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RESUMEN 

Antecedentes: La proteína C es una proteína 

plasmática que activada, inhibe la formación 

del coágulo favoreciendo la fibrinólisis. Es un 

factor clave en la regulación de la coagulación, 

sintetizado en el hígado, dependiente de la 

vitamina K. El déficit puede ser congénito o 

adquirido, el tratamiento consiste en administrar 

plasma fresco congelado o concentrado 

purificado. La resonancia magnética nuclear 

es la técnica de elección para detectar eventos 

isquémicos. 

Descripción de Caso Clínico: Se presenta 

caso clínico de lactante menor, referido por 

presentar un status convulsivo secundario 

a una sospecha de Meningitis, sin embargo 

con estudios de imagen; TAC e IRM, se 

reportó un evento isquémico de tálamo, 

ganglios basales y cápsula interna; la causa 

desencadenante se determinó fue a un déficit 

de Proteína C, como tratamiento inicial se 

brindó terapia antitrombotico con Enoxaparina y 

posteriormente transfusiones de Plasma Fresco 

Congelado y anticonvulsivantes, presentando 

mejoría a su egreso. 

Conclusión: Los casos asociados a deficiencia 

de proteína C son poco frecuentes en nuestro 

medio, este reporte es el primero publicado en 

la literatura hondureña y contribuye a engrosar 

la lista de los más de 320 pacientes informados 

en el mundo, además, recalcar la importancia 

de estudiar a los pacientes con sospecha de 

hipercoagulabilidad primaria. 
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ABSTRACT 

Background: Protein C is a plasma protein 

that is activated, inhibits the formation of clots 

favoring fibrinolysis. lt is a key factor in the 

regulation of coagulation, synthesized in the 

liver, dependent on vitamin K. The deficit can 

be congenital or acquired, treatment consists 

of administering fresh frozen plasma or purified 

concentrate. Nuclear magnetic resonance is 

the technique of choice for detecting ischemic 

events. 

Clínica/ Case Description: Clinical case 

of infant referred to present a convulsiva 

status secondary to a suspicion of meningitis, 

however with imaging studies; CT and MRI, an 

ischemic event of thalamus, basal ganglia and 

interna! capsule was reportad; the cause was 

determinad to be a Protein C deficiency, as an 

initial treatment was given antithrombotic therapy 

with enoxaparin and subsequently transfusions 

of Fresh Frozen Plasma and anticonvulsants, 

presenting improvement to its output 

Conclusion: Cases associated with protein 

C deficiency are rare in our environment, this 

report is the first published in the Honduran 

literatura and contributes to engrossing the 

list of more than 320 informad patients in the 

world, In addition, stress the importance of 

studying patients with suspected primary 

hypercoagulability. 
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Reporte de Caso 

se realizó extubación de forma programada sin 

complicaciones. Posteriormente a su evaluación 

por neurología pediátrica se realizó control de 

TAC cerebral observándose evento isquémico 

de ganglios basales, tálamo y cápsula interna 

derecha, (Ver imagen No.1 ). Clínicamente 

presentó hemiparesia derecha, espasticidad 

e hiperreflexia generalizada, sin eventos 

convulsivos, se amplió estudios de imagen y se 

realizó angioresonancia cerebral, (Ver imagen 

No.2). 

Fuente: Expediente dlnico. 

Imagen 1. Tomografía Axial Computarizada. En 

la imagen axial de tomografía computarizada se 

observa una lesión hipodensa en los ganglios 

basales derechos con leve efecto de masa en 

el asta frontal ipsilateral qué afecta al núcleo 

caudado, lenticular, brazos anterior y posterior 

de la cápsula interna. 

Fuente: Expediente clínico. 

Imagen 2. Angioresonancia Cerebral. Estudio 

vascular por angioresonancia magnética 

realizado durante la etapa aguda del 

padecimiento, muestra un defecto de llenado 

irregular en el calibre y forma de ganglios 

basales, sin compromiso de la circulación distal. 

Se realizó dímero-O, 1.42 mg/L (elevado para 

valor de referencia), requiriendo inicio de 

Enoxaparina a dosis terapéutica y niveles de 

proteína C con un valor de 52.9% (disminuida). 

Fue evaluado por el servicio de hematoncolog ía, 

quienes, ante déficit de Proteína C y cuadro 

clínico, consideró diagnóstico de Trombofilia 

Congénita Secundaria a Deficiencia de 

Proteína C, indicó transfusiones de plasma 

fresco congelado por tres días con posteriores 

controles, mejorando niveles de proteína C a 

78.7% y disminuyendo dímero D a 0.7 mg/L. 

Fue egresado con Levetiracetam y ácido 

valproico. A nivel neurológico paciente presentó 

regresión del desarrollo con incapacidad del 

sostén cefálico, sedestación y hemiparesia. 

Limitaciones: no contaban con niveles de 

Proteína S y Antitrombina 111. 

Discusión 

La proteína C de la coagulación se sintetiza 

en el hígado y circula en el plasma como un 

zimógeno con actividad proteasa de serina; 

para su activación requiere proteólisis por 

la trombina unida a la trombomodulina y 

aceleración adicional por el receptor de la 

proteína C endotelial de la coagulación (6).La 

proteína C de la coagulación activada es una 

potente enzima anticoagulante que regula las 

vías de la coagulación mediante la inactivación 

proteolítica e irreversible de los factores Va y 

Villa. Por lo tanto, la deficiencia del zimógeno de 

la proteína C de la coagulación puede disminuir 

la inhibición de la generación de trombina y 

contribuir a la hipercoagulabilidad (7,8). 

Los estudios efectuados en poblaciones de 

mayoría caucásica mostraron que la deficiencia 

de la proteína C de la coagulación se encuentra 

en el 0,2-0,8% de los individuos sanos, en el 

3.1-5% de los pacientes con trombosis venosa y 

en el 5, 7% de los pacientes con historia familiar 

(7). Se reportó un caso similar en Seúl, por Hui 

Yui et al., donde presentan el caso de paciente 

diestra de 1 O años fue trasladada desde un 

hospital externo con debilidad en el lado derecho 

durante 11 horas. Al examen neurológico, las 

extremidades superior e inferior derechas 
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