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I, DATOS GENERALES .

1,- TITULO DEL PROYECTO :

" COMPARACION ENTRE LA ACTIVIDAD PROCOAGULANTE DEL LIQUI-
DO CEFALORRAQUIDEO Y LAS PRUEBAS DE COAGULACION SANGUINEA
EN PACIENTES PEDIATRICOS CON ESTADO EPILEPTICO ",



2.~ OBJETIVOS.-

Se ha &emostrado la existencia en los tejidos cexre -
brales de substancias con marcada capacidad de activacién
¥y eceleracidén de los sistemas de la coagulacidn sanguinea.
Tales substancias, factibles de ser cuantificadas actual-
mente a través de métodos bioqufmicos en el liquido cefa-
lorraquideo (LCR) como actividad procoagulante, son libe-
radas por los tejidos cerebrales en pacientes con afeccio
nes neurolégicas graves asociadas a Estedo Epiléptico y,
posiblemente por slteraciones concomitantes en la permea-
bilidad de la barreras hemetoencefdlica, pueden llegar has
ta la circulacidn sistémica.

Por otro lado, se ha observado que los pacientes con
Estado Epiléptico de diferente origen desarrollan tembién
con cierta frecuencia transtornos hemorrdgicos con alterg
cién de lms pruebas de coagulacién y, auln inclusive, Coa-
gulacién Irtravascular Diseminada (CID).

En éste estudio se trata de establecer la relacién
existente entre los valores de la actividad procoagulante
(APC) del 1fquido cefalorraguideo en pecientes con Estado
Epiléptico y las alteraciones en las pruebas de coagula —
cidn.




II, DISENO DE LA INVESTIGACION.

=S e e e 2 st

1.~ ANTECEDENTES CIENTIFICOS.-

Se dice que un paciente se encuentra en Estado Epi -
léptico cuando tiene una serie de crisis convulsivas de
cualquier tipo y de manera continua sin recuperacidén del -
estado de conciencia entre tales episodios. En la actuali
dad el término no golo se ha aplicado a dste situacidn ex
clusivamente clfnica, sino también a las crisis eldctri -
cas electroencefalogrdficas sin alteracidn del estado de
conciencia, (1)

A nivel bioqufmico, usualmente la presencia de cri -
gig convuleivas de duracién prolongada, como sucede durag
te el Estado Epildptico, va acompefiada de perfodos de ap-
nea lo cusl induce hipoxia y retencién de anhidrido carbd
nico. Por otro lado, el consumo cerebral de ox{geno y glu
cosa se incrementan notablemente ¥, ya que existe disminu
cidén de la tensidén de 02 a nivel cerebral, ge pfoduce des
~ viacién del metabolismo neuronal hacia la via anserébice

con acumulacién de dcido ldctico., Tales alteraciones son
agravadas por la hipotensidn arterial e hiperpirexia acom
. pafiantes constituyéndose en factores importantes en la -

"produccidn de dafic celular neurcnal. (2)



Entre las complicaciones sistémicas probables del Eg
tado Epiléptico se ha mencionado la ocurrencia de fendme-
nos hemorrégicoa, incluyendo €.I.D., propiciados por la -
auto-infusidn de procoagulantes enddgenos (tromboplastina
cerebral tisular) dentro de la circulacién a partir de --
los tejidos encefdlicos defindos resultando en activacidn
de los mecanismos de hemostasis sanguinea y alteracidn de
las pruebag de coagulacién. (3)

Desde 1945 Kafka refiere la existencia en el LCR de
substancias capaces de alterar la coagulacién del plasma
humano normal. Asimismo, Persson en 1956 descubre una -—-
substancia aglutinente plaquetaria dentro del LCR de pa -
cientes con Esclerosis Mdltiple y Sifilis Cerebral. Mds
tarde, en 1961, Kundu y Chaterjea demostraron en el LCR ~
la existencia de una substancia activa en la generacién -
de tromboplastine. (4)

Se ha encontrado en pecientes con diversas patolo —-
gfas neuroldgicas variaciones importentes en la concentra
cién de los factores de coagulacién dentro del 1fquido ce
falorraqufdeo, principaimente el factor V y el factor an-
tihemofflico. Tales modificaciones han sido atribuidas a
medificaciones en la permeabilidad de los vasos sanguf —-
neos & nivel de la barrera hematoencefdlica consecutivas
a factores tanto fisicos como qufmicos, tales como enfer-
medades inflamatorias de las meninges ¥y el resto de los -
tejidos cerebrales, asf como 2l efecto de algunos medica-
mentos, (4)



En pacientes hospitalizados por traumatismos encefd-
licos graves se ha relatado la ocurrencia de transtornos
hemorrdgicos del tipo C.I.D. (5,6)

Por otro lado, se ha establecido a la C.I.D. como u-
nae complicacién frecuente de meningococcemias, Brueton y
Tugwell (7) han reportado 1a existencia de productos de -
degradacidn de fibrina en el LCR del 51% de los pacientes
con infecciones del S,N,C, contra elevacidn en suero del
mismo pardmetro en tan solo 0.04% de los mismos. Lo ante-
rior sugiere que en la mayor{a de los casos existe produ-
ccién locel y, aidn mds, la existencia de productos 1{ti--
cos de fibrina en el LCR establece la existencia de dafio
vascular, coagulacién y fibrinolfsis dentro de 1la circula
cién cerebral.

Existen evidencias, asimismo, de 1la existencia en el
LCR de un activador fibrinolf{tico el cual es convertido a
" activador completo por incubameidn con la fraccién euglobi
na del plasma o por la estreptoquinasa y, se infiere que
tal activador fibrinolftico pudiese intervenir en la reso
lucién de los sangrados subdural y subaracnoideos as{ co-
mo en las meningitis fibrinosas con desarrello de Hidrocg
falie comunicante. (8)

Datos de C.I.D. como son incrementc de los productos
1{ticos de fibrina en el suero, indicativo de fibrinolf -
sis, con demosiracién de mondmeros de fibrina se ha obser
vado haste en el 8% de los pacientes con lesiones encefd-

licas. Tales alteraciones se han presentado en las prime-
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ras 6 hs posteriores al momento de produccidn de le lesién.

Se ha demostrado en pacientes con diversas lesiones -~
traumdticas encefdlicas alteracién de las pruebas de coagu
lacién en porcentajes variables del 58 al 86%, sin presen-
.cim obligada de C.I.D., dependiendo de la severidad de la
lesién. (9)

Es bien conocido el mecsnismo por el cual, a través -
de la autoinfusién de procoagulantes enddgenos, se puede i
niciar la activacidn de los sistemas de coagulacién a tra-
vés de la via extrinseca con desarrollo subsecuente de fe-
némenos hemorrégicos y C.I.D., transtorno que se ha logra-
do reproducir en forma experimental mediante la infusién -
intravenosa en perros de tromboplastina cerebral. (10)

Actualmente se gabe de la existencia en el LCR de una
substancia procoagulante le cual se ha logrado aislar por
métodos de inmunodifusién. Por métodos de tineidén especial
se ha logrado determinar su natureleza glucoprotéica; Se -
produce localmente en los plexos coroideos y/0 en las célg
las epiteliales del SNC y es vertido, en condiciones anor-
males, al 1fquido cefalorraqufdeo desde donde, tal vez por
ultrafiltracién, atraviesa la barrera hematoencefdlica pa-
ra llegar a la circulacidn sistémica., (11) Se tienen evi —
dencias de que tal substancia procoagulante, cuando es ad}
cionada al plaspa humano, acorta el tiempo de formacién -
@el codgulo por activacidn del sistema extrinseco de 1a -
coagulacidn, (12).




Es posible actualmente cuantificar cualitativamente -
la actividad procoagulante del LCR a través del acortamien
to del tiempo de recalcificacidn del plasma &l ser mezclo~
dos LCR y plasmamediante la utilizacidn de fosfolfpidos -
naturales o sintéticos y midiendo el tiempo requerido pa-
ra la conversién de protrombina en trombina por formacidn
del codgule. (13,14)




III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

A los servicios de Urgencias Pedidtricas asi como a -
la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Ge-
neral, Centro Médico "La Raza" ingresan pacientes que, co-
mo resultado de diversas petologfas, desarrollan Estado E-
piléptico. Se ha descrito que en tales pacientes la presen
cia de fenémenos hemorrdgicos por alteracién de las prue -

. bas de coagulacidn puede agravar su pronéstico.,

Por otro lado, es posible cuantificar la actividad -
procoagulante como un indicador indirecto del dafio tisular
cerebral y, mediante éste estudio, establecer una relacién
entre laes alteraciones de la actividad procosgulante del -
LCR de pacientes con Estado Epildptico de causa no infe =
cciona con alteraciqnes de las pruebas de coagulacién sin
otra causa desencadenante en los mismos pacientes y con e-
1llo detectar en forma temprana el riesgo de aparicién de -
fendmenos hemorrdgicos,

A mea b




Iv. HIPOTESIS DE TRABAJO.

HIPOTESIS DE NULIDAD ( Ho ).-

La sctividad procoasgulante del lfquido cefalorraquf -
deo en pacientes con Estado Epiléptico no tiene relacidn -
con las pruebas de coagulacién sanguinea.

HIPOTESIS ALTERNA ( Hi ).-

La actividad procoagulante del 1liquido cefalorraquf -
deo, en pacientes pedidtricos con Estado Epiléptico, guar- '
da relacidn con alteracién acompafiente en las pruebas de -
coagulacién, '



V. MATERIAL Y METODOS.

MATERIAL,~

El estudio se efectud en los servicios de Urgencias
Pedidtricas y la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica
del Hospital General, Centro Médico "La Raza". La pobla-
cidn estudiada comprendid todo aquel paciente en edades
pedidtricas entre 1 mes y 15 afios e ingresado a la uni -
dad con diagnéstico de Estado Epiléptico y gue cumpliers

con los siguientes criterios

Criterios de inclusidén :

a).- Presencia de crisis convulsivas prolongadas de cua}
quier tipo ¢linico, contfnuas o repetitivas, sin recupe-
racidn del estado de conciencia entre los epigodios y -
con duracidén minima de 30 minutos.

b).~ Presencia de crisis conwvulsivas ténico-clénicas ge-

neralizadas con duracién mayor de 20 minutos.

Criterios de no inclusidn

a).—- Pacientes con padecimientos hematolégicos previos a
la instauracidn del Estado Epiléptico que condicionen al
teraciones de las pruebas de coegulacidn. )
b).- Pacientes con infecciones sistémicas concomitantes

que puedan desarrollar C.I.D, por mecanismos diferentes

al propuesto en el estudio.
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¢).- Pacientes que hayan recibido mene jo previo con anti
microbianos y/o esteroides de tal manera que contribuye-
ren a modificar la permeabilidad de la barrera hemetoen-
cefdlica y favorecieran el paso a la circulacién sistémi

ca de substancias trombopldsticas.

Criterios de exclusidn ¢

a).~ Pacientes que requieran a su ingreso manejo con an-
titrombdticos y/o fracciones aanguineas de tal manera -
que se modificaran los resultados de las pruebas de coa~
gulacién.

b),- Pacientes en quienes la muestra de LCR para determi

nacidn de 1la APC sea obitenida por punciédn traumdtica.

METODOS .~

A todos los pacientes incluidos en el estudio ge e
fectud toma de muestras sanguiﬁéas para determinacién, -
por las técnicas habituales, de las siguientes pfuebaa -
de coagulacién : conteo de plaguetas, tiempo de protrom—
bina (TP), tiempo parcial de tromboplastina (TPT), fibri
négeno y aglutinacidn por egtafilococo o determinacidn -
de productos 1lfticos de fibrina, Los valores de referen-
cis considerados como normales para ceda uno de los eatu
dios mencionados fueron : plaquetas ( 150 000 a 400 000/
emd), TP ( 10-12"), TBT ( 30-40"), fibrindgeno ( 200-400
mg/dl }, productos lfticos de fibrina { hasta 7.0 wg/dl )
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Se realizd, ademds, a cada paciente estudiado toma de u-
ne muestra de LCR por puncién lumbar para determinacidn
de Actividad procoagulante. (Ver descripcidn de le téeni
ca empleada), E1 tiempo de recoleccidn de los productos,
sangre y LCR, er todos los casos se efectud dentro de -
las primeras 24 hs del ingreso del paciente a la unidad.

Se empled una hoja de registro para cada paciente -
con captacidn de los siguientes datos : ficha de identi-
ficacidn, dia:ndsticos de ingreso, caracteristicas clIn}
cas y duracidn de las crisis convulsivas asf como los Te
sultados de las pruebas de coagulacidn sangufnea y deter

minacidn de la actividad procozgulante del LCR,

TECNICA PARA DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD PROCOAGULANTE
EN EL IIQUIDO CEFALORRAQUIDEO.-

La técrice empleada es una modificacidn, utilizando
LCR como substituto, del tiempo de recalcificacidn del -
_ plasma normal hasta la formacidn del codgulo de fibrina.
Para los fines del estudio, se realizd en cada paciente
una prueba testigo utilizando plasmeé normal & —70°C, -
NaCl =) 0,9% y CaCl, En contraparte, a cada paciente se
efectud una prueba problema en la cual el LCR substitu-
yS al NaCl. En anbas pruebas de empled una fuente de -
fosfolipidos vegetales, dcido eldgico (Neothrombtin R),

para acelersr el tiempo de recalcificacidén del plasma.



A.- Prueba testigo.

1.- 0.1 ml de plasma normal con tiempo de recalcificacidn
entre 150" y 180",

2.- 0.1 ml de NaCl al 0.,9%.

3.- 0.1 ml de Neothromtin®,

4.- Se mezclan y se incuban a 37°C durante 4 minutos,

5.~ Se agrega 0.1 ml de CaCl.

6.- Se mide el tiempo requerido para la formacién del coé
gulo,

B,- Prueba problema.

l.- 0,1 ml de plasma normal.

2,~ 0,1 ml de LCR que substituye al NaCl de la prueba tes
tigo.

3,- 0.1 ml de NeothromtinR.

4.~ Se mezclan y se incuben a 3700 durante 4 minutos,

5.— Se agrega 0.1 ml de CaCl.

6.— Se mide el tiempo requerido para la formacidn del coé

gulo,

La actividad procoagulante del ifquido cefalorraquf-
deo se expresa como el porcentaje de tiempo requerido pa~
ra la formacidn del codgulo con la adicidn de LCR sobre -
el tiempo empleado para la formacidén del codgulo del plas

me en la prueba testigo.

13
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VI. ANALISIS ESTADISTICO.

El andlisis estadistico de los resultados obtenidos
ge efectud mediante la aplicacidn de medidas de tendencia
central ; obtencidn de media (%) y deaviacién standard -—-
(DE) de los datos individuales de cads paciente y resultg
dos individuales de las pruebas de coagulacidn y APC de -
cada paciente.

Las pruebas empleadas para conocer el grado de depen
dencia de ambas variables, pruebas de coagulacidn y Acti~
vided procosgulante del LCR, fueron el andlisis de corre~
lacién mediante "r" de Pearson y + de student para mues -

tras pareadas,

R,



VII. RUTA CRITICA.

El tiempo empleado en la realizacidén del estudio fue
de 7 meses comprendidos entre el lo de junio y el 31 de -
diciembre de 1986. Se realizd la elaboracidn del proyecto
durante el mes de junio, seleccidn de paciéntes ¥y recole-
ccidn de muestras de julio @ noviembre. El andlisis esta-
dfstico de los resultados y preparacidn para su publica -
cién durante el mes de diciembre de 1986.

VIII. ASPECTOS ETICOS.

Dado que tanto las muestras sanguineas como las de
LCR fueron tomadas & todos los pacientes en el momento -
de su ingreso a la unidad como parte de los examenes ru-
tinarios e indispensables con finalidades diagnésticas,
la inclusién en el estudio no implicé para los pacientes
ni manipulacién extra ni riesgo afiadido por lo qus no se

considerd necesario la autorizacidn escrita por los fami
liares.

15



IX. RESULTADOS.

Se incluyeron en el estudio un total de 10 pacientes,
6 del sexo femenino (60%) y 4 del sexo masculinoe (40%). -
Las edades de los pacientes se encentraron dentro del ran-
go de 3 meses a 14 afios con una X de 6 efios 1 mes.

Los diagnésticos de ingreso méds frecuentes en el mo -
mento de ingreso fueron : Crisis convulsivas secuelas de -
Hipoxia perinatal en 3 casos (30%) -y Meningismo por hiper-
termia en otros 3 (30%). Las edades, sexo y diagnésticoas -
principales de ingreso de cada péﬁiente se encuentran con-
signados en la tabla 1.

Los tipos clinicos de las crisis convulsivas observa-
das fueron tdénico-clénicas generalizedas en 4 casos (40%),
ténicas focalizadas a extremidades en 4 (40%), ténicas ge-
neralizades en 1 (10%) y cldénicas focalizadas en 1 (10%).
El tiempo de duracidén de los episodios paroxisticos en to-
dos los casos se encontrd dentro del rango de 1 y 24 horas
con una x de 5.6 hs. (tabla 2)

Las determinaciones de actividad orocoagulante se e -
fectuaron siempre en las primeras 24 hs de hospitalizacién
de los pacientes y los resultados se encuentran sumariza -
dos en la tabla 3.

Con respecto a los resultados de las pruebag de coagu
lacién, en 8 pacientes estudiados (80% de los casos) se en

contré alteracién de por lo menos 3 de los pardmetros estu

16
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diados. El patrdn de anormalided mds frecuentemente obser
vado fue, en 4 casos, un egtade de Hipercoagulabilidad (a
cortamiento del TP, acortamiento del TPT y elevacidn de —
fibrinégeno)., Se observs, ademds, un patrén de Consumo de
factores de coagulacidn en 2 cesos determinado por trombo
citopenia, alargamientoe del TP, alargamiento de TPT e hi-
pofibrinogenemia, (tablz 4)

En forma individual el hallazgo anormal mas comunmen
te encontredo en las pruebas de coagulacidn y exdmenes a
fines fue la presencia de trombocitopenia en 8 casos —--
(80%), seguide de alargamiento del TP en 6 (G0%), hiperfi
brinogenemia en 6 (60%), acortamiento del TPT en 3 (30%),
elevacién de los productos liticos de fibrina en 3 casocs
(30%4) y, finalmente, acortamiento del TPT en 1 solo pa --
ciente (10%). (tabla 4)

Llas determinaciones de la actividad procoagulante en
el LCR se encontraron dentro del rango de 23.6" y 48.1" -
(x de 37.43"). Al obtener le cifra de ineremento porcen -
tual sobre la APC basal del plasme control los valores en
contrados fluctuaron entre 1.3% y 40.6% (% de 14.71% y D,
E. de 2 13.87#). (tabla 5)

Ia correlacién analitica de las dos variables (APC y
cada una de las pruebas de coagulacidén) mediante "r* de -
Pearscon unicemente fue significativa cuando se compararon
los valores de la primera en LCR con los niveleg de pro -
ductos 1{ticos de fibrina en suero : r de 0.80 y + de 3,8
( P<0.01 ), (Grdfica 1).
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Sin significancia estadistica se encontré la corre -
lacién de la actividad procoagulante del LCR cuando se -
compard con el conteo de plaquetas (r=0,045 y t=1.42), -
tiempo de protrombina (r=0.24 y t<0.70), tiempo de trombo
plagtine (r=0.49 y t=1.59) y con niveles de fibrindgeno -
(r=0.21 y t=0.61)
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TABLA No.|

EDADES, SEXOS Y DIAGNOSTICOS PRINCIPALES DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS

PACIENTE |  8EXO EDAD DIABNOSTICOS
P SECUELAS DE HIPOXIA PERINATAL
CAso 1 MASC. 9 ANosS CRISIS CONVULSIVAS SUB-INTRANTES
HIDROCEFALIA NO COMUNICANTE
caso 2 FEM. 24Ros EDEMA CEREBRAL REFRACTARIO
SECUELAS DE NIPOXIA PERINATAL
CASO3 MASC, 3 MESES EDEMA CEREBRAL REFRACTARIO
= GASTROENTERITIS AGUDA
CASO 4 hasc. 9 ANOS EDEMA CEREBRAL IATROGENICO
T.C.E
Case 5 FEM. 14 ARos EDEMA CEREBRAL REFRACTARIO
SECUELAS DE HIPOXIA PERINATAL (RC.1)
CASO 6 FEM. 5 ARos EDEMA CEREBRAL
oy | | quese | St oo
CASO 6 FEM, IOMESES 's‘ﬁé‘b"f'ﬁé‘;?esﬁ‘}'i HIPERTEMIA
RINOFARINGITIS  AGUDA
€AS0 9 MASC. 4 ahos MENINGISMO POR HIPERTEMIA
P.C.I.
CASO 10 FEM, 1Afl0 [CRIIS CONVULSIVAS GON INTERRUPCION TTQ




TABLA Ne.2

PACIENTE TIPO DE CRISIS CONVULSIVA DURACION DE CRISIS
cASO | TONICAS FOCALIZADAS NsD 2 HS
CASO 2 TONICAS FOCALIZADAS uso 4 NS
CASO 3 CLONICAS FOCALIZADAS S| 8 HS
CASO 4 TONICO-CLOMCAS GENERALIZADAS e NS
CASO B TOMKO - CLOMCAS GENERALIZADAS 24 HS
CASO o TOMNICO - CLONICAS SENERALIZADAS s
CASO 7 TOMICAS DE LAS ¢ EXTREMIDADES L5 HS
CASO 8 TONICO -CLONICA GENERALIZADA INS
CASO 9 TONICAS FOCALIZADAS A MSD ¥ MS( I HS
CASO 10 TOMICAS GEMERALIZAOAS 4 NS

MSD : MIEMBRO SUPERIO DERECHO
MS1 | MIEMBRO SUPERIO IZQUIERDO

20




TABLA No 3

RESULTADOS DELAS PRUEBAS DE COAGULACION

caso | TS TP TeT P Pt
| 85000 128 8684/ 28.1 199 6.2
2 185 000 16.4 B80°%/e 30.7 154 3.0
3 60000 12.1 08¢/, 3.0 838 1.24
4 | 84500 13.8 | T8se| 3.7 iz8 1.36
) , 104000 8.4 440/, 47.4 604 1.38
] i 114500 150 80¢/.) 32.2 .14 ] 4.40
7 181000 16.8 | B0*/s] 401 .11} 1.8
8 ¢ 223000 13.1 83s/+| 28.0 320 0.92
') 91000 1.9 00/« 3900 1366 3,68
10 68000 10.9 | 100°7¢| 2090 420 3.8
X= 115000 14.05 3361 492.4 14,71
S=  +170261 +12.94 +30.85 +359.854 113.874792
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TABLA No. 4

PRUEBAS DE
COAQULACION

PLAQUETA
(N 180-

¢ 180 000

» 400 000

TPINI0=i230p)

« 100y

> 2 seg

_{TPTINSO-40seg)

\
\
<
A\
\
\

( 30ses

) 40seg

FIBRE NOGENO
LM 200-400 my/d1)

C200mg

) 400mg

PLE(NC(TOmg /d1)

YT0me
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TABLA No. 8

DETERMINACIONES DE LA ACTIVIDAD PROCOAGULANTE

CASOS | APC BASAL | APCPROBLEMA |  APC
{ PLASMA) { LCR} £%)
1 40.8" 407" 4.4/,
2 38.8" 37.0" 1.3%
3 380" 481" 3.4/
4 3.2t 38.6" 1.3 %/
5 3.2" 483" 40.0 */s
B o a.2° 23.6" (1.3 %%
7 32" R R 8.7¢/
8. | w3y 324" 3.7 %
° s 380" 12,1%
10 348" 383 2.3 %
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X. DISCUSION.

En la literatura mundial se informa de la ocurrencia
de alteraciones en las pruebas de coagulecidn en porcentg
jes variables del 58 al 80% de los pacientes con lesiones
traumaticas encefdlicas, Asimismo, se reporta la eleve —-
¢ién de los productos 1fticos de fibrina de hasta el 8%
de los mismos pacientes,

Nuestro estudio estuvo encaminadc a estudiar la rela
cién existente entre las determinaciones de actividad pro
coagulante en el liquido cefalorx:aquidéo, dada por las -
concentraciones de tromboplastina cerebral, y las altera-
ciones observadas en lag pruebas de céagulacidn de los pa
cientes con Estado Epiléptico.

En los pacientes estudiados encontramos alteracién -
de hasta el 60% de todas las prucbas de coagulacién prac—
ticadas, lo cual es concordante con los reportes previos.,
Observamos elevacidén de los productos 1fticos de fibrina
en suero en el 30% de nuestros pacientes,

Como se relaté, el patrén de anormalidad més comin -
en les pruebas de coagulacidn fue un estado de Hipercoagg
labilidad condiciorado, muy probablemente, por el pasc al
torrente circulatorio desde el S.N.C. de un fosfolfipido -
componente de la tromboplastina cerebral el cual ejerce —

un efecto de procoagulante enddgeno produciendo activa ——
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cién, a través del sistema intrfnseco, de los factores -
de 1a coagulacién sangufnea y aceleracién de su sintesis,
Por otro lado, observamos que, cuvandc se compararon los -
valores de 1la APC del 1{quido cefalorragqufdeo con las --
pruebas de coagulacién sangufnea de cada paciente sélo se
encontrd significancia estad{stica al hacerlo con los pro
ductos 1{ticos de fibrina en suero. Lo anterior nos habla
del incremento en 1l& actividad del sistema enzimdtico fi-
brinolftico del organismo en respuesta al exagerade depd-
sito de fibrina y formacidn de trombina a nivel de los va
sos sanguineos y, desde luego, activacidén del sistema de

coagulacién que puede desencadenar la aparicién de C.I.D.
‘ Por lo enterior, es muy probable que la liberacién -
de tromboplastina por los tejidos cerebrales lesionados,

hecho que ya se ha demostrado, durante el Egtado Epilepti
co modifique los niveles de Actividad procoagulante en el
LCR y facilite de éste modo el paso al torrente circulato
rio sistémico de substancias procoagulantes a través de —
la barrera hematoencefdlica con activacién y aceleracién

de los mecanismos de coagulacidén y el sistema fibrinolité
co con la consecuente alteracidn de las pruebas de coagu~

lacidn,
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CONCLUSTONES.

El paciente pedidtrico con Estado Epiléptico desarro
1lla alteraciones francas eﬁ las pruebas de coagula -
cién debido a activacién de los factores de coagula~
cién por derivados de la tromboplastine cerebral que,
por ultrafiltracidén a través de la barrera hematoen-
cefdlica, pueden llegar hasta la circulacibén sistémi
ca.

Un estado de hipercoagulabilidad sangufnea es el fe-
némeno mas frecuentemente observado en las pruebas -
de coagulacién de 1los pacientes con Estado Epilépti-
co y es condicionado por la presencia de substancias
procoagulantes enddégenas circulantes.

En los pacientes que desarrollan Estado Epiléptico -
ocurre elevacién de los productos de degradacidn de
fibrina en suero como respuesta a la activacidén si -
multdnea del sistema fibrinolitico por un fosfolipi-
do proveniente de los tejidos cerebrales lesionados
y al depdsito desmesurado de fibrina en los vasos -
sanguineos.

El paciente pedidtrico que cursa con Estado Epilépti
co puede desarrollar manifestaciones hemorrdgicas y/
o trombdticas por lo que debe monitorizarse frecuen-
temente con estudios de coagulacién ante tal eventua
lidad. )
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5

No encontramos en nuestro estudio correlacidn esta -
distica significativa entre la actividad procoagularn
te del ILCR y otras pruebas de coagulacidn en pacien-
tes con Estado Epiléptico, sin embargo la muestra es
tudiada es pequefla y es probable que al ampliarla é§

ta correlacién se modifique,
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