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INTROOUCCION 

Desde tiempos inmemoriales el lmmbrl.! bl.! IL.1 venido t¡uejando de cefale:1. 

Hipócrates, Caelius y Galeno cada uno en su época tuvo que enfrentarse a 

una ce fa lea muy especial: la migraña. Sus observaciones maravillosas, C!!. 

si fotogrñftcns nos transmiten su conocimiento, su actitud analfllca y n 

la vez, su impotencia para resolver lnterrnl;nntes colosales en cuanto a 

los mecnnlsmos Je producción de este padecimiento. Durante la últiaa 

centuria, luego del auxll in lle ta microscopia en sus dUerentes modalida­

des, se han podidn evldenc lar lesiones anatómicas de diferentes en fer -

medades, dando una mejor comprensión de ciertos procesos hloqulmicos. La 

lnmunologfa en los últimos añoR ha abierto muchas puertas en diversos 

campos de la investigación cientH1ca, no obstante los mecanismos de pr~ 

ducción más intimas de muchos fenómenos, como en el ca~o de la migraña , 

coma i tuycn aún un reto. Es ohv lo que la inmunologfa nos ha dado una co!! 

prensión panorámica de algunos padecimientns, de manifestaciones tan di -

versus como el lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoidea, ane•ia 

he111ol{tica nutoinrnunc, síndrome de inmunodeficiencia humana, trastornos 

obstétricos y también afecciones ncurológicns, Ageler y colaboradores 

en 1946 (60J, ¡lrobablemcnte Cue el primero en llamar la atención sobre 

la asocinción de un evento tromhótico en un paciente con un 11 anticoagu­

lantc" circulante y púrpura trombocitopénica. Posteriormente prolifera­

ron reportes de casos, mencionnndo asociación entre anticongulnnte lúpi­

co, anticuerpos antifnsfolípidos (anticuerp(JS anticardioliplnns) y en -



fennedad cerebral isquémica, miclopat!a, s!ndrome de Guillain-Barré, 

corea, epilepsfa, isquemia ópt icn y migraña entre otras [ 4, 9, 13, 17, 

26, 28, JO, 34-37, 40, 43, 53, 60, 61, 88], Brandt y Lessell {12L dc!-l­

cribieron 11 pacientes con migraña y lupus eritematoso sistémico (LES), 

dos de los cuales presentaban anticoagulante lúpico circulante. Este 

hecho llamó la atención sobre la posible asociación entre anticuerpos 

antifosfolfpidos y migrañ.1. Queriendo sustentar esta hipótesis se han 

escrito casi una docena de reportes de casos, en su mayoría de pacien­

tes con patologías subyacentes, LES o con otros factores de riesgo con­

firmados p.:ira enfermedad vascular cerebral isquémica 1 2, 13, 28, 35, 

41, 47, 60, 79}. Ninguno fueron estudios de asociación, ni controlado 

y por tanto no llegan a conclusiones definitivas en cu:mto al papel de 

los anticuerpos antifos(ol!pidos y mucho menos en cuanto al que nos o -

cupa 1 el anticoagulante lúpico, en la etiopatogénesis de la migraña. 

No existiendo. ningún er.tudio prospectivo, controlado, ciego y de aso­

ciación causal tanto a nivel nacional cmo a nivel internacional, nos 

propusimos como objetivo, establec~r si existfo o no asociación estad{~ 

ticamcntc signiflcativa entre migraña y anticoagulante lúpico mediante 

el presente trabajo. 



ANTECEDENTES 

l. MIGRARA. 

l. A, RESE~A llIS!'OR!CA 

Se dice que ln descripción más antigua de un cuadro mtgrañoso aparece 

en los poP.m1is Hesopotámicoe 3. 000 años ante a de Cristo, Hipócratee (e, 

460 - 370 AC) nos relat.1 el c:undro JP. cefalea hemicr.fneana scvern asocia­

da con nlterncinncs de la vis1ón • C.1cl111e Aurel innos (400 Ar. .-) en "Ue 

Capitis Passione" lo hace refiriéndose a hem1cr5nea mrnciada .1 náusNts, 

vómitos y ardor en los ojos. Arateus nacido en Cappndocia alrededor de 

81 mios antes de Cristo, en sus escritos plaemn el término 11 ccphalahil;111
, 

refiriéndose a cefaleas que duren pocos dfas y a 11 cephalera 11 n nquelJ;1s 

que permanecen dfos o sflmanan sin remisión. Utilizó la palabra "hetero­

cr1Ínia11 para dr.jar sentada la lnco1lización precisa de l;i cefalea y pro­

digiosamente describe un ataque de cefalea reconnciblf~ como el de una m! 

graña. Galeno yn 130 AC distinguió la naturaleza de In migra1ia de otros 

tipos de cefa]e11s comunes utilizando el tórmino "hemicránen" : 11 unil í1lte­

ración dolorosa que afecté! aproximndnmcnte una mitad de la cabeza ya sea 

del Indo derer.ho o f?.quierdo, la cual RI! extiende a lo largo de la sutura 

longitudinal.,., 11
• I.a palabra migrnña derivó de la:'l griegas 11hem1 11 y 

"kranion" que significan: mitad del crñneo, Fue citada por ve?. primera 

en libros de habla inglesa en 1957 en el Shorter Oxford Dictionary. 



En 1672 tin 11De Cephalalgia11 Thomas Willis hace distinción a los di­

ferentes tipos de cefalP.as, as{ mismo hace mención a posibles etiolo -

g[as de la migraña, siendo clásica su descripción de la cefalea migra -

ñnsa de la Condesa de Conwny. John Fordayce narra uno de sus propios 

episodios de migraña en 1758. Tissot (1790) observó que alguna sinto -

matolog!a r.ástrica podía preceder al ataque y que el vómito pod{a anun­

ciar la terminación del episodio de cefalea. "Migrainc Pnroxysmal lle!!_ 

dache11 es el t!tulo del cap!tulo publicado por Gowers en donde hace r~ 

fercncin a las dos teor!as principales etiopatogénicas de este padeci-

miento : vascular y neural ( 1886). Ya en el siglo XX destacan las f! 

guras de LcAo, Wolff, Sacks 1 Lance, Lauritzen, Olcsen, Wclch y otros 

muchos que sabemos es injusto no mencionar, pern que cada d!a aporta­

ron y siguen aportando miis a nuestra comprensión de esta polifacética, 

misteriosa y controvertida enfermedad r 71 J 72 - 76, 87, 89, 90]. 

I .B. EPIDE)l!OLOGIA 

Posiblemente una de las dificultades más grandes con las que trope­

zaron muchos investigadores y es la r~zón de que anteriormente no se 

cont.ira con estudios epidemiológicos que nos brindaran datos reales so­

bre ln enfermedad es que anteriormente no se contaba con una clasifica­

C'Hin Y definición lo suficientemente exacta de Migraña. La definición 

111.í!; ar.1pl1n1nente usada de migraña fUe la expresada por el "Ad Hoc Commi-
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tte on Classification of Headache (l J, la cual dec{a : " son ataques 

recurrentes de cefalea, con amplia variación en intensidad, frecue!! 

cin y duraciOn. El ataque ea comunmente unilateral al iniclo; está 

asociada frecuentemente con nnorexill y algunas veces con náus~as y vó­

mitos ¡ en algunos está pr~cedida por o asociada con alteraciones cons­

p(cuas sensitivas. motoras o del humor; y son a menudo familiares .". 

A pesar de ser ~sta un poco vaga permitió hacer algunas aproximaciones, 

en cuanto a la incidencia y prevalencia. Se estima que ln migraña tiene 

una incidencin de 250/100~000 y una prevalencia de 10 a 20 por ciento, 

según los estudios de \latera y O'Connor de 1975 (citado en [25 J), En 

el mismo estudio de Watet:'s se planten una prevalencia de 30.9 X en mu­

jeres y 17.Z % en hombres. En sus 426 pacientes estudiados el 58.4 i 

mostró un "aviso"~ Dalsgaard Nielsen (1970) ya encontraba que aparee la 

la migraña en la infancia, con más frecuencia en los niños que en las 

niñas, empezando a invertirse esta relación a partir de la pubertad. 

El 37.3 % de los pacientes tienen uno madre mtgrañosa y el lt.'J r. 

tienen afectado al padre y sólo en el 2.4 :t se ven afectados ambos pn­

dres. 

l.C, CLASlf'lCAClON 

Como hac.fomos mención en párrafos anteriores una clasificación con 

criterios bien precisos era necesaria para el estudio e investigación 

cienttffca de las migrañas, espacio que ha sido llenado por la clasi-



iicación de la 11 Headache classification Conmittee of the Tnternntional 

Headache Society11 publicada en Ccphalalgia de 1988 (42). En ésta 

se brindan los criterios estrictos para todos los tipos de migraña y 

otros tipos de cefaleas y dolores craneofaciales. En Pste acápite tíni­

caMente revisaré algunos tipos de migraña, que fueron incluidas en el 

presente trabajo, a saber: 

l. 11Higraña sin aura: ( 1.1) 

A. Cefalea de duración de 4 a 72 horas. 

B. con al menos 2 de las siguientes características: 

1. Localización unilateral. 

ii, Pulsátil. 

iii. Moderada o severa intensidad (inhibe o prohibe actlv. diaria). 

h•, Se agrava al subir escaleras o actividad fÍNica similar ruti­

naria. 

C. Durante la cefalea presenta al menos uno de lo siguiente: 

1. Náusea y/o vómitos. 

i!, fotofobln fono fobia. 

D, Al menos uno de lo siguiente: 

1. Historia, examen físico y neurológico que no sugiera una de 

ias enfermedades del grupo 5-11 (ver posteriormente). 

H. Historia y examen físico y neurológico que sugiera alguna de 

esas enfermedades pero que pueda descartarse mediante apropia­

das invest lgaciones. 

111, Si tal l!n(errnedad existe, pero que el ataque de migraña no ap!!_ 
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rezca por primera vez en relación temporal estrecha con tnl 

enfermedad. 

E. Al menos 5 ataques que llenen los criterios 8 a D. 

2, H!~raña con aura (1.2), 

A. 3 de la& 4 siguientes caracterfsticas; 

l. Uno o más completos s!ntomae para aura reversible indicando 

disfunción cerebral cortical o de tallo cerebral. 

2. Al menos un s!ntomu de aura que se desarrollft gradu·alriente 

por t'lás de 4 minutos o que 2 o más s{ntomae ocurran en suce­

sión. 

J. Que ningún síntoma aura aparezca más de 60 minutos. Si más 

de un síntoma aura está presente la duración aceptada es pr2_ 

porcionalmente aumentada. 

4. La cefalea prosigue con un intervalo Ubre de menos de 60 m.!. 

al aura (puede comenzar antes o simultáneamente con el aura), 

B. Al men~s que 2 ataques llenenlos requisitos A. 

C. Al menos uno de los siguientes: Iguales que los 1.1 D. (enfer­

medades del Grupo 5-11). 

1.2.1. Migraña con Aura t!pica 

A. Cumplir criterios 1.2 

B. Uno o más síntomas aura de los siguicntP.s tipoi:1: 

1. Alteración visual homónima, 

2. Parestesias o disestesias unilaterales. 

J, Debilidad unilateral. 

4. Afasia o dificultad para el lengunjc no clasUit11ble. 
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l.2~2. Migraña con aura proloniada. 

A, Llene los crlterios de l .2 pero al menos uno de los síntB_ 

mas persiste más de 60 minutos y menos o f.gual de 1 d{aa. 

Neurolmagen es normal. 

l.2.J, !tigraña hemiplégica familiar. 

A; Llena criterios 1.2. 

B. El aura incluye algún grado de hemipari!sia y puede ser prs_ 

tongada. 

C. Al menos un pariente en primer grado tiene ataque idéntico. 

1.2.4. !tigraña Basilar. 

A. Llena criterios l.2. 

B. Dos o más stntomas auras del siguiente tipo: 

1. Stntomas visuales en ambos campos temporal y nasal de 

ambos ojos. 

2. Disartria. 

3. Vértigo. 

4. Tinl tus, 

S. Audición disminuida. 

6. Diplopia. 

7. Ataxia. 

8. Parestesia bilateral 

9. Paresia bilateral. 

IO. Nivel de consciencia disminuida. 



12 

1.2.5. Migraña con inicio agudo del aura. 

A. Llene criterios de l. 2. 

B. Síntomas neurológicos se desarrollan en menos de 4 minu­

tos. 

C. Cefalea dura 4 a 72 horas. 

D. Cefalea tiene al menos 2 de las siguientes caracterbti-

cas 
l. Unilateral. 

2. Pulsátil. 

J. Moderada a severa intensidad (inhibe o prohibe 

actividad diaria). 

4. Se agrava al subir escaleras o activ. física similar. 

E. Durante la cefalea al menos 2 de los siguientes: • . 

l. Náusea y/o vómitos, 

2. Fotofobia y fonofobia. 

l. D. ASPECTOS CLINICOS SELECCIONADOS. 

Ciertamente la migraña es una de las entidades que tiene un espectrq 

de manifestaciones cl!nicas más rico, por tanto muchas veces entra en 

el diagnóstico diferencial de otras enfermedades como accidentes vascu­

lares cerebrales isquémicos, ruptura de aneurisma, malfonnaciones arte­

riovenosns, epilepsia y trastorÓos psiquiátricos entre algunos. Serta 

den1asiado nmbicioso, ad,emás de estar fuera de nuestro objetivo tratar 

de revisar la mayor parte de ellas 1 de tal suerte que mencionaremos cie! 
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tas de crucial importancia. 

A. Sl.ntornas visuales, 

En la serie de Hnchinski y colaboradores (32) de 244 niiios con migra­

ña, ei 41 por ciento experiment6 dntoaas visualea como pródromo o acoa­

pañando a la cef
0

alea, Las alteraciones más comunes fueron disminución 

,,..' 
del campo visual binocular y escotomas ( 77 pts): ceguera transitoria, 

visión borrosa, diplopin. Distorciones y alucinaciones: micropsia y 

ucropsiae, (16 pts), fortificaciSn espectra, metemorfopsias, inversión. 

El escotoma centellante parece migrar con rapidez creciente através del 

campo visual a partir del punto de fijación hacia la periferia, toando 

·típicamente un lapso de 20-25 minutos. Se torna más tosco, se agranda, 

se torna miis complejo en su movimiento hacia afuera [87). 

B. Síntomas sensitivos. 

La alteración sensorial más común es la parestesia, aunque algunos 

pacientes también 'experimentan pérdida sensitiva. Esta usualmente afecta 

los dedos de una mano de donde suele comenzar con ,sensación de piquete 

de alfileres y agujas, sensación que gradualmente asciende sobre P.l mie! 

bro superior y hemicara ipsilateral, particularmente la región de la 

nariz y boca. Las parestesias en las piernas son poco frecuentes. Este 

fenómeno por lo general se produce en 10-20 minutos [5 1 21. 87]. Luego 

de los síntomas visuales ocurre en segundo lugar en orden de frecut?ncill, 

según Connor [21]. 
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C. Sfotom.is motores, 

Luego Je 101s altcrnciones -;ensitivas 1 lu leve dlsartrL1, l:\ h~nil­

parl!~da aparece en on.lt!n de frccutrncia (21 J. Esta afecta tnmhlén pred!!. 

mlnantumentc el mlumbrn s~perlnr n puede adoptar la forma de hemipnrt•sjn, 

Este s!ntnmil por lo gener.1 l de!->.'.lp•1rucc t•n 30 minutos, o tan largo como 

en 2 horas. 

D. Alter.1cioncs del lenguaje. 

En su maynr{n se presenta a~ociada con la aparición de R{ntomns 

vertebrobasUarcs, no obstante en olras ocasiones parece ocurrir como 

consecucnci11 de afección cortical supratentorial. Fundamuntalmente en.!!. 

sistc en disartria y disfasia. 

E. Sfntomas vertebrobasilares, 

La migraña baeilélr o Higraña de Bickerstaff, descrita en l1J6l, 

por el mismo Bickerstaff en 34 casos en su mayoría ni1las adolescentes, 

según su propia descripción consiste en " pérdida bilateral o altera­

ción de la visión, ataxia, disartria, vértigo, tinituR, y disestesias 

periféricas bilaterales, se¡;utdn~ de cP.falea occipital " [7]. Ocurre 

en 10-24 % de los mtgrañoso.o; en alguna época de su evolución [SJ. 

F. Complicaciones. 

Ln migraña no es un trnstorno inócuo, y se han reportado asC'lcia­

do a ésta múltiples casos de isquCmia cerebral transitorias, infartos, 

hcmorrngi.1.s intracranennus, en los cuales el cuadro cHnico resultnnte 

es el dl! un accidente vascular cerebral y sus consecuencias. Se calculi'I, 
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que aproximadnmente t!l S % de los EVC en joven se asocian a mi~rnñn, 

aumentándose est.i asociación hasta un 7 r. • cuando hay concumltantemente 

uso de anovulatorios. [5, 8, 10, 11, 14, 18, 19, 21, 25, 401 41, 58, 65, 

67, 77, 78, 82, 86, 89]. 

También se ha reportado muerte secundaria a este padecimiento [63]. 

o alteraciones del estad0 de cnnsciencin 151 6, 29). En otra esfera 

oclusión de arteria central de ln retina o neuropatfo l)pticu isquémica 

s~cundarin a un cspisodio r.iigrnt"ioso (21. 50, 51, 52, 58, 69, 70, BOJ. 

l. E. F!SIOPATOGENESIS. SINOPSIS. 

Empédoclcs (c. 490-430 A.C) y Galeno (131-201 DC) plantearon un 

desequilibrio de los "cuatro humores" , por "ascenso de vapores" en 

el cuerpo como causa de la riigraña. PoRteriormente H. Jackson planteó 

génesis epiléptica. Gowers a pesar de inclinarse también por la teoría 

epiléptica, plantea dos posibles teorías: va~cular y neural. Esto da 

paso a la era moderna de la investigación sobre la enfermedad. (74]. 

Graham y Wolff en 1938 introducen la teoría vascular, al reportar m! 

jorra de episodios migrañosos al ocluir digitalmente la arteria carótida 

en el cuello y la reducción de la misma con ergotamina. Pensaron que la 

cefalea migrañosa era debida a dilatación de los vasos craneales no cer~ 

brales y que el mecanismo reponsable del aura era una vasoconstricción 

transitoria de los vasos sanguíneos cerebralc& t! hipoxia cerebral. ( 73, 

87]. Otro aspecto vascular 1 pero con plilnteamiento de fondo difercn-
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te nace con los trabajos de Leáo en 1944 con su 0 spreading depression" 

encontrnda t~n roedores. En donde lle plantc<m altt.•r,1ciones del flujo 

sanguíneo cerebral regional basánd1H•e en sus ohservac iones de activi­

dad eléctrica cortical alr.erada. ~:1 flujo sangu{neu ct"rehrol está uaua! 

mente disminuido durante ln fase d~l aura en lil migraña con aura, esta 

reducdón se ha calculado en un lO a 40 %, pero puede ser mayor en la 

práctica, 'fif'ne un crptco patrón de progresión comenzando en el polo 

postnior dc- los hemisferios y avanza hacia adelante, en algunos pacte!! 

te~ envueh•c por completo los hemisferios, pero en la mayorfa se detiene 

por alguna razón no conocida antes de P.ovolverlos totalmente, L.1 velo­

cidad de progresión es de 2•3 mm por ninuto. En el ti.rea hlpoperfundida 

unn activación funcional no produce un incremento del flujo san¡~ufneo 

cerebral focal, del área correspondiente. La respuesta. a la elevación 

de la pC62 está reducida, aunque la autorregulación a los cambios d~ 

preslón arterial se m.:tnteng.i.. No se ha obscrvó\do aumento en el flujo 

sangufneo ccrebrnl l!O la fase sólo de cefalea y tampoco se ha observó\­

do ningún cambio en éste en ningún momento de la cefalea migrañosa sin 

aura. (57, 71, 72,73). 

t:n la palogéncsis de la migraña también se ha reportado un posible 

papt!l de disfunción ¡•laquctntia aunque siempre en controversia si es 

una causa o una con~ecuencia. Durante los atnques migrañnsos se han en­

contradn una elevad11 microngregación plnquetnria, as! como una dismlnui­

d.1 c11ncentración de gránulos, reflejando ;iur.tento en ln liberación de é;! 

!• 
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tos. 1681. Igual ü ocurrido con la serotonina, a partir de la cantidad 

aumentad;t del ácido 5-hidroxilndolacético en orina durante las cefaleas, 

y la rcduccló11 de ln concentración de 5-HT plaquetario en ést.1s. También 

la hipótesis se ha apoy.1do con rl u~o de antagonistas de los rcceptore!i 

scrotonlnérgicos en el tratamiento de la migrnñ.-1 con bastante buenos re­

sultados. Nuevaf'lcnte se pL.rntca como una consecuencia más que como un 

factor c¡1usal. No obstante llnl'lo1ln atención que estos fenómenos sisté­

micos den alterncioncs no gen1~ralizadas Rino más bien unilaterales, lo 

que se contradice en esencia • Welch en 1987 hace una discusión brilla!!. 

te acerca de la posible fisopatogénesis, definiéndola corno 11 A biobe­

havloral disorder". Se describe mejor la alteración coMo una multifacto­

rinl, en donde los factores potenciadnres en la reducción del umbral p~ 

ra que He produzca migraña como edad. sexo, ciclo menstrual. embara~o, 

factores p:-icológicos, carga genética, drog.1s y anticonceptivos orales 

juegan un p;ipel importante en disparar et gntillo f1Ue def'encadena la 

constelación de eventos posteriorci; que conocemos de la migraña. Estos 

potenciado res del i:;indrome migrañoso actúan sobre circuitos neuro11nles 

compuestos por proyecciones orbitofrontal-tnl lo cerebral hacia el sis­

tema norndr~nérgico intrínsico, Se considera que todo esto incrementa 

el disparo neuronal y precipita la propagación de la despolnrización 

neuronal. Esta despolariza al sistet11a trigéminnvasculnr cuasando liber! 

ción de substancia P u otras subst.1ncias comprometidas en la activación 

del mecanismo del dolor. La substancia P , puede aumentar la permeabi­

lidad vascular 1 aumentar la de~ranulación de ci'!lulas cebadas y estimular 
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l:t síntesis de prostngl;mdlnas, rodeando ll Jiw. .uterJ;ts ron 1111:1 infJ.fl­

rnitción c:stérit dolorotíil. l.a afectación de v;J¡.;011 lntrapnrenqulmntoam• por 

este mecanismo puede expl ic;tr en pnrte el cdem.1 cerebral que ocus1011al­

mentc se encuentrn. Ln mhim.:1 onda de propagación ollgoémica puede prov!! 

Cílt' ncumul.ac.ión plaquetarla, conduciendo a hiperagrcgabilidad que junto 

c:on el flujo sangu(neo dimnlnuido puede provocar infartos a ("orno Rl! hot 

reportttdo. Flnalml!nte se plantea que estos potenciadorea y ;tctivlHforen 

de la produccliín de migrnña 1?jercen su efecto al modular 1:1 funcliín dl..' 

la actividad simptítlc:a {90]. Finalmente y a.cercándonos a nuct>tro tt!m•1 

central 1 trn ha postulado que los antlc1wr¡rns nntifosfol{pldos. en 1!lí­

pecinl el anticuagulante lúpico, pueden desencadL•ll(!r el epü.ndJo mfgrH­

ñoso al nctuar estos sobre los foufol[pldoi-< de ln membrana plnc¡twtnrt.1 

y/o vrt~cular. [62). Por t;:rnto t!S poi.;lble que todos los autores hayan 

visto pnrtc!\ pe,¡11eiias del cuerpo del 0clefnntl!0 • Sin embargo en ln próx! 

ma s1!cclón nos ocupr1rcmos únicamente de los ant1coagu1antes lúplcos. 

lI, ANTI COAGULANTES LUPlCOS. 

ll .A. RESERA llISTORICA. 

Con ley y Hartmnnn {citado en {28) J, en 1952 fueron los pritucrm• en 

describir Jn presencia de anticoagulantes circullintes cu dos pnclentc~ 

con lupus crltcmatoso sistémico, qoe se preaent<1ron con una diñtetds h~ 

morrií.glcn peculiar cnractcrhada por un único inhihtdor de la conguln -

citln que prolongnbrt los ticripos de conguL1ct~n j' de trnmboplasti.na , 
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Sus dos pacientes tenfan test falso-positivo para sffilis ( BFP-STS), 

Laurell y Nisson en l957 demostraron la aparente la especificidad de 

los antifosfol!pidos en los nnticoagulantes in vitro. Pnstcriormcnte 

aparecieron reportes de aparición frecuente de HPP-STS y nnticoagu-

lantee circulantt~s en paclentE"s con LES, paradógicamente estos pa-~ 

cientes no sangraban y desarrollaban complicaciones frecuentes trombo-

embólicns [9, 24, 26, 28, 30, 35, 36, 46], En 1972 Fcinstein y Rapa-

port proponen el nombre de "lupus anticoagulant" para el inhibidor in 

vltro de la coagulación descrito por Conley '1 llartmann. Sostienen que 

el rasgo más distintivo del anticoagulante lúpico es su habilidad para 

prolongar todos los tests de coagulación dependientes de fosfol!pidos. 

(35]. Posterinmente se establecieron técnicas sensibles para aumentar 

la detección del AL como son: el tiempo de coagulación de caolin, la 

prueba de inhibición de tromboplastinn tisular, tiempo de veneno de 

víbora, reportados por Shapiro [citado en (28)). 

!l. 8, EPIDEH!OLOG!A 

Aproximadamente del 5-15 % de los pacientes con LES presentan LA 

circulantes [ 9. 35), aunque se ha reportado cifras tan altas como de 

37 % (~8], Llama la atención ya en !97ú Schleider y col. en su artículo 

publlcado en Blood de Octubre de ese mismo año, que en sus 83 pacientes 

cntudiados, 54 no lúpicos presentaran AL positivos, siendo la mayor pr.!:_ 

\'alenc;:ia en este último grupo en pacientes con neoplasias (8 cnsos), 

trastornos glneco-urológicos con tres caso's cada uno respectivamente. 

Por otrn parte y de la mayor lmportnncia es la presencia de estos anti-
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cuerpos en la poblacifin generul hasta en un 2 % en estudios de escruti­

nio I 88). No tenemos estudio!l que mueRt ren una mayor predisposición 

por algunn raza, RP.Xo o r.dnd para su aparición. 

l l. C. NATURALEZA DEL LA 

El anticoagulnnte lúpico es un ~nticuerpn antifosfollpido. Inicial­

mente se planteó ser un anticuerpo monoclonal del tipo IgM. Posterior­

mente Shapiro en el 82, en sus trabajos eucontró elevación de lgH • 

En loo trabajos d1! Harris en 1983 pudo establecerse que todos los pa­

cientes con LA positivo presentnban elevada cantidad de inwiunoglobuli­

nas del tipo tgG e lgH circulantes (JS , 37), finalizando la divergen­

cia suscitada. 

!!. C. FIS!O!NMUNOPATOGENES!S 

El rnsgo mÍls distintivo y caracterbtico del AL es nu capacidad de 

prolongar todas los pruebas de coagulación dependlentes de fosfollpidos .. 

Actúa a nivel del complejo activador de la protroMhina en la enserida de 

la coagulación, A este nivel se une en las determinantes antigénicas 

(epftopes)de la porción fosfolipfdicn de ln protrombinaaa ( formada por 

ln interacción de los fnctoreH X;.1 y Va , fosfolípido plaquetario y cal­

cio). Se hn pensado quP. su actividad parecP. dirigirse también contra 

fnctores de coagulación toles como el X, XI, XII ¡ as! como en la inter­

acccicín de los factore:> IXa y VIII y Xa y V. [28). Las afirmacionesª!!.. 
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teriores nos sugieren que el anticuagulnnte no nctúa sino hasta la ac-

tivación del factor X , en la vía cxtrinsica o intrínslca. El tiempo 

de tromiJina es normal, lo que suponl! que el AL no actúa tampoco en ni­

veles tan tardíos de la cascada de la coagulación. As! mismo se sabe 

que su acción no se debe a deficiencia intrínsica de ningún factor de 

coagulación en especial. En relación a las partículas fosfolipídicas 

cargadas negativamente sobre las que actúa directamentt.!, se han identi­

ficado la fosfatidilserina, la fosfatilcollna y colesterol. { 35 J. Se 

ha encontrado que casi todos los pacientes qut! tienen AL positivo ta!!! 

bién tienen lgG e/o IgM correspondientes a anticuerpos anticardiolipinas 

elevadas: De hecho se encuentra una fuerte ao;ocfoción entre estos dos 

anticuerpos antifosfolípidos. 

Ill. ASPECTOS CLINICOS SELECIONADOS 

l. Trastorno:-; hcmorr.ígicos: 

,\unquc los dos casos originales de AL reportadoR ~ueron descritos 

como portando "alteraciones hemorr5gicas", se ha confirmado que el !!!,!! 

grndu es inusual. Cuando ha estado presenta , éste puede ser iltribuido 

a de(ectos hemostáticos asociados o a causas como hipoprotrombinemin 

(incluyendo la deficiencia del factor lI), trombocltopenia severa, de­

fectos plaquetarios cualitativos, uremia, posible anormalldad del factor 

Von Willebrand o hemorragias gastrointestinale:; por estar los pacientes 

en manejo con curticosteroides. Al momento sólo se han reportado pocos 

casos con AL y sangrado. Est.1 complicación ciertamente puede ocurrir 



en ¡rncicntc6 con l.l~S. por dl.!ffclencia Hevera tlel f.1ctor U. Recientes 

estudios han demostrado la presenci<I de <:omplejos aitt[¡;cno-anticuerpos 

circuhntes dirigidos contrn l!l Factor ll cspccfflcamente, que no dehc 

confundirse con el AI..{2.BJ. 

2. Tromhosls: 

Pi1rudógic11mente, el Al. se ha relacionado con trombosis tanto venu­

sn como arterial, más que con hemorragin. Este hecho fue primeramentl! 

reportildo por Bowie y col. en 1963, posteriormente ha sido reconocido 

por otros muchos. Boey y col3horadores ( 9] notaron episodios trombóti­

cos en 18 de 31 pacientes con LES o en padecimientos afines con Al. 

positivos, sólo en tres con LES y sin AL negativos. GJueck y cols. 

reportaron hallazgos similares. El promedio de pacientes Iúpicos con 

AL positivos y trombosis asciende lrnstn en un 70 r.. , Como puede verse 

existe una. gran predisposición a la trombosis en los pacientes con 

estos anticuerpos con o sin LES . l.a presencia del Al. solamente incre­

menta In incidencia natural de Ja trumhtlsis del LES per se. Los eventos 

trombóticos incluyen entre otros a: trombosis venosa de los miembros 

inferiores, embolismo pulmonar, de vena axilar, renal, carot{dea, hepá­

tica y retiniana. Las trombosis arterl.::11 máR a menudo comprometen Jas 

arterias periféricas en las extremidades y otros vasos arteriales extr!!, 

era.niales (2, 9, 24, 26, JO. 34, 37, 46, 47, 54, 88J. El compromiso de 

vasos intracrnneanos con infarto subsecuente será discutido pm;terlor­

mcnte dada la importancia que este hecho reviste. 



23 

3. Complicaciones obstétricas. 

Existen numerosos art!culos que mencionan la pérdida fetal recu­

rrente D abortos a repetición, aunque el ffiecaniHmo exacto no se conoce 

se supone que se deba a un mecanismo trombótlco a partir de los ha.lla! 

gos anatomopatoli5gicos como infarto placentario, trombosis intervell2 

sa, depósitos de fibrina as{ como cambios hemangiomatosos y quf.atl -

cos. Se ha postulado que el AL puede inhibir la producción de prostaci­

clina, hallazgo simil:lr al encontrado en los embarazos complicados con 

preeclampsia, en que los metabolitos de la prostacicllna se encuentran 

disminuida, siendo la relación entre su prostaciclina placentaria 

y su producción de tromboxano menor que lo esperado. As{ mismo la ca!! 

tidad de prostaciclina en el cordón umbilical del bebé se ha encontrado 

también disminuida • Otra posible explicación ha sido argumentada con 

la presencia de anticuerpos antitrofoblastos que poseen capacidad de 

AL.. No obstante aún se conoce en conclusión con certeza el o los m~ 

canismos productores de este fenómeno [ l 7, 35, 88) 

4. Enfermedades sistémicas 

El AL ha sido encontrado en diversas enfermedades de tipo inmuno­

lógic.1~ como: Sfodrome de SjOgren1 Enfermedad mixta del tejido conec -

tivo,. artritis reumatoidea, púrpura trombocitopénica autoinmune, S{n -

drome de Behcet [88). 

5. Enf e rmedndes diversas, 

La lista de enfermedades no neurológicas, reportadas con posible 

asociación con nuestros anticuerpos es vasta, mencionaré sólo algunas: 
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Oncológicas (mieloma múltiple, enfermedad de Hodgkin, carcinoma de pro! 

tata y mielofibrosis) ¡ Urológicas (hipertrofia prostática benigna); ca! 

diovasculares ( hipertensión pulmonar 1 bloqueo cardíaco congénito); mi! 

celáneos ( linfedema congénito, condromalacia, enfermedad de Van ~ille­

brand). [28, 35, 47, 88], 

6. Enfermedades neurológicas. 

El espectro de enfermedades neurológicas asociadas posiblemente con 

el AL ha sido revisada en diferentes oportunidades por Levine y cols. 

[60, 61, 62). Retomando sus propias palabras, se tratan de "muchas 

pequeñas series y reportes de casos anecdóticos11
• Se mencionan : Is­

quémia ocular en las formas de amaurosis fúgax, trombosis arterial o 

venosa retinianos, oclusión de arteria central de la retina, de la 

arteria cilio retiniana e infarto coroideo. Mielopat!a : Esclerosis 

lupoidica, enfermedad de KOhlmer- Degos. S!ndrome de Guillain Barré. 

Corea, epilepsia y miositis por cuerpos de inclusión. Por ser nuestra 

temática dejamos por último y no por ser las menos importantes a los 

eventos vasculares cerebrales y las migrañas. Al momento no se cuentan 

con estudios prospectivos controlados sobre estos padecimientos, por 

lo que no se sabe aún si existe o no alguna relación entre ellas y 

los anticuerpos antifosfollpidos. 

6.A. Enfermedad cerebrovascular 

La tendencia a producir estas trombosis han sido explicada por 

la acción de los antic~erpos antifosfollpidos sobre diferentes siste­

mas y sitios. a saber: 
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1. Inhibición del paso de protroabina a tro•bina, 

2. Reducción en la actividad de los factores de co•gulación VUt, ll, 

X y XII. 

3. Inhibición de la prekaUcrefna 

4. Inhibición de prostaciclina. 

5. AlteraciOn de la función de la antitr.o•bina fi~. 
6. Interacción con el factor plaquetario III. 

7. Interacción directa en la pared vascular del ant{geno-anticuerpo. 

8. Inhibición de la activación de la protelna c. 

9. Reducida actividad fibrinoH'.tica en laa paredes vasculares. 

· IO. Inhibición del trombomodulfn. 

Harria y colaboradores en 1984 reportaron la serie mis grande hasta 

la fecha de eventos vasculares isquémicos asociados con AL. Estudiaron 

15 pacientes con Anticuerpos anticardiolipinns. A once de ellos se l•• 

determinó también··AL y todos ellos fueron positivos. Todos estos pa -

cientes o ten!an LES o enfermedades "parecidas al LES~ Isquemia c:ere -

bral transitoria se encontró en 4 de los 15 pacientes. [36). Hart y co-

laboradores (40), reportaron 7 casos en el mismo año. Representando el 

4 % de sus 145 EVC en joven. tres de ellos portaban LES. Posterior-

mente se han publicado otros reportes de caso l4 1 13, 35, 46, 47, 53, 

55. 6l], también en su mayor!a pacientes lúpicos o enfermedad subya -

cente. 

6.B. MIGWA inmediatamente pasaremos a su revisión. 
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!II. H!GRA~A Y ANT!COAGULANTE l.UPICO 

La primera asocL:ición entre migraña y anticoagulante Iúpico fue 

reportada por Brandt y I.essell {cit.ido en [62)) en 1978, al encontrar 

r\L circulantes en 2 de sus 1 J flilcientes con migraña y LF.S. Posterior­

mente Landl y colabon:tdores en 1983 publfca el caso de una mujer con 

escotomas t.:l'ntellantes hilaternle¡.¡ múltiples sin cefale<I . Hnrt y 

colaboradores {401 y llarris [36}, en el mismo año de 84 encontraron 

en sus series y 5 casos rl'spectivamcnte con u:s, migraña y anticoa­

gulante lilpico. Asherson lcJt. en 160) 1 no cstablt.'CC la prevalencia 

de migraiia en su serie de 17 pacientes no lúpicns y anticuerpos antl­

cardiolipinas, mencionándola únicamente como muy frecuente. Levine 

y cols. {62) reportó dos casos sin J.ES al momento de su evaluación 

con AL po~ltivos circulantes. Shuaib y Cols. (791 publican otros 6 C! 

sos positivos más. Finalmente Hog.in y Cols. l4'1 agregan a la literatu­

ra 10 casos más. 

La escrito sohre la posible asociación entre anticoagulante lúpico 

y migraiia como puedt.! verse, son meras reportes de caso, en su mayor!a 

pacientes lúpicos o casos anecdóticos. Por tanto diffcilruente con es­

te tipo de estudio y con esta población podía efectuarse inferencias 

de asociación. Se hada necesario efectuar un estudio que aclarara 

est<t interrog:mte. De esta inquietud surge este trabajo. 
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. l\', O 8'J E T 1 V O S 

Los objetivos de.l trabajo fueron los siguientes: 

l. Determinar la prev~lencia del anticoagulante lúpico en 

un g~upo control y Uf1a población migrañosa del Institu­

to Nacional de Neurología y Neurocirugía "Manuel Velas­

en Suárez 11 
1 de la ciudad de México, México; en el pe­

rfodo comprendido entre Marzo a Agosto, ( inclusive ) de 

1990, 

2. Establecer la existente o inexistente asociación estad{!!_ 

ticamente significativa entre migraña y anticoagulante 

lúpico en la población, lugar y tiempo pre'Jiamente enun­

ciado. 



28 

V, MATERIAL Y HE1'0DO 

Realizamos un estudio prospectivo, al azar y ciego con pacientes 

de las Cllnlcas de Enfe-cmedad vascular cerebral y de Ceíaleus. del 

Instituto Nacional de Neurologfo y Neurol'irugfo de Héxlco 1 11.F, Méx! 

co, en L'I perfoJu y;1 de~1crlto. Completamos 100 pacientes: 50 mlgr!!_ 

ñosos y 50 cuntrules tHll10B. A todos ae les explicó la naturaleza del 

estudio y dieron su cunaentimiento para proporcionarnos sus muestras 

de sangre. 

Como critcrioH de inclusión se utilizaron los brindados por la lle!!. 

dache Clqssificatlon Committee o( the lnternatlonal Headnche Soclety 

(HCClllS) (42] de 1988 para migraña con aura, migraña sin aura y otras 

cefaleas. A ellos agregamos l. Ser mayor de 15 anos y menor de 40 .1-

ños. 2. No utilización de anticoagulantes o antingrt!gantes 1•l•1quctn­

rios antes o durante el estudio y 3. No utUizndón de neuruléptlcoH. 

Como criterio:.; de exclusión adoptamos también los de la misma llCCJllS, 

que fundamentalmente consltiten en lns 11 Enfcrmedades del grupo ~1-11 11 
: 

l, Hidrocefalin n tensión 2. Cefalea postpunción lumbar • 

J. Ct:!falea por fistula de I.CR. 4. l11fcccl1Í11 i11tracr.11h•nl. 

5. Sarcoidosis y otrns enfermedndes inflnmatorias. 

6, Cefaleas asociadas a uso de fármacos. 

7 • Ccfnlea asociada a infección no cefálica. 

B. CL·lnlea por otra alteración metabólica u otra cnmrn. 

9. llematoma lntracrnneal • 10. Hemorragia subarncnoidcn. 
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11. MAV NO ROTA/ Aneurisma sacular. 12. Artedtls. 

13. Dolor de art. carótida o vertebral. l4. Trombosis venosa. 

15. llTAS 16. Hipertensión intraneana benigna. 

(Modificado de [42J). 

Para el diagnóstico de laboratorio de AL utilizamos los dados por 

Creen y Cols. en 1983 y sumarizados por Levine [60) as{: 

1. TPT prolongado mnyor o igual de 5 seg. que nuestro l!mite superior 

normal: 38 s~g. 

2. Falta de corrección del TPT prolongado al realizar una dilución de 

1: 1 al plasma del paciente con nuestro plasma control (ORKE 34/JS 

de Laboratorios Hoechst-Behring). 

), Inexistl!nte deficiencia de factores de coagulación aislados (VIII, 

IX, XI, X!!). 

4. Ninguna otra cuasa de coagulopatfa 

A los que agregamos: 

5. Haber sido realizado por una misma persona en forma ciega, esto es 

que nuestro laboratorio desconocfo a qué personas y a qué diagnóstico 

correspondía cada muestra enviada. 

Par:1 las pruebas de labnrHtorJo se ulillzaron reactivos Ut.! TP, TPT, 

APTT 1 Factor\'!!, IX, X, XI, XII y plasma control de los laboratorios 

Uoechst-Bchr ing. 

Por ser pacientes protocolizados contaban todos con estudios -
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de lahoratorto de rutina (hematolñglcns, inmunológicos, funcicin hepá­

tica y re1111l ) y tomogr:iffa axial computada de criineo (TAC), 

Para el análisis estadístico y la determinación del nivel de signi­

ficancin estadística, nsf como la fuerza de una posible asoc!nctón , 

se utilizaron t8 prueba de 11 t de Studente" y la 11 prueba exacta de 

Fisher", Todos estos procesos y elaboración de tablas y t;ráficm; NC 

realizaron mediante sistema computnrl1.ado. 

Vl. RESULTADOS 

El grupo control estnba compuesto de 50 pacientes : 22 hombres (Mi 7.) 

y 28 mujeres (56 % ) t y el grupo migrañoso por 20 hombres (40 %) y 

JO mujeres (60 %) [Tabla 1 J. No existiendo diferencia s!gn!f!cat!va 

intergrupo ( t = O. 73 ) • La edad media del grupo control fue de 28, 36 

con un rango de 15 a 39 años y 1n del grupo rnigrañoso 26.54, con un rnnp,11 

de 14 a 40 años, Es obvia la inexistente diferencia significativa 

estnd!stica intergrupo [ Tabla 2]. La Tabla. 3 , nos mt1cstra l;i tnmbién 

ausente diferenci.1 estadística, con una p = 0.058 1 mediante la prue­

ba de t de Student, entre lo~ tfPmpos de prntromhinn del grupo c-on-

trol ( 98.1 %) y el m!grañoso ( 98.50 % ). 

lnteresantemente al evaluar los resultados de los tiempos parci11-

les de tromboplastina de ambos grupos ( Gráfica l ) 1 sus v•1lores 

pror.r~dfns son claramente similares, no existiendo ninguna difercncL1 
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T A B L A No. l 

r· - 01srR1aucioN~PoRceÑruP:L--

.,_RIABLE 

HOMBRES 

MUJERES 

TOTAL 

• 't'de Student. 

POR SEXO. 

GRUPO CONTROL.GRUPO MIGRAROSO 

No. .. 

22 '' 
28 58 

50 100 

No. .. 

20 'º 
30 00 

50 100 

·1· • 0.73• 



T A B L A 2 

. -···-·-- --··--·-·-·--·1 EDADES. 
GRUPO CONTROL Vs. MIGRAAOSO. 

VARIABLE ESTADISTICA GRUPO CONTROL GRUPO MIGRAROSO 

NUM. DE PACIENTES 150 150 

EDAD MINIMA 15 14 

EDAD MAXIMA 39 40 

EDAD MEDIA 28.38 28.54 

DESVIACION STANDARD 4.828 8.87. 

---------·------



T A B L A l 

TIEMPO DE PROTROMBINA. 
GRUPO CONTROL Vs. MIGRAl\10$0. 

VARIABLE ESTAD. GRUPO CONTROL. GRUPO MIGRAROSO. 

NUM. DE PACIENTES 50 

TP MINIMO 90 'lli 

TP MAXIMO 100 'ft 

TP MEDIO 98.01 'lli 

DESVIACION STANDARD 2.87 

50 

7• " 
100 .. 

98.50 .. 

6.20 

1 NIVEL DE SIGNIFICANCIA p • 0.0582 • 

I .......... ,,,:_ _______ ~ 



34 

FIGURA l 

TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA 
GRUPO CONTROL va MIGRAROSOS 

Seg. 

40 

30 

20 

10 

o 

PROMEDIO DEL TPT 
* •t 1111 student • 

- CONTROLE& 
B MIORAA0808 

p = 0.0~53 lt 
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FIGURA 2 

FRECUENCIA DE ANTICOAGULANTE LUPUS 
EN EL GRUPO CONTROL ve MIGRAROSOS 

No.deCUoe 

CONTROL 1'01 CONTROL NH MIORARA 1'01 MIOAAAA NEO 

* PRUEJIA EXACTA DE PISffER 
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significativa entre SUR valores ( p • 0.0553 ) • Mucho más lntcresnn-

tc y sorprendente para nosotros fue comprobar n como se aprecia en la 

Figura 2. , que tanto en el grupo control como en el grupo mlgrutloso 

el anticoagulante lúpico. fue positivo únicamente en 2 casos 'J en lot> 

48 casos rt.!i;tnntes en ambos gru¡>os, fueron negntivos. Esta ctnru apr.!!. 

elación l.1 rubricamos con unn pruebn exncta de Fisher, que aportó una 

p • 0.69, l!Vidcnciando la nula slgnificanclil estndistica, en cui1nto a 

la frecucnci<t de ocurrencia del LA en tos grupos comparados ( 4 % ) • 

VI l. D ! S C U S l O N 

El término ºanticoagulante lúpicn11 (uc introducido por t"einsteln y 

Rapnport en l972 [cit. en (28) J, pnrn referirse a como y;1 en p.frrafos 

anteriores se mencionó, n estos agentes que se caracterizan por su 

habilidad de prolongar todos los test de coagulación dependientes dC! 

fosfol!pidas, 

La primera asociación entre migraña y nnticoagulante lúpico fue 

publicada por Brandt y Lcsell. al enc(lntrar en dos de sus 11 pacien­

tes lúpicos y migraña AL circub:mtt~H. SU primer pnciente, f?ra una mu -

jer de 71 años. con migraña de 11 ittic1o tnrdfo 11 , en qui1rn se descubrió 

rieses despues LES inducido por proca!namida. Sus cefaleaR eran sin au­

ra Y ll;un.1tivamente ncurrfon <l diario. Su scgundu p<lciente tenía ~4 a­

ños, l.'·.s, y cefole.'.l temporal derecha persistente, cstrujantc y sin aura. 
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Con estos datos cUnicos dif!cilmente puede alguien decir que se traten 

de verdadero!' episodios migrañosos. Hart y Cols. !41] en su serie de 

7 pacientes con EVC y AL reportó el caso de otra mujer de 18 años, 

con LES, abortos recurrentes espontáneos y VDRL falso- positivo 1 en 

quien documentó cuadros de migraña sin aura. Landi y Cols. public¡;m en 

Stroke de 1983 el caso de una mujer de 39 años, quien experimentaba e­

pisodios de escotomas centellantes, por trl!s d!as consecutivos , sin 

cefalea y que le duraban pocos minutos. Había tenido IAM (infarto agu-

do del miocardio), padcc!a hipertensión arterial sistémica, fumaba 10 

cigarrillos diarios y portaba LES de 25 años de evolución. Desarrolló 

infarto occipital derecho. F.n este caso se planteó como migraña sin au­

rn, consideración a nuestro parecer errónea. Asherson, citado por Le­

vine f60J, describe los datos clínicos y de laboratorio de 17 pacientes 

no lúpicos, con anticuerpos anticardiolipinns, no estableciendo la preva­

lencia de migraña en sus casos y sólo escribe 1 que esta fUe común. Harris 

y Col. (36J encontró 11 enfermos con LES y qeu desarrollaron EVC que 

pose fon AL circulantes, nuevamente aparece el LES. Dos casos sin LES al 

momento de su evaluación, con migraña y AL fueron reportados por Levi-

ne (62]. Es pertinente n1encionar que en su prfmer paciente femenina de 

~6 .1ños, se documentaron claramente hipertensi<}n arterial sistémica, ar­

tralgias migratorias múltiples, trombocitopenia y anticuerpos antinu -

el ea res positivos, Se les perdió a 1 seguimiento, Su segundo caso, un 

hombre de 41 aiios 1 que hnhfn experimentado artralgias intermitentes, ar­

tritis, que mejoraron con ;1ntiinfL1matorfos. Ambos pacientes mostraron ev!. 
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dencias clínicas de posible LES, el cual pudieron desarrollar poste -

riormente, Shuaib y Cols. (79) aportaron 6 casos ais a la literatura al 

respecto, desafortunadamente 2 de sus casos portaban patolog[a agregada: 

LES y epilepsias y en su's casos 2 y 5 no se especifica si ee les rea -

lizó a sus pacientes o no Ooppler carot!deo o si se descartó por otros 

medios otra fuente embol!gena, no cardiogénica. tratando de descartar 

otras etiologías antes de achacarle a la m~graña la producción de sus 

eventos vasculares cerebrales. 

Esta breve revisón de la literatura pubUcada sobre Ja asociación 

postulada entre migraña y AL, nos muestra con más detalles la observa­

ción hecha en nuestra introducción, en que dicha literatura se constit!!, 

ye de reportes de casos anecdóticos, mezclados con otras patologfas co­

mo LES fundamentalmente, pero también con HTAS, enfermedad cnrotldes 1 

tabaquismo intenso, hasta epilepsia, que carecen de toda validez meto­

dológica asociativa, Esto afortunadamente muy juiciosa y prP..cavidamente 

lo han aceptado estos autores y se limitaron a Rugerir una "posible a­

sociación". 

En nuestro trabajo se comparan dos grupos (control y migrañoso) 1 i -

guales en número, similares en edad, sexo, sin enfermedad subyacente y 

con igual exposición al anticoagulante lúpico, hechos que nos permiten 

hacer inferencias válidas, Por ser el primer estudio en la literatura 

mundial de tipo prospectivo, al azar y ciego sobre este tema, no pode -

moa co:n;-:1rnr nuestros resultados con ninguna otra serie. Sin embargo 
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a como hicimos notar en la Figura 2., no encontramos ninguna diferen­

cia significativa en cuanto a la prevalencia del AL en ambos grupos, 

siendo ésta de de un 4 %, algo similar a la reportada por D. Triplett 

{88) de un 2 l, en su escrutinio en un grupo al aznr de la población 

general. Por otra parte quedó clara la inex\stente asociación entre 

AL y migraña, hecho de fundamental importancia porque termina con 12 

años de injustificados reportes de asociación entre estas dos condicio­

nes, que si por separado ya representaban altos riesgos para nuestros 

paciente5 1 asociados se vislumbraban con efectos sombr!os. Afortunada­

mente este no fue el car.o. 
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Vlll. CONl'.l.USIONES 

1. El nntico,1~ulanté Iúplco ocurre con l.:1 mlsmíl frccucncln en la 

población general y en los pacJ1!11tes clln migraña. 

2. No existe ninguna asoclnción 1~stadfsticamente slgniflcativn 

entre nnticoui-tulante lúpico y migraña. 

J. Son necesarios estudios multicéntdcoe no sólo para corrobornr 

nuestras ,1ctuales conclusiones, sino también para establecer 

la asociación real entre AL y otros padecimientos con los que 

se le ha asociado, también en base a reportes anecdóticos, 
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