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Sindrome migrafioso con pleocitosis en liquido cefalorraquideo.

A proposito de un caso

M. HERRERA MARTIN, C. REIG DEL MORAL, J. GARCIA VELAZQUEZ,
M.° N. BURGUILLO JIMENEZ, J. PALENCIA GARRIDO-LESTACHE y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Presentamos un paciente varon de 13 afios que, habiendo manifestado crisis
de cefaleas periédicas compatibles con migrafia comiin, con EEG normal, desde los 7
afios de edad, y con antecedentes familiares de migrafia, a la edad de 11 afios y en el
curso de 11 dias presentd dos ataques de migrafia hemipléjica alternante, de menos de
48 horas de evolucién, con fiebre, alteraciones electroencefalogrificas y en fondo de ojo,
junto con pleocitosis linfomonocitaria petsistente en LCR, alteraciones que remitieron al
remitir la clinica, salvo las encontradas en LCR que persistieron mds de 60 dias, a pesar
de permanecer asintomitico. Durante los 2 afios siguientes ha continuado presentando
crisis de migrafia comfn, con normalidad neuroldgica, de fondo de ojo y EEG normales.
PALABRAS CLAVE: MIGRANA. PLEOCITOSIS LINFOMONOCITARIA EN LCR.

MIGRANEOUS SYNDROME WITH PLEOCYTOSIS OF THE CEREBROSPINAL
FLUID (CSF). REPORT OF ONE CASE. (SUMMARY): The patient, a thirteen year old
boy, had suffered of repeated episodes of headache, compatible with common migrai-
ne. His EEG had been always normal. There was a positive family history of migraine.
At the age of eleven, along an eleven day petiod, he had two atacks of alternating he-
miplegic migraine. Both episodes lasted less than 48 hours, and presented with fever,
abnormalities of the fundi, EEG changes, and persistent lymphomonocytic pleocytosis of
the csF. Although all the symptoms and signs subsided, pleocytosis continued to be
present for more than 60 days. After that, the last two years, the patient has continued
to have episodes of common migraine, without neurological, EEG, or fundal abnormali-
ties. KEY WORDS: MIGRAINE. LYMPHOMONOCYTIC PLEOCYTOSIS IN CSF.

Las crisis de migrafia son frecuentes en
la edad pediitrica, obligindonos a realizar
un diagnéstico diferencial extenso, sobre
todo si se trata de ctisis de migrafia acom-
pafiada, como puede ser la forma hemi-
pléjica alternante. En las crisis de migrafia
comin o clasica, una anamnesis detallada,
la exploracién neuroldgica y la observacion
evolutiva, son suficientes pata valorar el
cuadro sin necesidad de examenes comple-
mentarios, Presentamos un caso de migra-
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fia hemipléjica alternante con pleocitosis
del LcR, edema de papila y alteraciones
del EEG durante la ctisis.

CASO CLINICO

Se trata de un vardn de 13 afios que
desde los 7 afios de edad, habia presenta-
do cefaleas recurrentes, siéndole realizado
un EEG que fue normal, diagnosticindole
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Migrafia comiin e indicindole tratamiento
preventivo. Habia antecedentes familiares
de migrafia.

A los 11 afios de edad inicié6 un cua-
dro de cefalea frontal pulsitil, asociado a
vomitos, durante un periodo de 72 horas
y en las altimas 12 horas antes del ingre-
s0, presenta parestesias de miembro supe-
riot izquierdo. A la exploracion se consta-
ta ligera obnubilacién, discreta desviacion
de la comisura bucal izquierda, pérdida
de fuerza en miembro supetior izquierdo
y signo de Babinsky dudose en miembro
infetior del mismo lado. El examen de
fondo de ojo mostraba ambas pupilas con
limites bortosos, pero que se distinguian y
falta de pulso venoso espontineo. Asocib
fiebre entre 37°7 y 38°5 durante las pri-
meras 36 horas del ingreso, junto con ob-
nubilacién, desorientacidon, agitacién a ve-
ces y vomitos. Tras estas primeras horas
cede la cefalea y la sintomatologia acom-
pafiante, pasando la exploracién neurolo-
gica a ser absolutamente normal, salvo
persistencia del borramiento de los bordes
de ambas pupilas, manteniéndose la not-
malidad clinica y de la exploracidén duran-
te los 10 dias siguientes, salvo el noveno
dia del ingteso, que presentd una ctisis de
migrafia comiin, que cedié espontinea-
mente en pocas horas.

Los hemogtamas realizados mostraban
16.000 leucocitos (9 C, 85 S, 5 L, 1 M), con
setie toja y plaquetas normales. vsG de 23
mm, Bioquimica completa y gasomettias
notmales. Cultivos fatingeo, de LCR, uto-
cultivo y hemocultivos negativos. Radio-
grafia de térax normal. Mantoux negativo.
Ac. 1gG anti-HVS tipo I y II en LCR negati-
VOS. Ac. IgM anti-VHS séricos negativos. RPR
negativo. Serologia para Mononucleosis in-
fecciosa, Well-Felix y 13G-Toxoplasma,
negativas. Rosa de Bengala y seroaglutina-
cién a brucellas negativas. Igs, C3 y C4 not-
males. AAN negativos. pCR 48 mg/dl y As-
1O 800 U/ml.

La TAC craneal fue normal. Los EEG
practicados a lo largo de su ingreso, a los
2, 5y 9 dias, mostraban una lentificacién
del ritmo base y ondas lentas y agudas en
regiones temporal y occipital izquierdas.
El LcR contenia 380 células, 70 % mono-
nucleares, glucosa 61 mg/dl, proteinas 70
mg/dl y en el GrRaM directo no se observa-
ton gérmenes.

A las 48 horas del alta hospitalaria
reingresa por un nuevo episodio de 3 ho-
ras de evolucién de cefalea, patestesias en
extremidades supetior e inferior derechas,
patestesias en mejilla derecha, disarttia y
pérdida de fuerza en dichas extremidades
derechas. El estado de conciencia es not-
mal. Bl cuadro dura menos de 48 horas,
tras las cuales la exploracién neurologica
vuelve a la notmalidad, salvo petsistencia
de borrosidad de los limites papilares,
compatible con edema bilateral de papi-
la. Hemograma, bioquimica y amoniemia
fueron normales. Se repite puncién lum-
bar obteniéndose un LCR con 260 células,
mononucleares, ptoteinas de 39 mg/dl y
glucosa de 63 mg/dl; no se observan gét-
menes. Un nuevo EEG demuestra la exis-
tencia de lentificacién difusa y foco fron-
to-temporal izquierdo, mds intensos que
el altimo control. Se repitié la TAC cra-
neal, con contraste, sin hallazgos significa-
tivos y se realizd6 RNM cerebral que fue
también normal.

En la convalecencia, 2 dias después del
alta hospitalaria definitiva, el estudio sero-
l6gico para descartar otras infecciones: IgM
antiborrelia, anti-CMV, anti-EBV, antiparo-
tiditis, anti-Varicela-Zoster y anti-vRS fue
négativo. El EEG realizado a los 4 dias de
la normalidad clinica, fue rigurosamente
normal para la edad. La evolucion del LCR
y fondo de ojo junto con la clinica y EEG
puede verse en la Tabla L.

Vigilada la evolucidn del paciente du-
rante los Gltimos 2 afios, ha presentado
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TasLa I. EVOLUCION CLINICA Y ANALITICA
6-X-90 20-X-90 12-X1-90 12-X11-00

Clinica Migrafia Migrafia Ninguna Ninguna

hemipléjica hemipléjica
LCR:
Células (mm?) 380 260 150 10
protein (g/L) 0,70 0,39 0,51 0,15
EEG lentificacién lentificacién Normal Normal

foco T-O izq. foco FT izq. Normal Normal
F. DE O. ligero edema edema de Normal Normal

papilar papila

aisladamente crisis de migrafia comiin, que
han cedido con tratamiento habitual, con
normalidad neurolégica y fondo de ojo
normal.

DiscusioN

Aun teniendo el paciente antecedentes
familiares y personales de migrafia, la pre-
sencia en estas crisis de hemiplejia alter-
nante, fiebre, pleocitosis con hiperpro-
teinorraquia en LCR, signos de edema de
papila y EEG patoldgicos, nos obligd a rea-
lizar un diagndstico diferencial exhaustivo
con procesos infecciosos, vasculares, expan-
sivos y colagendticos.

La presencia de fiebre ha sido citada
en ataques de migrafia complicada, en
ausencia de infeccién concomitante (1)
(2). Nuestro paciente asocidé fiebre en las
primeras 36 horas de la crisis de migrafia
hemipléjica. Los cultivos periféricos y cen-
trales fueron negativos, asi como los es-
tudios serolégicos. Ha sido comunicada
neurobrucelosis simulando migrafia (3) y
meningitis luética simulando migrafia con
LCR inflamatotio (4).

Se han citado y comunicado migrafias
con pleocitosis en LCR (2) (5) (6) (7), en
algunas ocasiones con edema cerebral y
ataxia cerebelosa progresiva (8). Nuestro
paciente presentd pleocitosis e hiperprotei-
notraquia en el LCR, con lenta normali-
zacibn progresiva a lo largo de 67 dias, a
pesar de la normalidad clinica y de la ex-
ploracién de fondo de ojo.

Nuestro paciente present6 alteraciones
papilares al inicio del cuadro, persistiendo
aproximadamente 18 dias, desapateciendo
espontineamente y petsistiendo normales
en la exploracién de fondo de ojo en to-
dos los controles posteriores. Los estudios
de la TAC y la RNM cerebrales fueron nor-
males, con lo que descartdbamos proceso
expansivo, vascular e inflamatorio. La ne-
gatividad de los AAN hacia poco probable
la presencia de Lupus Eritematoso Siste-
mitico (9). Las alteraciones del EEG, tanto
el enlentecimiento como el foco izquiet-
do, estuvieron mas relacionadas cronologi-
camente con la duracién del cuadro clini-
co, desapareciendo dichas alteraciones
bioeléctricas a las 48 horas de normalizatse
la clinica.
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El paciente ha continuado presentando
crisis aisladas de migrafia comiin, sin otros
sintomas ni signos neurolégicos, con ex-
ploraciones normales, incluyendo fondo de
0jo y EEG, durante los 29 meses de segui-
miento.

El Sindrome Migrafioso benigno con
pleocitosis en LCR, descartada la infeccién
especifica e inespecifica, ha sido explicado

desde el simple terreno de una migrafia
(6). Los casos son mis frecuentes en edad
adulta (2) y obligan al diagndstico dife-
rencial con una infeccién, sobre todo si se
trata de un primer episodio. A pesar de
que la causa de esta hipetleucocitosis es
desconocida, la evolucién de nuestro caso
y de los casos publicados demuestra que se
trata de un sindrome benigno.
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