (2/5), acompafiada de atrofia
muscular y ausencia de reflgjos tendinosos.
Tenia una pérdida leve de sensibilidad con
distribucion en calcetin y vejiga neurdgena.
Los estudios de conduccion nerviosa 'y elec-
tromiografico fueron compatibles con una po-
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