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Antecedentesy Marco Tedrico

Generalidades.

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad crdnica,
autoinmune, inflamatoria con diversas manifestaciones clinicas. Se trata
de una enfermedad autoinmune caracterizada por un curso crénico con
exacerbaciones y remisiones y por afectar multiples 6rganos y sistemas.
Estas son heterogéneas en su forma de presentacién asi como en su
diagnostico y tratamiento. En los ultimos afos se ha reconocido y
reportado con mayor frecuencia el involucro del Sistema Nervioso Central
(SNC) en esta entidad, variando en un 40 hasta un 70% en algunas series
en adultos. La frecuencia de involucro del SNC en nifios con LES, es muy
variable dependiendo de la serie que lo reporte, se estima entre 30% y
70% aproximadamente "', La incidencia varia mucho debido al método
empleado y al escaso numero de pacientes disponible en diversos
estudios. Este involucro del SNC se define como 19 sindromes
neuropsiquiatricos. La nomenclatura y definicién de estos sindromes
neuropsiquiatricos se encuentra definido de acuerdo a la clasificaciéon del
American College of Rheumathology (ACR) de 1999 #'. La frecuencia
relativa de cada uno de estos sindromes neuropsiquiatricos en los
distintos grupos etareos es aun mas dificil de definir. La correlacion en
imagen por diversos métodos diagndsticos de este involucro del SNC
(Tomografia, Resonancia Magnética, Espectroscopia, etc) es muy variable
dependiendo de cual de estos sindromes se trate y de la interrelacién
entre ellosy no se encuentra claramente definido en la literatura. Solo se
cuenta con descripciones aisladas que no permiten estimar la frecuencia
exacta de los hallazgos por imagen caracteristicos en pacientes con

diagndsticosde neuroLES 1081

Sindromes Neuropsiquiatricos asociados a LES definidos por el
ACR en 1999

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO




Meningitis aséptica Poliradiculoneuritis (Sd Guillain

Barre)
Enfermedad cerebro vascular Alteracién autonémica
Sindromes desmielinizantes Mononeuropatia
Cefalea Neuropatia craneal
Trastornos del movimiento Sindrome miasténico-like
Mielopatia Plexopatia
Convulsiones Polineuropatia

Estado confusional agudo

Trastorno de ansiedad y del estado de
animo

Disfuncién cognitiva

Trastorno psicético

La cefalea forma parte de uno de los 19 sindromes neuropsiquiatricos
mencionados y es un sintoma descrito con frecuencia en los pacientes
con Lupus Eritematoso Sistémico (LES), de 35% hasta 65% dependiendo de
la serie en adultos %'*?'. Sin embargo, de acuerdo a lo reportado por
Bamford y col. en marzo del 2008 (Cephalalgia) aun se encuentra por
definir tanto la prevalencia de la misma como los diferentes fenotipos de
la misma en esta poblacidon e incluso si ésta difiere claramente al de la

poblacién general pueslainformacion reportada a este respecto es hasta




el momento aun contradictoria.> Con respecto ala frecuencia de cefalea
en ninos con LES esta se estima en aproximadamente 60%, si bien se
desconoce la frecuencia de los distintos subtipos de la misma, la de

cefaleas primarias se estima en un 15-30% 3**

Aun no se ha logrado definir larazén de la elevada prevalencia de cefalea
en pacientes con LES Algunas de las teorias propuestas hasta ahora
incluyen: 1)actividad del LESen el SNC. 2)el uso de diversos farmacos como
AINES o esteroides. 3)sindrome antifosfolipido. Otros autores proponen
que no existe una causa especifica y que puede tratarse unicamente de
factores psicosociales o de la enfermedad crénica como tal. Weder-
Cisnerosy col publicaron en Cephalalgia en el 2004 un estudio realizado en
el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran
INCMYNSZ en el que estudiaron las caracteristicas demograficas, clinicas y
serolégicas de 81 pacientescon LESy 29 pacientes con Artritis Reumatoide
AR, ambos prototipos de enfermedades autoinmnes del tejido conectivo
y cefalea. Se reporto una asociacion entre la presencia de fendmeno de
Raynaud (vasculitis de pequefos vasos a nivel de la piel) con migrafia y
cefalea tensional en el grupo con LES lo cual sugiere un probable
mecanismo vascular como fisiopatologia de la cefalea en este grupo de
pacientes. Tambien se encontré una asociacion significativa entre
depresion y migrafia como ya ha sido reportado previamente en otros
estudios en sujetos sanos. No se encontrd asociacién con actividad de LES
medida por el indice MEX-SLEDAI (indice mexicano de actividad del LESpor
parametros clinicosy de laboratorio) en concordancia con otros estudios.
En concordancia con lo reportado en otros estudios, tampoco se
encontré6 asociacion con un incremento en los anticuerpos
antifosfolipidos. Sin embargo, si se encontré una asociacién positiva entre
el incremento de los anticuerpos ant-B2GP1 en LES y la presencia de
cefalea, que no se habia reportado previamente. También se encontré
una asociacién con el uso de cloroquina, con mayor frecuencia que con el
uso de hidroxicloroquina, aunque uUnicamente como efecto adverso
transitorio. Se concluy6é asimismo que la cefalea es mas frecuente en el

grupo de pacientescon LESque en el grupo de pacientescon AR #



Appenzeller y col en febrero del 2004 (Cephalalgia) publicaron un estudio
en relacion a lasimplicaciones clinicas de la migrafia en pacientes con LES
en relacién al dafio acumulativo dado por laenfermedad. A diferenciade
lo reportado en otros estudios, se demostré6 que los pacientes con
migrafa activa tenian indices de actividad de la enfermedad mas altos
que aquellos que no tenian migrafiay por consiguiente, son tratados con
esteroides con mayor frecuencia. Nuevamente se observo una mayor
frecuencia de migrafia en los pacientes con LES con respecto a los
pacientes con AR, consistentemente con lo reportado en otros estudios.
Por otro lado, se recalco la presencia de fendmeno de Raynaud tanto en
pacientes con migrafia con LEScomo en pacientes con migrafia sin LESIo
que llamo la atencidon en relacién a un mecanismo subyacente comun de
tipo vasogénico o de disfuncion vascular endotelial celular. En este
estudio no s6lo se encontré la asociacion entre el fendmeno de Raynaud y
lamigrafia en LESdescrita en otras series sino que también se describié un
empeoramiento del mismo previo al inicio del episodio de migrafia en el
44 1% de los pacientes con LES, en particular en aquellos con diagnéstico

de migrafia con aura.?

Clasificacién de cefaleas primarias y secundarias

La Clasificacién Internacional de las Cefaleas en su segunda revisién en el
2005 establece 2 grupos principales, uno llamado cefaleas primarias y el
segundo, cefaleas secundarias."” El primero cuenta con 4 categorias y el
segundo cuenta las 10 categorias restantes que conforman las 14
categorias totales que engloban al 100% de las cefaleas. Esta clasificacion
se hizo con el fin de estandarizar en la medida de lo posible los conceptos
y el manejo clinico y se hizo la recomendacién de utilizarla en todos los
proyectos de investigacion, siendo wuno de Ilos propédsitos la

estandarizaciéon de lanomenclatura.

Cada una de las 14 categorias se subdivide a su vez en nuevos tipos,
subtiposy subformas. Esposible, en virtud de cada caso en particular que
un paciente presente mas de un tipo de cefalea a la vez y la clasificacion
contempla esta posibilidad haciendo recomendaciones al respecto de
como tipificarla y tratarla en cada caso. La clasificacion es

fundamentalmente clinica, sin embargo sitoma en cuenta parametros en



los cuales el médico pudo haberse apoyado para el diagnéstico en

estudios paraclinicos.

De acuerdo a esta clasificacion, las cefaleas primarias son aquellas en las
que no se identifica una causa ya sea por interrogatorio o por estudios
paraclinicos y que no estan relacionadas en temporalidad tanto en su
aparicion como en el cese de la misma a una causa especifica. Las
secundarias, de forma general, serian el caso contrario y corresponden en
la clasificacion a aquellas de causa traumatica, vascular cerebral o cervical,
causas intracranealas (p ej, tumorales) uso o abuso de sustancias,
infecciosas, desorden de la homeostasis, dolor facial por trastornos de
estructuras faciales (ojos, oidos, SPN, etc...) psiquiatricas, neuralgias
craneales y causas centrales de dolor facial. Dentro de las cefaleas
primarias se encuentran la migrafia con aura y sin aura, la cefalea

tensional, y la cefalea en racimos.

No cabe duda acerca de la presencia de cefalea secundaria asociada a LES
como parte de las manifestaciones clinicas de exacerbacién de la
enfermedad asociadasa estaentidad que se presentade forma aguday
que se atribuye clasicamente a la manifestacién de una vasculitis en el
sistema nervioso central y que se encuentra claramente reconocida con
una presentacion clinica aguda y rapidamente progresiva que no
responde a analgésicos y cuyo tratamiento esta en relacion al manejo
agresivo de la enfermedad de base. Esta entidad esta claramente
reconocida dentro de la clasificacién internacional de las cefaleas (IHS,
ultimarevision del 2005, ya mencionada). en el apartado “desordenesde la
homeostasis, subtipo causas sistémicas inflamatorias, en la que se
especifica que puede ser causada por Lupus Eritematoso Sstémico
especificando que se trata de una cefalea aguda, incapacitante, que no
cede al manejo analgésico y que desaparece maximo en el intervalo de 3
meses posterior al control de la enfermedad de base”."" De estaforma se
comprende que se trata de una cefalea secundaria y que se refiere

exclusivamente ala cefalea con esa presentacion clinica.



La cefalea en nifios, a partir de los 6 afios de edad, al igual que en adultos,
se clasifica de acuerdo a los criterios de la IHS (International Headache
Society), sin embargo en pacientes con padecimientos reumatolégicos se
suelen utilizar los criterios del ACR (American College of Rheumatology),
misma que incluye 5 categorias diferentes para clasificar la cefalea en la
cual se encuentra una denominada “cefalea intratable, no especifica’

acerca de la cual no existen mas especificaciones. '

Dave y col en marzo
del 2008 (Cephalalgia) compararon la eficacia de ambas clasificaciones en
61 pacientes con LES, demostrando que los criterios de la IHS lograron
definir el 100% de losfenotipos de cefalea mientras que los criteriosde la
ACRno lograron clasificar 22% de las cefaleas. De acuerdo a esto se sugiere
que dichos criterios deben ser revisados y que son los criterios de la IHS
los que deben utilizarse en el estudio de pacientes con LESy cefalea tanto
para efectos clinicos como de investigacion.® El principal punto de
controversia es que dentro de la clasificacion de la IHS no se encuentra
contemplada la cefalea en LES (cuando no es aquella de presentacion
aguda asociada a vasculitis a la cual ya nos referimos) como una cefalea

secundariay en loscriteriosdel ACRsi se considera implicitamente asi.

Sin embargo, desde hace varios afios se ha aceptado de forma general la
asociacion de LES y la presencia de lo que hasta este momento se han
llamado cefaleas primariasy de lasque se ha sospechado que puedan ser

un sintomade laenfermedad de base en este caso.

Hasta este momento al no ser contempladas en la clasificacion de la IHS
2005, son clasificadas como cefaleas primarias por la mayoria de los
meédicos, sin embargo, al ser en ocasiones su evolucién distinta de la
esperada en las cefaleas primarias del paciente sano, el tratamiento de las

mismasno se halogrado estandarizar.

La importancia de esto radica en la posible asociacion de la cefalea como
un sintoma temprano de involucro del SNC en el contexto de un
padecimiento autoinmune (LES) que pudiera constituir entonces una

indicacién para realizar estudios de neuroimagen de forma temprana a



estos pacientes como parte de un abordaje diagndstico integral

temprano y masadelante paraintentar estandarizar el tratamiento.

Se ha insistido en particular en la necesidad de descartar esta asociaciéon
en la poblacién pediatrica, quiza aidn en ausencia de otros déficit

neurolégicos agregados.

En algunos estudios realizados en adultos se ha demostrado
hipometabolismo cerebral en estos pacientes por PET (estudio de imagen
funcional). Se han demostrado anormalidades en relacion a la medicion
de N-acetilaspartato, pero estos estudios no han estado enfocados a
pacientes con LES especificamente con cefalea por lo que no pueden
extraerse a la luz de la metodologia empleada, conclusiones en
retrospectiva. Nuevamente, las mayores anormalidades se observaron en
pacientes con migrafias con aura. '>' Por lo tanto, no se han podido
extraer hasta este momento conclusiones seguras a este respecto y
menos aun con respecto alas cefaleas o las migranas en particular debido
alaslimitaciones dadas por el tamafio de muestray la heterogeneidad de
las manifestacionesen el SNCde estos pacientesen dichos estudios. No es
gue no se haya sospechado de un involucro demostrable del LESen el SNC
de estos pacientes con cefalea sino que no se han podido realizar los
estudios con la metodologia adecuada que permita demostrarlo o
descartarlo con seguridad. Una de las principales limitantes en relacidon al
tamafio de muestra se relaciona con la baja frecuencia de este tipo de
padecimientos en la poblacién pediatrica aun en centros de referencia. Y
no cabe duda ademas de que al respecto de LESy cefalea, los nifios son
notablemente distintos a los adultos pues al buscar estudios en la
poblacién pediatrica de pacientes con LES se encuentra una prevalencia
de hasta 34% (Steinlen et al, 1995; Quintero del Rio y Van Miller, 2000)
mientras que en adultos puede encontrarse en varias series en un
porcentaje mucho mas variable tan bajo como de hasta 8.3% o tan alto
como 37%(Rood et al, 1999; Mok et al, 2001) *°.

Se ha observado también la concurrencia del inicio de la cefalea muy

cercano almomento del Diagnéstico de LES.



Mitsikostas y col publicaron en la revista Brain en mayo del 2004 un
articulo llamado “A meta-analysis for headache in systemic Ilupus
erythematosus: the evidence and the myth” en el que se realizé6 una
revision de la literatura disponible otorgando cinco categorias de
evidencia.”” No se encontré ningun estudio prospectivo pero se
identificaron 7 estudios controlados (clase Il) y 28 estudios no controlados
(clase lllI). De los 35 estudios analizados, 8 utilizaron los criterios de la IHS
del 2005 .En base a los estudios clase Il no se encontraron diferencias en la
prevalencia de los distintos tipos de cefalea en los pacientes con LES con
respecto a la poblacion general. Sin embargo se hace mencién con
respecto a un estudio realizado en Finlandia con buen soporte
metodoldgico en el que si se demostré una muy elevada prevalencia de
todoslostipos de cefalea, en particular migrafa, en los pacientes con LES.
El hecho de que el grupo control mostrara también un numero elevado
de pacientes con cefaleaimpidi6é asegurar la asociacion entre LESy cefalea
pero si se sugirio fuertemente investigar mas a este respecto en base aun
nuevo disefio de investigacion. Acerca de la prevalencia de la migrafa
como tipo especifico de cefalea en LES, solo un estudio demostré esta
asociacion de forma clara sin haber podido ser respaldados estos
resultados en base a otros dos estudios incluidos en el metaanalisis por lo
que los autores decidieron no hacer ninguna conclusién o recomendacién
al respecto. Concluyen que un estudio incluido sugiere una mayor
frecuencia de migrafa con aura en los pacientes con LES con respecto al
grupo control pero lalimitacién paralasrecomendaciones en este sentido
estaba dada principalmente por la falta de datos relacionados al analisis
estadistico de la informacién otorgados por los investigadores en el
articulo original. Uno de los puntos mas relevantes de este meta analisis
esta en relacién ala busqueda de evidencia del soporte del concepto de
“cefalea lupica” acerca de lo cual se concluyo no haber encontrado tal. Es
muy importante mencionar, sin embargo, que la definicion de “cefalea
lupica” fue “aquel dolor persistente, severo y discapacitante que no cede
al manejo analgésico con opioides’. Casi ningun paciente presentd este
tipo de cefalea, sin embargo es evidente que esta definicibn es muy
restrictiva y que no es congruente con los mecanismos fisiopatologicos

gue se suponen subyacentes a este fendmeno ni con la presentacion



clinica de la cefalea que se supone primaria (migrafa, cefalea tensional)
que se haobservado en lospacientescon LESy que hallevado a sospechar
un posible involucro del LES en el SNC manifestado en esta forma. Se
menciona un estudio en nifos con LES y cefalea, donde de los 91
pacientes, 9 reportaron cefalea. Todos estos casos fueron descritoscomo
severos e intratables sin embargo todos tambien tenian manifestaciones
de patologias agregadas del SNCpor lo que se infiere facilmente (e incluso
asi lo comentan los autores) que no se trataba de cefaleas primarias. Por
lo tanto, todo parece indicar que lo que se entendid por “cefalea lupica”
en algunos de estos estudios y aun desde el punto de vista como fue
andlizado en este meta analisis no concuerda con la definicién ni la
presentaciéon clinica que nos ocupa. Es trascendental hacer la diferencia
entre la cefalea de gran intensidad, progresiva e intratable que se
manifiesta como dato de actividad del LESen forma aguday ala que nos
referimos como aquella de una presentacién mas insidiosa, crénica o
agudarecurrente y que si bien no formaparte de esa actividad aguda del
LES, sospechamos puede también ser una consecuencia de esta misma
enfermedad de base y que requiere por tanto estudio por imagen y quiza
tratamiento especifico. La recomendacién de los autores en el estudio
mencionado es realizar el diagnéstico y tratamiento de cefaleas en estos
pacientes de acuerdo a lo establecido por la IHS. Se menciona también
gque con respecto alos estudios en nifios, estos fueron escasos, y ninguno
superior a clase lll por lo que no fue posible en base a estos resultados,
hacer una recomendacion al respecto. Queda claro que es necesario
realizar estudios de mayor fortaleza metodolégica en la poblacién
pediatrica. En este articulo se hace énfasisen que desde el punto de vista
reumatolégico se sospecha de estas cefaleas primarias como parte de la
misma entidad clinicaque compone al LES, razén por laque usan términos
no englobados en la clasificacién de la IHS utilizada por los neurdlogos.
Hacen notar una elevada prevalencia de estas cefaleas primarias aun si se
excluyen las cefaleas secundarias en estos pacientes insistiendo en la
necesidad de estudiarlas a todas por IRM sin haber podido demostrar
hasta este momento una asociacion franca de la cefalea como

manifestacion de lesion en el SNCsecundaria al LES. '



Hasta el momento los estudios realizados a este respecto han mostrado
tanto un incremento significativo de cefalea en los pacientes con LEScon
respecto a la poblacion general como en la direccion opuesta. Con
respecto a la cefalea tensional, que constituye la forma mas comun de
cefalea en general, no se ha demostrado una diferencia en cuanto a la
prevalencia de la misma en pacientes con LES con respecto a controles
sanos. Por otro lado esto también tiene sentido debido a que los
mecanismos fisiopatoldogicos que se suponen detras de la cefalea
tensional serian comunes en la mayoria de las enfermedades crénicas e
incluso bajo los mismos supuestos tedricos, estambién el tipo de cefalea
primaria mascomun en la poblacién general, secundario al estilo de vida.
Se han encontrado resultados muy similares en relaciéon a la presencia de
migrafia sin aura. Sin embargo, si se hademostrado claramente unamayor
prevalencia de pacientes con migrana con aura en pacientes con LES con

respecto alasdemasformasde cefalea.

Se ha reportado una mejor respuesta de las migrafias con aura al
tratamiento con esteroides que al tratamiento con farmacos
convencionales en pacientes con LES sugiriendo un posible mecanismo
vascular autoinmune asociado sin que necesariamente sea considerado

exacerbacion de laenfermedad.

Ha quedado claro también que en ocasiones la presencia de cefalea puede
estar asociada a la elevacion de anticuerpos antifosfolipidos que pueden
ocasionar trastornos de coagulacion responsables de distintas
manifestaciones neurolégicas. De acuerdo a esto, en el caso de la
migrafiacon aura puede ser adecuado realizar una busqueda intencionada
de los mismos que pueda estar relacionada a la sintomatologia, en

particular cuando se trate de “auras atipicas”.®?

Se cree de hecho que los fendmenos visuales tan similares al aura de la
migrafia o que incluso puedan considerarse asi en los pacientes con LES
pueden ser el resultado de una disfuncién vascular asociada a la misma

enfermedad autoinmune de base.



Acerca de los avances relacionados al conocimiento de la

fisiopatologia de la Migrafa.

Por otro lado, en relacion alafisiopatologiade lamigrafiatambién se han

realizado diversos avances.

Se considera que tanto la migrafia como sus sintomas asociados pueden
estar causados por una hiperexcitabilidad neuronal. Los estudios
electrofisiolégicos sugieren que los pacientes con migrafia con aura
tienen una corteza occipital hiperexcitable que puede ser la responsable
del aura migrafnosa. Los estudios de imagen funcionales indican que los
sintomas del aura visual surgen de eventos eléctricos y metabdlicos
anormales similares a los denominados dentro de la “depresiéon cortical
propagada” (CSD, cortical spreading depression). Asimismo los estudiosde
imagen muestran que la hiperexcitabilidad cortical causa susceptibilidad
al CSD. Los mecanismos que se considera pueden ser responsablesde esta
hiperexcitabilidad neuronal conocidos y estudiados hasta el momento en
pacientes sanos incluyen disfuncién mitocondrial, canalopatias vy

disminucion de los nivelesde magnesio. °

En 1969, Welch y col sugirieron que la migrafia se debia a un estado de
hiperexcitabilidad cerebral que determinaba una susceptibilidad a los
ataques de migrafia. Al dia de hoy se retoma de alguna manera este
concepto intentando analizar los mecanismos que incrementan o
disminuyen el umbral de esta excitabilidad y que por consiguiente

pueden disparar los ataques de migrafia.

El argumento masconvincente en relacidon a esto se basa en que el ataque
inicia una despolarizacion eléctrica y metabdlica similar al CSD. Este
evento, que ahora se considera el mecanismo subyacente del aura, activa
entonces la cefalea y la sintomatologia asociada por otros mecanismos
que también se encuentran descritos. Esta seria de hecho la base del uso
de los farmacos antiepilépticos como el acido valpréico o el topiramato

parael tratamiento de la migrafa. *

Los estudios de imagen funcional han aportado la evidencia mas
consistente en relacién a la hiperexcitablidad cerebral. Cuando se ha

estudiado a sujetos con historia de ataques de migrana inducidos por



estimulos visuales se ha encontrado una alta correlacion con los ataques
inducidos por estimulacion visual por tablero de ajedrez. La
monitorizacion por MEG y BOLD (IRMf dependiente de nivel de O2
sanguineo) ha confirmado la excitabilidad anormal de ampliasregionesde
la corteza occipital, occipito temporal y occipito parietal con el
subsiguiente disparo de lossintomas del aura migranosa. En el estudio de
IRMf-BOLD de los pacientes con migrafia, la estimulacion visual designada a
activar la corteza occipital, inicia de manera multifocal iniciando a su vez
una supresion diseminada de la activacion inicial a frecuencias
compatiblescon larespuesta de CSD (cortical spreading depression). Estas

respuestas han sido confirmadaspor distintosgruposde investigacién.

Fig1.—Arriba (control normal) y
abajo (migrafia con aura)
muestran imagen inversa por
localizacion magentica
bidimensional durante la
estimulacion visual en blanco y
negro a 8 mHz con mallla con
proyeccion a iamegn por
resonancia magnetica

funcional.

La actividad normal evocada se
localiza en la corteza visual
primaria a diferencia de las
regiones extensas de la corteza
occipital hioerexcitable en el

paciente de migrafia con aura

Welch, Michael, et al. Brain
Hyperexcitability: the basis for
antiepileptic drugs in migraine
prevention. Headache, 2005, 45
(suppl 1, 825-s32)




La excitabilidad de las membranas celulares, especialmente de las de la
corteza occipital parecen fundamentales en la susceptibilidad del cerebro
migrafioso para presentar los ataques de migrafia. Los mecanismos que
pueden subyacer a este incremento de la excitabilidad neuronal en la
migrafia parecen ser muy distintos. Se han propuesto desordenes
mitocondriales primarios (p ej., MELAS) en el entendido de que un
desajuste del metabolismo energético puede repercutir en la homeostasis
idnica y por consiguiente en la estabilidad de la membrana y a su vez
facilitar la despolarizacién de las células que puedan culminar en un CSD.
Por otro lado, ya es bien conocida la asociacién entre algunas formas
paroxisticas de migrafna (p ej. Migrafna hemipléjica) y canalopatias
determinadas (canales de calcio P/Q). Se ha documentado asimismo
mediciones de magnesio por espectroscopia que han revelado profundos
y consistentes cambios en las regiones cerebrales posteriores con
compromiso severo en la migrana hemipléjica. Naturalmente, en un
padecimiento tan frecuente como lamigranay de etiologia multifactorial,
estas asociaciones tan solo apuntan a la existencia de un sustrato
fisiopatoldgico que en otros casos pudiera corresponder a otras etiologias
que aun no estan claramente descritas como desérdenes vasculares, de

neurotransmisores, etc.

Por otro lado, la asociacién de Migrafia y Epilepsia también ha llamado
poderosamente la atencién en relacion a multiples investigaciones. Existe
incluso una epilepsia inducida por migrafia (en ocasiones llamada
migralepsia) que puede ocurrir inmediatamente después del aura
migrafiosa, particulamente en pacientes con migrafa con aura
prolongada o con migrafia basilar. No esta clara la fisiopatologia de esta

asociacion.

Todos estos conceptos apoyan la idea de que la migrafia se compone de
mecanismos fisiopatologicos que aun son muy pobremente
comprendidos y cuya etiologia es aun muy oscura. Queda claro que los
mecanismos etiolégicos conocidos no son losUnicosresponsablesy que la
migrafa corresponde auna entidad multifactorial que debe ser estudiada
mas a fondo. En relacion a la migrafia con aura en particular se han

evidenciado mecanismos fisiopatoldégicos relevantes con respecto a los



otros tipos de cefalea y llama la atencién que sea a su vez el tipo de
cefalea que se ha reportado consistentemente con mas frecuencia en los
pacientes con LES en la mayoria de las series tanto en adultos como en

ninos.

Hallazgos por Resonancia Magnética en los pacientes con Migrafa.

La Imagen por Resonancia Magnética (IRM) es utilizada de forma amplia en
el diagndstico y seguimiento de muchas enfermedades. La técnica se basa
a grandes rasgos en las diferencias de la cantidad de hidrogeno libre en
los diferentes tejidos. La mayoria del hidrégeno se encuentra en las
moléculas de agua y por tanto se puede pensar en la IRM como una
imagen de ladensidad del agua en lostejidosdel cuerpo, en este caso, del
SNC.

Ademas de las evidentes ventajas que tiene en la observacién de lesiones
de tipo vascular (como hemorragias o infartos), infecciosas (abscesos por
ejemplo), el grado de definiciobn que maneja permite observar de forma
confiable las estructuras de la sustancia grisy blanca del sistema nervioso
central y los principios fisicos en los que se sustenta la hacen
particularmente valiosa en la observacion de lesiones se tipo
desmielinizante asociadas al LES. Esto es aun mas facil de observar e

interpretar con laadministracion de medio de contraste.

Cuenta también con una secuencia que permite la visualizacién del
sistema arterial y venoso cerebral, tomando en cuenta su anatomia y el
calibre del mismo permitiendo el diagndstico de vasoespasmo o vasculitis

de forma confiable.

Se hareportado que hasta el 70% de los pacientes con LEStienen lesiones
en la sustancia blanca observables por IRM. 67% de los adultos con LES
muestran atrofia cortical en los estudios por imagen. Sn embargo, la
realidad es que las lesiones pueden ser muy variadas, se han encontrado
lesiones difusas en la sustancia gris y blanca y se desconoce hasta el

momento la correlacién clinicade estasimagenes.



Goske y col. Realizaron un estudio reportado en la revista Headache en
septiembre del 2004 acerca de los hallazgos por resonancia magnética en
pacientes con migraia. #* El hallazgo anormal reportado con mas
frecuencia fueron anormalidades focales de la sustancia blanca. Esto es
consistente con lo reportado en otrosestudios, en particular en relacion a
la migrafia con aura. Esto sin embargo se hareportado principalmente en
pacientes adultos y aparentemente se encuentra relacionado a la edad,
incluso encontrandose una relacién positiva entre la presencia de estos
hallazgos y el tiempo de evolucién de la migrafia con aura. Esto ha
sugerido una inestabilidad vascular en la fisiopatologia de la migrafa. En
otro grupo estudiado de nifos y adolescentes, estos focos han sido
detectadosen un 26% de los casosvs 6% en el grupo control. Se cree que
esto puede estar relacionado auna arteriopatia con infartos subcorticales

y leucoencefalopatia. 2

En un estudio restrospectivo publicado por Cooney y col., en 1996 se
detectaron lesiones de la sustancia blanca en un 6% de 185 pacientes
estudiados con migrafna. ° Otra serie publicada por Soges y col, en un
estudio de 24 pacientes con migrana se reportd un indice mas alto, de
hasta 46% de pacientes con lesiones de la sustancia blanca, en las que se
destacaban lesiones periventriculares que caracteristicamente se

asociaban a migrafias de masdificil control. ?°

Cabe destacar que si bien varias series mencionan la presencia de estas
lesiones focales en la sustancia blanca hiperintensas en la secuencia T2 de
la Resonancia Magnetica, aun no queda clara la naturaleza de estas
lesiones. Se hapostulado que puedatratarse de gliosis, edema intersticial,
pequefos infartos lacunares secundarios a microembolos o areas de
desmielinizacion. Lo que sin embargo si llama la atencién es la mayor
correlacion de estas lesiones y la migrafia con aura. Esla opinion de los
expertos que no existe hasta el momento una imagen tipica asociada a
migrafia y que estas pueden ser tan variadas como variada sea la

fisiopatologia que subyace a ella.






Objetivo General

1. Determinar la frecuencia de migrafia en pacientes pediatricos con LES

Justificacion

EL LES es una enfermedad autoinmune de presentacion
devastadora. Se ha reportado una frecuencia de cefalea asociada que va
de 15% a 25% en algunas series en nifios. Desconocemos la frecuencia de
cefaleas primarias, particularmente migrana, en nifios con diagndstico de
LES y cefalea. Esta informacion pudiera orientar nuevos estudios en
relaciéon ala posible asociacion de la cefalea como un sintoma temprano
de involucro del SNCen el contexto de un padecimiento autoinmune (LES)

que oriente anuevosabordajesdiagndsticosy tratamientos.



Planteamiento del Problema

No existen estudios que reporten la frecuencia de migrafa en pacientes
pediatricos con LES, asi como la frecuencia de hallazgos anormales en los

estudiosde IRM practicadosen ese grupo de pacientes.



Material y Métodos
Criterios de Inclusioén

Pacientes de 6 a |6 afios con Dx de LES cuyo expediente permita recabar

lainformaciéon en relacién alasvariablesde estudio
Criterios de Exclusion

Pacientes de 6 a 16 anos con Dx de LES cuyo expediente no cuente con la
informacion completa necesaria para la obtencion de los datos en
relacion a las variables de estudio o de acuerdo a la cual no sea posible

hacer ladistincion entre cefaleaprimariay cefalea secundaria.
Muestra

Se revisaron los expedientes clinicos de 146 pacientes pediatricos con
Diagnostico de Lupus Eritematoso Sistémico de la fechas comprendidas
entre el 01 de enero del 2004 y el 01 de marzo del 2009, de los cuales 30
expedientes no cumplieron los criterios de inclusién por lo que contamos
con los datos de 116 pacientes pediatricos con Diagnéstico de Lupus
Eritematoso Sistémico de cuyos expedientes se obtuvieron los datos
demograficos, la presencia o no de cefalea, el tipo de la misma clasificada
como primaria o secundaria, los medicamentos empleados para la
enfermedad de base o para la cefalea, los padecimientos agregados al
diagndstico de base y la presencia o ausencia de estudio de imagen (IRM)
asi como el reporte de la misma en relacién a la presencia o ausencia de

vasoespasmo o vasculitis.

El diagndstico de cefalea primario y/o secundaria fue realizado de acuerdo
a la informacion recabada en los expedientes por el médico de
Reumatologia y/o Neurologia que valor6 al paciente en ese momento de
acuerdo a los criterios de la revision anterior de la IHS (1989) y del ACR
(1999) por lo que unicamente se obtuvieron 3 grupos: sin cefalea, con
cefalea secundaria, con cefalea primara pues de acuerdo a lainformacion
obtenida no es posible hacer la distincién entre los distintos tipos de
migrafia dentro de las cefaleas primarias ni de los distintos subtipos de

cefaleas secundariasdentro de dicho grupo.



Se documentaron las caracteristicas clinicas basicas relacionadas a su

padecimiento de base en las que se incluyeron:

1. Tiempo de evolucién de LES

2. Antecedente de neurolupus

2. Medicamentos actuales

6. Otrasenfermedades asociadas.

Con respecto ala cefalea se incluyeron:

1. Tipo de cefalea

2. Farmacosrecibidos para el tratamiento de lamisma
Con respecto alosestudiosde imagen se incluyeron:
1. Presencia o ausenciade estudio de IRM

2. Presencia o ausencia de vasculitis

3. Presencia o ausencia de vasoespasmo

Clasificacién del estudio

Retrolectivo, transversal, descriptivo

Definicién y Clasificacién de las variables

Variable Clasificacion
Tipo de Cefalea Categorica 1.cefalea primaria
nominal
2.cefalea secundaria
Profilaxis para migrafa Categorica 0. ninguna
nominal
1.AVP
2.TPM




Abortivo paramigrafa Categorica 0.ninguna
nominal
1. lbuprofeno
2. Paracetamol
3. Antigram
Antecedente de | Categdrica 0. Sin Neurolupus
Neurolupus nominal

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Meningitis Aséptica

Enfermedad

Cerebrovascular

Sindrome

Desmielinizante
Corea
Mielopatia

Trastorno Convulsivo

Estado confusional
agudo

Desordenes de
Ansiedad

Disfuncion Cognitiva
Psicosis

Trastorno del animo
PDCI

Guillain Barre

Desdérdenes

autonénomicos

Mononeuropatia




16. Miastenia Gravis
17.Neuropatia Craneal

18.Plexopatia

Medicamentos actuales Categérica 1. AZA
nominal
2. hidroxicloroquina
3. esteroide
4. metotrexate
5. warfarina
6. micofenolato
7. rituximab
8. ciclofosfamida
9. inmunoglobina
Tiempo de evolucién de | Numérica En meses
LES continua
Vasoespasm o Categérica 0.no
nominal
1. si
vasculitis Categérica 0.no
nominal
1.si
Lesion de la sustancia | Categodrica 0.no
blanca inespecifica nominal

1. subcortical
2. periventricular
3. Unica

4. multiples




Lesion tipo absceso Categorica 0.no
nominal
1. si
Lesion tipo evento | Categodrica 0.no
isquémico nominal
1. si
Lesion tipo hemorragica | Categorica 0. no
nominal
1. si
Atrofia cerebral Categérica 0. no
nominal
1. si
Gliosis Categorica 0. no
nominal
1. si
Edad Num érica En afos
continua
Genero Categorica 1. femenino

2. masculino




RESULTADOS




Distributions GENERO=MASC

MUERTE

NO

Frequencies

ET ZU7 de 10S Nin0S murieron (6] Y el 8U% No.

Level Count Prob
NO 24 0,80000
Sl 6 0,20000
Total 30 1,00000
Distributions GENERO=FEM
MUERTE rE1|o 11.76% de las nifias murieron y el 88.23%
NO
Frequencies
Level Count Prob
NO 75 0,88235
Sl 10 0,11765
Total 85 1,00000
Distributions
EDAD
100,0% maximum 20,000
99,5% 20,000
--------- {ZD 97,5% 19,000
— 90,0% 18,000
75,0% quartile 16,000
50,0% median 14,000
25,0% quartile 12,000
10,0% 9,000
2,5% 3,900
0 5 10 15 20 0,5% 2,000
0,0% minimum 2,000

El 25% de los pacientes tienen hasta 12 afios y el 50% hasta 14. La edad
promedio de los nifios es de 13.93 + 3.55 DE.




TIEMPO DE EVOLUCION (LES)

100,0% maximum 79,000
99,5% 79,000
97,5% 68,250
90,0% 60,000
75,0% quartile 50,500
50,0% median 30,500
25,0% quartile 12,000
10,0% 2,000
2,5% 1,000
0,5% 0,000
10 0 10 20 30 40 50 60 70 80 0,0% minimum 0,000

El 25% de los pacientes tiene un afio de evolucion; el 50% tiene hasta 2.5 afos de
evolucion y el 25% superior tiene mas de 4.2 afios. El tiempo medio de evolucion es de
31.89 +21.52 meses de evolucion.

La siguiente grafica compara el tiempo de evolucién entre los sujetos que
sobrevivieron y no sobrevivieron. En general, el tiempo medio de evolucidon de los
sujetos que sobrevivieron (Muerte=No) fue igual a 34.4 meses y significativamente
mayor comparado con el tiempo medio de evolucion de los sujetos que no
sobrevivieron (Muerte=si) de 15.7 meses (p < 0.01). El intervalo de confianza del 95%
de la diferencia de tiempos medios de evolucidn entre los que sobrevivieron y los que
no fue de (7.3, 30) meses.

Andlisis de varianza de TIEMPO LES y MUERTE
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MUERTE

TIEMPO LES

SI

Oneway Anova
Summary of Fit

Rsquare 0,086877
Adj Rsquare 0,078724
Root Mean Square Error 20,66094
Mean of Response 31,89474
Observations (or Sum Wgts) 114




t Test
SI-NO

Assuming equal variances

Difference -18,687 t Ratio -3,26435

Std Err Dif 5,725 DF 112

Upper CL Dif  -7,344 Prob > |t| 0,0015*

Lower CL Dif -30,029 Prob>t 0,9993

Confidence 0,95 Prob<t 0,0007*

-2|O -1|5 -1|0 -I5 (I) é 1IO 1|5 2|O

Analysis of Variance

Source DF Sum of Mean Square F Ratio Prob > F
Squares

MUERTE 1 4548,777 4548,78 10,6560 0,0015*

Error 112 47809,960 426,87

C. Total 113 52358,737

Means for Oneway Anova

Level Number Mean Std Error
NO 99 34,3535 2,0765
Si 15 15,6667 5,3346

Std Error uses a pooled estimate of error variance

Lower 95%
30,239
5,097

Upper 95%
38,468
26,237

La siguiente comparacion es del tiempo de evolucidon medio entre cada tipo de cefalea.
No se observaron diferencias significativas del tiempo medio de evolucién entre la
ausencia de cefalea (de 32 meses), cefalea secundaria (de 36.6 meses) y migraiia (de

19.8 meses); el valor de p fue igual a 0.28.

Oneway Analysis of TIEMPO LES By TIPO DE CEFALEA
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Oneway Anova
Summary of Fit

Rsquare 0,022529
Adj Rsquare 0,004917
Root Mean Square Error 21,47262
Mean of Response 31,89474

Observations (or Sum Wgts) 114

Analysis of Variance

Source DF Sum of Squares Mean Square
TIPO DE CEFALEA 2 1179,571 589,785
Error 111 51179,166 461,074

C. Total 113 52358,737

Means for Oneway Anova

Level Number Mean

SIN CEFALEA 94 31,9681
CEFALEA SECUNDARIA 14 36,5714
MIGRANA 6 19,8333

Std Error uses a pooled estimate of error variance

Std Error
2,2147
5,7388
8,7662

F Ratio
1,2792

Lower 95%
27,579
25,200
2,463

Prob>F
0,2823

Upper 95%
36,357
47,943
37,204



TIPO DE CEFALEA

Distributions
TIPO DE CEFALEA

wl ~ Z

2 < Z 2

L e

g 23 2

z 0o

(7] O wm
Frequencies
Level Count Prob
SIN CEFALEA 95  0,82609
CEFALEA 14  0,12174
SECUNDARIA
MIGRANA 6 0,05217
Total 115  1,00000

El 82.61% de los pacientes no padecen cefalea. El 12.17% presentan cefalea secundaria
y el 5.21% (6 pacientes) presentan migrafa. Es decir, 17.38% de los pacientes con

diagnodstico de LES presentan algun tipo de cefalea.

La siguiente tabla de contingencia establece la clasificacidn de los pacientes de
acuerdo al tipo de cefalea y al diagnostico de neurolupus. La tabla de contingencia
muestra un total de 115 casos, de los cuales 58 nifios no tienen cefalea ni neurolupus.
Estos nifios son el 50.4 % del total de casos. Se observan dos nifios con migranha sin

neurolupus y 4 nifios con migrafia y neurolupus.

Contingency Analysis of TIPO DE CEFALEA By NEUROLUPUS

Mosaic Plot
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Contingency Table
NEUROLUPUS By TIPO DE CEFALEA

Count SIN CEFALEA CEFALEA MIGRANA
Total % SECUNDARIA
NO 58 5 2 65
50,43 4,35 1,74 56,52
Sl 37 9 4 50
32,17 7,83 3,48 43,48
95 14 6 115
82,61 12,17 5,22
Tests
N DF -LogLike RSquare (V)
115 2 2,2785478 0,0349
Test ChiSquare Prob>ChiSq
Likelihood Ratio 4,557 0,1024
Pearson 4,573 0,1016
Warning: 20% of cells have expected count less than 5, ChiSquare suspect.
En relacidn al analisis por sexo, se obtuvieron los siguientes histogramas. El
comportamiento de la enfermedad parece semejante en ambos sexos.
Género masculino. Género femenino.
TIPO DE CEFALEA TIPO DE CEFALEA
L E Z Ll E Z
= < 2 <
z 5o = Z 52 i
(] O wm n O wm
Frequencies Frequencies
Level Count Prob | Level Count Prob
SIN CEFALEA 24 0,80000 | SIN CEFALEA 71 0,83529
CEFALEA 4  0,13333 | CEFALEA 10  0,11765
SECUNDARIA SECUNDARIA
MIGRANA 2 006667 | MIGRANA 4 0,04706
Total 30  1,00000 | Total 85  1,00000

El 80% de los pacientes de género masculino | El 83.5% de las pacientes femeninas no
no presentan cefalea; el 13.3% la presentan presentan cefalea, el 11.76% presentan




cefalea secundaria y el 6.7% padecen cefalea secundaria y el 4.7% migrafia
migrafia.

Distributions
NEUROLUPUS

SIN

Frequencies

Level Count Prob
SIN 65 0,56522
CON 50 0,43478
Total 115 1,00000

El 56.52% de los pacientes no cuenta con antecedente de neurolupus vy el 43.48% si
cuenta con el antecedente de tal diagndstico.

Distributions
CRiSIS

NO:0

Frequencies

Level Count Prob
NO:0 85 0,73913
Sl 27 0,23478
NO:NO 3 0,02609
Total 115 1,00000

El 23.48% presentan crisis y 76.52% no las presentan.

Distributions
AZA

NO

Frequencies

Level Count Prob
NO 5 0,04386
Sl 109 0,95614




Level Count Prob
Total 114 1,00000

El 95.61% consumen AZA y el 4.386% no.

HCLQ

NO

Frequencies

Level Count Prob
NO 5 0,04348
Si 110 0,95652
Total 115 1,00000

El 95.65% consumen HCLQ y el 4.35% no

ESTEROIDE

Frequencies

Lgvel Count Prob
Sl 115 1,00000
Total 115 1,00000

Todos los pacientes (115) tienen indicado el uso de esteroides.

RAYNAUD

NO

Frequencies

Level Count Prob
NO 77 0,66957
Si 38 0,33043
Total 115 1,00000

Unicamente 3 pacientes que presentaron fendmeno de Raynaud, presentaban
también migrafia. Es decir, el 50% de los pacientes con migrafia presentaron fenémeno
de Raynaud y 50% de los pacientes con migrafa no lo presentaba.



IRM

NO

Frequencies

Level Count Prob
NO 79 0,68696
Si 36 0,31304
Total 115 1,00000

La siguiente tabla muestra cuantos nifios tienen resonancia magnética en cada tipo de
cefalea. 4 nifios con migraia, 8 con cefalea secundaria y 24 sin cefalea del total de 36
nifos a los cuales se les realizé resonancia magnética de craneo.

Contingency Analysis of TIPO DE CEFALEA By IRM (resonancia magnética)
Mosaic Plot
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Contingency Table

IRM (resonancia magnética) By TIPO DE CEFALEA

Count SIN CEFALEA CEFALEA SECUNDARIA |MIGRANA

Total %

Col %

Row %

NO 71 6 2 79
61,74 5,22 1,74 68,70
74,74 42,86 33,33
89,87 7,59 2,53

S 24 8 4 36
20,87 6,96 3,48 31,30
25,26 57,14 66,67
66,67 22,22 11,11
95 14 6 115
82,61 12,17 5,22




La siguiente tabla muestra el total de nifios en cada subcateogria de tipo de cefalea 'y
neurolupus que tuvieron resonancia magnética o que no tuvieron resonancia
magnética.

Contingency Analysis of TIPO DE CEFALEA By NEUROLUPUS IRM (resonancia
magnetica)=NO

Contingency Table

NEUROLUPUS By TIPO DE CEFALEA

Count SIN CEFALEA CEFALEA MIGRANA
SECUNDARIA
NO 57 5 1 63
SI 14 1 1 16
71 6 2 79

Esta tabla muestra todos los casos que no tienen neurolupus, clasificados en pacientes
gue no presentaron cefalea, aquellos que presentaron algun tipo de cefalea secundaria
y aquellos que presentaron migraina donde se muestra que a excepcion de un caso, en
los 5 casos restantes en los que los pacientes presentaron algun tipo de cefalea
secundaria, no se considerd necesaria la realizacidon de una resonancia magnética. Del
mismo modo, Asimismo 14 de los pacientes en los que se realizé IRM no presentaban
ningun tipo de cefalea, constituyendo otro el motivo de indicacion de la misma.

Contingency Analysis of TIPO DE CEFALEA By NEUROLUPUS IRM (resonancia
magnetica)=SlI

Contingency Table

NEUROLUPUS By TIPO DE CEFALEA

Count SIN CEFALEA CEFALEA MIGRANA
SECUNDARIA
NO 1 0 1 2
SI 23 8 3 34
24 8 4 36

En esta tabla se muestran todos los casos que presentaron neurolupus divididos en las
3 categorias: sin cefalea, con cefalea secundaria y con migrafia en la que se muestra
qgue al 100% de los pacientes con cefalea secundaria y antecedente de neurolupus, se
les realizé IRM, de éstos 5 fueron considerados clinicamente como cefalea por
actividad lupica, lo que constituyd la indicacion de la IRM, los otros 3 presentaron
cefalea hipertensiva. 3 pacientes con migrafia y antecedente de neurolupus
requirieron IRM. A diferencia de esto, a los pacientes con diagnéstico de migrafia pero
gue no presentan antecedente de neurolupus, no se les suele pedir estudio de IRM.
De los 115 pacientes en total, solo a un paciente con migrafia se le solicito IRM en
ausencia de otros datos neurolégicos de relevancia. La presencia de migrana en
pacientes con LES no parece constituir indicacion per se para la realizaciéon de IRM. En
el caso con migraia con antecedente de neurolupus al que no se le realizé IRM se
confirmé la presencia de una imagen sugestiva de un hemangioma por TAC de craneo.
En todos los demas casos en los que el paciente cuenta con diagndstico de migranay
se realizé IRM, el resultado de la misma fue anormal.






DISCUSION Y CONCLUSION:

De los paciente con Lupus Eritematosos Sistemico estudiados en esta serie,
25% tenian un afio de evolucion, 50% 2.5 anos vy el 25% restante mas de
4.2 anos. El tiempo medio de evolucién es de 31.89 £ 21.52 meses. Todos
ellos con protocolos de estudio completos y bien clasificados

En general, el tiempo medio de evolucion fue igual a 34.4 meses,
significativamente mayor comparado con el tiempo medio de evolucién de los
pacientes que no sobrevivieron de 15.7 meses (p < 0.01). El intervalo de
confianza del 95% de la diferencia de tiempos medios de evolucién entre los
que sobrevivieron y los que no fue de (7.3, 30) meses.

La cefalea en el paciente lupico como esta consignado en el marco teorico,
forma uno de los 19 sindromes neuropsiquiatricos en los pacientes con Lupus
Eritematoso Sistemico. La frecuencia de cefalea en nifios con LES se estima
en aproximadamente 60%.

En esta serie de 115 casos 58 nifios no tuvieron cefalea ni neurolupus
(50.4%), solo el 17.38% de los pacientes presentaron algun tipo de cefalea,
distribuidos de la siguiente manera: 12.17% cefalea secundaria y 5.21%
cefalea primaria, manifestada como migrafia, dos niflos con migrafa sin
neurolupus y 4 niflos con migrafia y neurolupus. EI menor numero de
pacientes con cefalea en nuestra serie es significativamente menor a lo
reportado en el marco teodrico probablemente por un subregistro y por
problemas en la clasificacién adecuada de la cefalea.

El 80% de los pacientes de género masculino no presentan cefalea; el 13.3% la
presentan secundaria y el 6.7% padecen migrafa. El mayor porcentaje de las
cefaleas son secundarias, la mayoria de ellas asociadas a fendmenos
vasculares tipo vasculitis como esta descrito.

El 83.5% de las pacientes femeninas no presentan cefalea, el 11.76%
presentan cefalea secundaria y el 4.7% migrana

El 56.52% de los pacientes no cuenta con antecedente de neurolupus vy el
43.48% si cuenta con el antecedente de tal diagndstico.

No se observaron diferencias significativas del tiempo medio de evolucion entre
la ausencia de cefalea (de 32 meses), cefalea secundaria (de 36.6 meses) y
migrafa (de 19.8 meses); el valor de p fue igual a 0.28.

El analgésico mas comunmente utilizado son los antiinflamatorios no
esteroideos como esta prescrito en las normas de manejo, y en la misma
proporcién se consumidé HCLQ y todos los pacientes (115) tienen indicado el
uso de esteroides.

Unicamente 3 pacientes que presentaron fenémeno de Raynaud, presentaban
también migrafa. Es decir, el 50% de los pacientes con migrafia presentaron
fendmeno de Raynaud y 50% de los pacientes con migrafia no lo present6. El
numero de pacientes reportados es bajo para poder sacar conclusiones, sin
embargo no deja de ser interesante que el 50% de ellos presenten migrafia
como manifestacion de fendmeno vasculitico con el que cursan estos
pacientes.



El 23.48% presentan crisis y 76.52% no las presentan.

El comportamiento de la enfermedad es semejante en ambos sexos

Se efectud resonancia magnética de craneo a 36 nifios, 4 nifos con migrafia, 8
con cefalea secundaria y 24 sin cefalea.

Todos los casos que presentaron neurolupus divididos en las 3 categorias: sin
cefalea, con cefalea secundaria y con migraia, en la que se muestra que al
100% de los pacientes con cefalea secundaria y antecedente de neurolupus, se
les realizd IRM. De éstos 5 fueron considerados clinicamente como cefalea por
actividad lupica, lo que constituyd la indicacién de la IRM, los otros 3
presentaron cefalea hipertensiva. 3 pacientes con migrana y antecedente de
neurolupus requirieron IRM.

A los pacientes con diagndstico de migrafa sin antecedente de neurolupus, no
se les realiz6 estudio de IRM.

De los 115 pacientes, solo a un paciente con migraia se le solicito IRM en
ausencia de otros datos neurolégicos de relevancia.

La presencia de migrafia en pacientes con LES no constituye una indicacion
per se para la realizacion de IRM.

En el caso del paciente con migrafia y neurolupus al que no se le realizé IRM
se confirmé la presencia de una imagen sugestiva de un hemangioma por
tomografia axial de craneo.

En todos los demas casos en los que el paciente cuenta con diagndstico de
migrafa se realizd IRM vy el resultado de la misma fue anormal.
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