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I, DATOS GENERALES 

l.- TITULO DEL PROYECTO : 

" COMPARACION ENTRE LA ACTIVIDAD PROCOAGULANTE DEL LIQUI­

DO CEFALORRAQUIDEO Y LAS PRUEBAS DE COAGULACION SANGUINEA 

EN PACIENTES PEDIATRICOS CON ESTADO EPILEPTICO " 
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2,- OBJETIVOS,-

Se ha demostrado la existencia en los tejidos cera -

brales de substancias con marcada capacidad de activaci6n 

y aceleración de los sistemas de la coagulaci6n sanguínea. 

Tales substancias, factibles de ser cuantificadas actual­

mente a través de métodos bioquímicos en el líquido cefa­

lorraquídeo (LCR) como actividad procoagulante, son libe­

radas por los tejidos cerebrales en pacientes con afecci~ 

nes neurológicas graves asociadas a Estado Epiléptico y, 

posiblemente por alteraciones concomitantes en la permea­

bilidad de la barrera hematoencefálica, pued.en llegar has 

ta la circulaci6n sistémica. 

Por otro lado, se ha observado que los pacientes con 

Estado Epiléptico de diferente origen desarrollan también 

con cierta frecuencia transtornos hemorrágicos con alter~ 

ción de las pruebas de coagulaci6n y, aún inclusive, Coa­

gulaci6n Ir-travascular Diseminada (CID). 

En éste estudio se trata de establecer la relaci6n 

existente entre los valores de la actividad procoagulante 

(APC) del líquido cefalorraquídeo en pa~ientes con Estado 

Epiléptico y las alteraciones en las pruebas de coagula -

ción. 
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II, DIS~O DE LA INVESTIGACION. 

l.- 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 contínua sin recuperaci6n del · 

estado de conciencia entre tales episodios. En la actual~ 

dad el término no solo se ha aplicado a ésta situaci6n e~ 

clusivamente clínica, sino también a las crisis eléctri -

cas electroencefalográficas sin alteraci6n del estado de 

conciencia, (1) 

A nivel bioquímico, usualmente la presencia de cri -

sis convulsivas de duraci6n prolongada, como sucede duran 

te el Estado Epiléptico, va acompaflada de períodos de ap­

nea lo cual induce hipoxia y retenci6n de anhídrido carb6 

nico. Por otro lado, ~l consumo cerebral de oxígeno y gl~ 

cosa se i.ncrementan notablemente y, ya que existe disminu 

ci6n de la tensi6n de 02 a nivel cerebral, se produce de~ 

viaci6n del metabolismo neuronal hacia la vía anaer6bica 

con acumulaci6n de ácido láctico, Tales alteraciones son 

agravadas por la hipotensi6n arterial e hiperpirexia acom 

paflantes constituyéndose en factores importantes en la 

'producci6n de daflo celular neuronal. (2) 
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Entre las complicaciones sistámicas probables del E~ 

tado Epiláptico se ha mencionado la ocurrencia de fenóme­

nos hemorrágicos, incluyendo C.I.D., propiciados por la -

auto-infUsión de procoagulantee endógenos (tromboplaetina 

cerebral tisular) dentro de la circulación a partir de -­

loe tejidos encefálicos de.fiados resultando en activación 

de loe mecanismos de hemostasis sanguínea y alteración de 

las pruebas de coagulación. (3) 

Desde 1945 Kafka refiere la existencia en el LCR de 

substancias capaces de alterar la coagulación del plasma 

humano normal. Asimismo, Pereson en 1956 descubre una -­

substancia aglutinante plaqueta.ria dentro del LCR de pa -

cientes con Esclerosis Mliltiple y Sífilis Cerebral. Más 

tarde, en 1961, Kundu y Chaterjea demostraron en el LCR -

la existencia de una substancia activa en la generación -

de tromboplaetina. (4) 

Se ha encontrado en pacientes con diversas patolo ~ 

gíae neurológicas variaciones importantes en la concentra 

ción de loe factores de coagulación dentro del líquido c~ 

falorraquídeo, principalmente el factor V y el factor an­

tihemofílico. Tales modificaciones han sido atribuidas a 

modificaciones en la permeabilidad de loe vasos eanguí ~ 

neos a nivel de la barrera hematoencefálica consecutivas 

a factores tanto físicos como químicos, tales como enfer­

medades inflamatorias de las meninges y el reato de los -

tejidos cerebrales, así como al efecto de algunos medica­

mentos, (4) 
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En pacientes hospitalizados por traumatismos encefá­

licos graves se ha relatado la ocurrencia de transtornos 

hemorrágicos del tipo C.I.D. (5,6) 

Por otro lado, se ha establecid.o a la C.I.D. como u­

na complicaci6n frecuente de meningococcemias. Brueton y 

Tugwell (7) han reportado la existencia de productos de -

degradaci6n de fibrina en el LCR del 51% de los pacientes 

con infecciones del S,N.C. contra elevaci6n en suero del 

mismo parámetro en tan solo 0.04% de los mismos. Lo ante­

rior sugiere que en la mayoría de los casos existe produ­

cci6n local y, aún m~s, la existencia de productos líti-­

cos de fibrina en el LCR establece la existencia de daño 

vascular, coagulaci6n y fibrinolísis dentro de la circula 

ci6n cerebral. 

Existen evidencias, asimismo, de la existencia en el 

LCR de un activador fibrinolítico el cual es convertido a 

activador completo por incubaci6n con la fracci6n euglob~ 

na del plasma o por J.a estreptoquinasa y, se infiere que 

tal activador fibrinolítico pudiese intervenir en la reso 

luci6n de los sangrados subdural y subaracnoideos as! co­

mo en las meningitis fibrinosas con desarrollo de Hidroce 

falia comunicante. (8) 

Datos de C.I.D. como son incremento de los productos 

líticos de fibrina en el suero, indicativo de fibrinol! -

sis, con demostraci6n de mon6meros de fibr~na ~e ha obse! 

vado hasta en el 8% de los pacientes con lesiones encefá­

licas. Tales alteraciones se han presentado en las prime-



6 

ras 6 hs posteriores al momento de producci6n de la lesi6n. 

Se ha demostrado en pacientes con diversas lesiones -

traumáticas encefálicas alteraci6n de las pruebas de coa~ 

laci6n en porcentajes variables del 58 al 86~, sin presen­

.cia obligada de C.I.D., dependiendo de la severidad de la 

lesi6n. (9) 

Es bien conocido el mecanismo por el cual, a través 

de la autoinfusi6n de procoagulantes end6genos, se puede i 

niciar la activaci6n de los sistemas de coagulaci6n a tra­

vés de la vía extrínseca con desarrollo subsecuente de fe­

n6menos hemorrágicos y C.I.D., tranetorno que se ha logra­

do reproducir en forma experimental mediante la infusi6n -

intravenosa en perros de tromboplastina cerebral. (10) 

Actualmente se sabe de la existencia en el LCR de una 

substancia procoagulante la cual se ha logrado aislar por 

m6todos de inmunodifusi6n, Por m6todos de tinci6n especial 

se ha logrado determinar su naturaleza glucoprot6ica, Se -

produce localmente en loe plexos coroideos y/o en las célu 

las epiteliales del SNC y es vertido, en condiciones anor­

,males, al líquido cefalorraquídeo desde donde, tal vez por 

ultrafiltraci6n, atraviesa la barrera hematoencefálica pa.­

ra llegar a la circulaci6n sistémica. (11) Se tienen evi -

dencias de que tal substancia procoagulante, cuando es ad~ 

cionada al plasma humano, acorta el tiempo de formaci6n -

del coágulo por activaci6n del sistema extrínseco de la 

coagulaci6n. (12). 

,••,,·.-,. 
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Es posible actualmente cuantificar cualitativamente -

la actividad procoagulante del LCR a travás del acortamien 

to del tiempo de recalcificaci6n del plasma al ser mezcla­

dos LCR y plasmamediante la utilizacidn de fosfol!pidos -

naturales o sintáticos y midiendo el tiempo requerido pa­

ra la conversidn de protrombina en trombina por formacidn 

del coágulo, (13,14) 

• 
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III, PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

A los servicios de Urgencias Pediátricas así como a -

la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del Hospital Ge­

neral, Centro Mádico "La Raza" ingresan pacientes que, co­

mo resultado de diversas patologías, desarrollan Estado E­

piláptico. Se ha descrito que en tales pacientes la prese~ 

cia de fen6menoa hemorrágicoa por alteraci6n de las prue -

. baa de coaguiaci6n puede agravar su pron6stico, 

Por otro lado, ea posible cuantificar la actividad -

procoagulante como un indicador indirecto del daño tisular 

cerebral y, mediante áate estudio, establecer una relaci6n 

entre las alteraciones de la actividad procoagulante del -

LCR de pacientes con Estado Epiláptico de causa no infe 

ccioaa con alteraciones de las pruebas de coagulaci6n sin 

otra causa desencadenante en loa miamos pacientes y con e­

llo detectar en forma temprana el riesgo de aparici6n de -

fen6menoa hemorrágicoa. 

.:,. ... , 



IV. HIPOTESIS DE TRABAJO, --------- -------

HIPOTESIS DE NULIDAD ( Ho ) .-

La actividad procoagulante del líquido cefalorraquí -

deo en pacientes con Estado Epiláptico no tiene relaci6n -

con las pruebas de coagulaci6n sanguínea, 

HIPOTESIS ALTERNA ( Hi ),-

9 

La actividad procoagulante del líquido cefalorraquí -

deo, en pacientes pediátricos con Estado Epiláptico, guar- · 

da relaci6n con alteración acompaffante en las pruebas de -

coagtifaci6n, 



V. MATERIAL Y METOIX>S. 

MATERIAL.-

El estudio se efectuó en los servicios de Urgencias 

Pediátricas y la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica 

del Hospital General, Centro Médico "La Raza". :r"a pobla­

ción estudiada comprendió todo aquel paciente en edades 

pediátricas entre l mes y 15 años e ingresado a la uni -

dad con diagnóstico de Estado Epiléptico y que cumpliera 

con los siguientes criterios 1 

Criterios de inclusión : 

a).- Presencia de crisis convulsivas prolongadas de cua~ 

quier tipo clínico, continuas o repetitivas, sin recupe­

ración del estado de conciencia entre los episodios y 

con duración mínima de 30 minutos. 

b) .- Presencia de crisis convulsivas tónico-·clÓnicas ge­

neralizadas con duración mayor de 20 minutos. 

Criterios de no inclusión : 

a).- Pacientes con padecimientos hematológicos previos a 

la instauración del Estado Epiléptico que condicionen al 

teraciones de las pruebas de coagulación. 

b).- Pacientes con infecciones sistémicas concomitantes 

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

al propuesto en el estudio. 

10 
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e).- Pacientes que hayan recibido manejo previo con ant~ 

microbianos y/o esteroides de tal manera que contribuye­

ran a modificar la permeabilidad de la barrera hematoen­

cefálica y favorecieran el paso a la circulaci6n sistémi 

ca de substancias tromboplásticas. 

Criterios de exclusi6n : 

a).- Pacientes que requieran a su ingreso manejo con an­

titromb6ticos y/o fracciones sanguíneas de tal manera -

que se modificaran los resultados de las pruebas de coa­

gulaci6n. 

b).- Pacientes en quienes.la muestra de LCR para determ~ 

naci6n de la APC sea obtenida por punción traum!!tica. 

METODOS.-

A todos los pacientes incluidos en el estudio se e­

fectu6 toma de muestras sanguíneas para determinaci6n, -

por las técnicas habituales, de las siguientes pruebas -

de coa.gulaci6n : conteo de plaquetas, tiempo de protrom­

bina (TP), tiempo parcial de tromboplastitia (TPT), fibr~ 

n6geno y aglutinación por estafilococo o determinaci6n -

de productos líticos de fibrina. Los valores de referen­

cia considerados como normales para cada uno de los estu 

dios mencionados fueron plaquetas ( 150 000 a 400 000/ 

cm3 ), TP ( 10-12 11 ), TPT C J0-40"), fibrin6geno ( 200-400 

mg/dl ) , productos líticos de fibrina ( hasta 7 .o mg/dl ) 
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Se realizó, además, a cada paciente estudiado toma de u­

na muestra de LCR por punción lumbar para determinación 

de Actividad procoagulante. (Ver descripción de la técn~ 

ca empleada). El tiempo de recolección de los productos, 

sangre y LCR, en todos los casos se efectuó dentro de 

las primeras 24 hs del ingreso del paciente a la unidad. 

Se empleó una hoja de registro para cada paciente -

con captación de los siguientes datos : ficha de identi­

ficación, dia1nósticos de ingreso, características clín~ 

cas y duración de las crisis convulsivas así como los r~ 

sultados de las pruebas de coagulación sanguínea y deter 

minación de la actividad procoagulante del LCR. 

TECNICA PARA DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD PROCOAGULANTE 

EN EL IIQUIDO CEFALORRAQUIDEO.-

La téc~ica empleada es una modificación, utilizando 

LCR como substituto, del tiempo de recalcificación del -

plasma normal hasta la formación del coágulo de fibrina. 

Para los fines del estudio, se realizó en cada paciente 

una prueba testigo utilizando plasma normal a -70°c, 
NaCl al 0.9~ y CaCl. En contraparte, a cada paciente se 

efectuó una prueba problema en la cual el LCR substitu­

yó al NaCl. En aJJ1bas pruebas de empleó una fuente de 

fosfolípidos vegetales, ácido elágico (Neothl·omtin R), 

para acelerar el tiempo de recalcificación del plasma. 



A.- Prueba testigo. 

1.- 0.1 ml de plasma normal con tiempo de recalcificación 

entre 150" y 180 11
• 

2.- 0.1 ml de NaCl al 0.9%. 

3.- 0.1 ml de NeothromtinR. 

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 formación del coá 

gulo. 

B.- Prueba problema. 

1.- 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 incuban a 37°C durante 4 minutos, 

5.- Se agrega 0.1 ml de CaCl, 

6,- Se mide el tiempo requerido para la formación del coá 

gulo. 

La actividad procoagulante del líquido cefalorraquí­

deo se expresa como el porcentaje de tiempo requerido pa­

ra la formación del coágulo con la adición de LCR sobre -

el tiempo empleado para la formación del coágulo del pla~ 

ma en la prueba testigo. 

13 
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VI. ANALISIS ESTADISTICO. 

El análisis estadístico de los resultados obtenidos 

se efectu6 mediante la aplicaci6n de medidas de tendencia 

central : obtenci6n de media (x) y desviaci6n standard -­

(DE) de los datos individuales de cada paciente y result~ 

dos individuales de las pruebas de coagulaci6n y APC de -

cada paciente. 

Las pruebas empleadas para conocer el grado de depe~ 

dencia de ambas variables, pruebas de coagulaci6n y Acti­

vidad procoagulante del LCR, fueron el análisis de corre­

laci6n mediante "r" de Pearson y t de student para mues -

tras pareadas. 



VII. RUTA CRITICA. 

El tiempo empleado en la realizaci6n del estudio fue 

de 7 meses comprendidos entre el lo de junio y el 31 de -

diciembre de 1986. Se realiz6 la elaboraci6n del proyecto 

durante el mes de junio, selecci6n de pacientes y recole­

cci6n de muestras de julio a noviembre. El análisis esta­

dístico de los resultados y preparaci6n para su publica -

ci6n durante el mes de diciembre de 1986. 

VIII. ASPECTOS ETICOS. --------
Dado que tanto las muestras sanguineas como las de 

LCR fueron tomadas a todos los pacientes en el momento -

de su ingreso a la unidad como parte de los examenes ru­

tinarios e indispensables con finalidades diagn6sticas, 

la inclusi6n en el estudio no implic6 para los pacientes 

ni manipulaci6n extra ni riesgo afiadido por lo que no se 

consider6 necesario la autorizaci6n escrita por loe fami 

liares, 
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IX. RESULTADOS, 

Se incluyeron en el estudio un total de 10 pacientes, 

6 del sexo femenino (60%) y 4 del sexo masculino (40%). 

Las edades de los pacientes se encentraron dentro del ran­

go de 3 meses a 14 años con una x de 6 años 1 mes. 

Los diagnósticos de ingreso más 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 diagnósticos -

principales de ingreso de cada paciente se encuentran con­

signados en la tabla l. 

16 

Los tipos clínicos de las crisis convulsivas observa­

das fueron tónico-clónicas generalizadas en 4 casos (40%), 

tónicas focalizadas a extremidades en 4 (40%), tónicas ge­

neralizadas en l (10%) y clónicas focalizadas en l (10%). 

El tiempo de duración de los episodios paroxísticos en to­

dos los casos se encontró dentro del rango de l y 24 horas 

con una x de 5.6 he. (tabla 2) 

Las determinaciones de actividad 9rocoagulante se e -

fectuaron siempre en las primeras 24 he de hospitalización 

de los pacientes y los resultados se encuentran sumariza -

dos en la tabla 3. 

Con respecto a los resultados de las pruebas de coa~ 

lación, en 8 pacientes estudiados (80% de los casos) se en 

contró alteración de por lo menos 3 de los parámetros estu 
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diados. El patrón de anormalidad más frecuentemente obseE 

vado fue, en 4 casos, un estado de Hipercoagulabilidad (~ 

cortamiento del TP, acortamiento del TPT y elevación de -

fibrinógeno). Se observó, además, un .patrón de Consumo de 

factores de coagulación en 2 ce.sos determinado por tromb~ 

citopenia, alargamiento del TP, alargamiento de TPT e hi­

pofibrinogenemia. (table. 4) 

En forma individual el hallazgo anormal mas comunme~ 

te encontrado en las pruebas de coagulación y exámenes a 

fines fue la presencia de trorr,boci topcnia en 8 casos 

( 80%), se[U.id!J de alargamiento del TP en 6 ( 60%), hiperf~ 

brinogenemia en 6 (60%), acortamiento del TPT en 3 (30%), 

elevación de los productos líticos de fibrina en 3 casos 

(30%) y, finalmente, acortamiento del TPT en 1 solo pa -­

ciente (10%). (tabla 4) 

Las determinaciones de la actividad procoagulante en 

el LCR se encontraron dentro del rango de 23.6" y 48,1 11 -

(x de 37.43"), Al obtener la cifra de incremento porcen -

tual sobre la APC basal del plasme. control los valores en 

contrados fluctuaron entre 1.3% y 40.6% (x de 14.71% y D. 

E. de~ 13.87%). (tabla 5) 

La correlación analítica de las dos variables (APC y 

cada una de las pruebas de coagulación) mediante "r" de -

Pearson únicamente fue significativa cuando se compararon 

los valorea de la primera en LCR con los nivele~ de pro -

duetos líticos de fibrina en suero : r de 0.80 y t de 3.8 

( P<o.01 ). (Gráfica 1). 



Sin significancia estadística se encontr6 la corre -

laci6n de la actividad procoagulante del LCR cuando se 

compar6 con el conteo de plaquetas (r=0,045 y t=l.42), 

tiempo de protrombina (r=0.24 y t=0.70), tiempo de tromb~ 

plastina (r=0.49 y t=l.59) y con niveles de fibrin6geno -

(r=0.21 y t=0.61) 

18 
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TABLA Ho. I 

EDADES, SEXOS'( DIAGNOSTICOS PRINCIPALES DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

PACIENTE ano EDAD DIAINOITICOI 

CASO 1 llASC. 9ARos 
SECUELAS DE HIPOXIA PERlllATAL 
CRISIS CONVULSIVAS SUB·INTRANTES 

FEll. u Ros HIDROCEFALIA NO COMUNICANTE 
CASO 2 EDEMA CEllEllllAL REFRACTARIO 

SECUELAS DE HIPOXIA PERINATAL 
CASO 3 llASC. 3 llESES EDEMA CEREBRAL REFRACTARIO 

·--·-
9AÑOS 

GASTROENTERITIS AGUDA 
CASO 4 llASC. EOEllA CEREBRAL IATROGENICO 

14 AROS 
T.C. E 

CASO~ FEll. 
EOEllA CEREBRAL REFRACTARIO 

CASO 6 FEll. 5 AROS SECUELAS DE HIPOXIA PERINATAL (P.C.l.J 
EDEMA CEREBRAL 

CASO 7 FEll. 7 llESES llENIN81SllO POR HIPERTERlllA 
EDEllA CEREBRAL 

FEll. IOllESES llENINGISllO POR HIPERTElllA 
CASO 8 EDEllA CEREBRAL 

4ARos 
RINOrARINGITIS AGUDA 

CASO 9 llASC. llENINGISllD POR HIPERTEMIA 

ido 
P. C. l. 

CASO 10 FEll. ~111119 COllVULS,.,., COll IHTEllllUPCIOll TTO ·-------·--
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TABLA No.! 

l'ACl!llTE TIPO DE CRISIS COllYULSIVA DURACIDll DE CllSIS 

CASO 1 TOflllCAS FOCAi.iZADAS 115 D 2 HS 

CASO e TOlllCAS FOCAUZAOAS llSD 4 NS 

CASO S CLONICAS FOCALIZADAS 1151 11 HS 

CASO 4 TOllCC>-CUlllCAS ll!IEIW.IZADAS 11 HS 

CASO ll TOllX>-Cui.c:AS lfMllALIZADAS 24 HS 

CASO • TOllCO·CUlllCAS IE•WZADAS 1 HS 

CASO 7 TOflllCAS DI! LAS 4 EXTREMIDADES Lll HS 

CASO 11 TOlllCO-CLOllCA IH!RALIZADA S HS 

CASO 9 TIMllCAS FOCALIZADAIA llSD Y 1111 IHS 

CASO 10 TOllCAS •llDALIZAllAI 4 HS 

•so MIEMBRO SUPERIO DERECllO 

M S 1 MIEMBRO SUPERIO IZQUIERDO 



TABLA No 3 

RESULTADOS DELAS.PRUEBAS DE COA8ULACIOll 

CASO 

2 

4 

PLAQUETAS 
( X ca31 

88000 

188000 

811000 

1 84800 

_I _8__ ¡ 104ººº 

8 114800 

1 181000 

8 223000 

11 i 111000 

10 

X= 
2 

S= 

118000 

115000 

±170261 

TP TPT 

12.8 88'/• 28.1 IDD 

18.4 80•/• 30.7 184 

12.1 118•/, 32.0 838 

13.8 78•/, 31.7 128 

18.4 44'/• 47.4 11114 

111.0 1111•1. s2.2 1128 

18.8 ªº''• 40.1 1181 

13.I 83'/• 28.0 320 

11.11 100•/o se.o 13118 

10.11 100'/• 29.D 428 

14.05 

± 12.94 

33.61 492.4 

± 30.65 ±359.654 

8.2 

3.8 

7.24 

7.38 

U8 

4.48 

1.8 

0.112 

s.ee 

3.8 

14. 71 

±13.874792 

21 
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TABLA •o. 4 

PRUEBAS DE p A e 1 E • T E s 
COAOULAC ION 1 2 3 4 11 e 1 8 o 10 

PLAQU~ctJ 
1• 1ao· 

...... V' 

( 180 000 ...... ..... ..... ...... ..... ...... ...... ...... 

> 400 000 

TPlll I0°IZ111l V" V ...... V 

( 10 .. 

> 11! ... ....... V ...... ...... ...... V" 

Tl'rtll:I0"40111 I ..... ...... V V" ...... ...... 

( 30111 V" ...... ....... 

)40Ht ..... 
fllRI 1108EllO ....... 1uoo·40o..,•n 

C!OO•I V" ....... ....... 

)400 .. ..... ....... V .,,,,,, ...... ...... 

l!Lf.lllC7.0•tl•ll V" ...... .,,,, .,,,,,, ...... ...... ...... 
)7.0 .. .,,,, ...... ...... 
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TABLA No. 11 

DETERMINACIONES DE LA ACTIVIDAD PROCDAOULANTE 

CASOS APC BASAL APC PROBLEllA APC 

1 PLASMA l 1 l.CR l , .,. , 
1 40.8" 40.7" 14 .4•/. 

2 30. & .. 37.0" 1 ;!,•/· 

3 3&.0" 48.1" 37.4 •1. 

4 31.2" 311.G" 11.3 .,. 

& 32.2" 4&.3. 40.11 •/· 
-

o 21. 2. 23.G" 11. 3 .,. 

1 31.2" 33.~ .. 0.1•1. 

e 31.3" 32.4" 3.7 •1. 

\) 32.I" M.O" 12.1 •1. 

10 34.&" 3&.3" 2.3 •1. 



40 

35 

"'30 ... 
~ 
e . 
.... 25 

1 
:: 20 .... 
e .. 
;:: 15 

~ 
10 

GRAFICA No. 1 

CORRELACION A.P.C. - STAPHYLOCOCO 

3 4 6 

STAPHYLOCOCO (mg/ml) 

7 

r: 0.802 

P<0.01 

9 



X, DISCUSION. 

En la literatura mundial se informa de la ocurrencia 

de alteraciones en las pruebas de coagulación en porcent~ 

jes variables del 58 al 80% de los pacientes con lesiones 

traumaticas encefálicas, Asimismo, se reporta la eleva -­

ci6n de los productos líticos -~~- fibrina de hasta el 8~ 

de los mismos pacientes, 

Nuestro estudio estuvo encaminado a estudiar la rela 

ci6n existente entre las determinaciones de actividad pr~ 

coagulante en el líquido cefalorraquídeo, dada por las 

concentraciones de tromboplastina cerebral, y las altera­

ciones observadas en las pruebas de coagulación de los p~ 

cientes con Estado Epil~ptico. 

En los pacientes estudiados encontramos alteraci6n -

de hasta el 60% de todas las pruebas de coagulaci6n prac­

ticadas, lo cual es concordante con los reportes previos. 

Observamos elevaci6n de los productos líticos de fibrina 

en suero en el 30% de nuestros pacientes. 

Como se relat6, el patr6n de anormalidad más comlin -

en les pruebas de coagulaci6n fue un estado de Hipercoa~ 

labilidad condicionado, muy probablemente, por el paso a.l 

torrente circulatorio desde el S.N.C. de un fosfolípido 

componente de la tromboplastina cerebral el cual ejerce 

un efecto de procoagulante endógeno produciendo activa ~ 

25 



ci6n, a través del sistema intrínseco, de los factores 

de la coagulaci6n sanguínea y acBleraci6n de su síntesis, 

Por otro lado, observamos que, cuando se compararon los -

valores de la APC del líquido cefalorraquídeo con las 

pruebas de coagulaci6n sanguínea de cada paciente s6lo se 

encontr6 significancia estadística al hacerlo con los pr~ 

duetos líticos de fibrina en suero. Lo anterior nos habla 

del incremento en la actividad del sistema enzimático fi­

brinolítico del organismo en respuesta al exagerado dep6-

si to de fibrina y formaci6n de trombina a nivel de los va 

sos sanguíneos y, desde luego, activuci6n del sistema de 

coagulaci6n que puede desencadenar la aparici6n de C.I.D. 

Por lo anterior, es muy probable que la liberaci6n ~ 

de tromboplastina por los tejidos cerebrales lesionados, 

hecho que ya se ha demostrado, durante el Estado Epilept~ 

co modifique los niveles de Actividad procoagulante en el 

LCR y facilite de éste modo el paso al torrente circulat~ 

rio sistémico de substancias procoagulantes a través de -

la barrera hematoencefálica con activaci6n y aceleraci6n 

de los mecanismos de coagulaci6n y el sistema fibrinolít~ 

co con la consecuente alteraci6n de las pruebas de coagu­

laci6n, 

26 



XI, CONCLUSIONES. 

i.-· El paciente pediátrico con Estado Epiléptico deaarr~ 

lla alteraciones francas en las pruebas de coagula -

ci6n debido a activaci6n de loa factores de coagula.­

ci6n por derivados de la tromboplaatina cerebral que, 

por ultrafiltración a través de la barrera hematoen­

cefálica, pueden llegar hasta la circulaci6n sistémi 

ca. 

2.- Un estado de hipercoagulabilidad sanguínea es el fe­

nómeno mas frecuentemente observado en las pruebas -

de coagulación de los pacientes con Estado Epilépti­

co y es condicionado por la presencia de substancias 

procoagulantes endógenas circulantes. 

3.- En los pacientes que desarrollan Estado Epiléptico -

ocurre elevación de los productos de degradaci6n de 

fibrina en suero como respuesta a la activaci6n si -

multánea del sistema fibrinolítico por un fosfolípi­

do proveniente de los tejidos cerebrales lesionados 

y al depósito desmesurado de fibrina en los vasos 

sanguíneos. 

4.- El paciente pediátrico que cursa con Estado Epilépt~ 

co puede desarrollar manifestaciones hemorrágicas y/ 
o tromb6ticas por lo que debe monitorizarse frecuen­

temente con estudios de coagulaci6n ante tal eventua 

lidad, 
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5.- No encontramos en nuestro estudio correlación esta -

dística significativa entre la actividad procoagula~ 

te del LCR y otra~ pruebas de coagulación en pacien­

tes con Estado Epiléptico, sin embargo la muestra es 

tudiada es pequeña y es probable que al ampliarla és 

ta correlación se modifique. 
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