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El factor XIII (FXIII) estabiliza el coagulo de fibrina dandole una mayor resistencia a la fibrindlisis. Su déficit, muy
infrecuente, puede causar hemorragia intracraneal espontdnea hasta en 30% de los pacientes. El déficit adquirido es
mds agresivo y su clinica aparece ante minimos descensos asocidndose a situaciones de estrés fisiologico (cirugias,
traumatismo, coagulacién intravascular diseminada). Dada la normalidad de las pruebas rutinarias de hemostasia
primaria y coagulacion es la coagulopatia més infradiagnosticada.

Se describen dos casos de déficit adquirido de FXIII diagnosticados en nuestro centro.

Caso 1: Paciente de 33 meses diagnosticado de LAL-B comtin que recibe tratamiento quimioterapico de induccién
sin complicaciones. A las 72 horas del alta ingresa con bajo nivel de conciencia y parada cardiorespiratoria tras mini-
mo traumatismo craneal (TCE) precisando RCP avanzada e intubacin, posteriormente presenta crisis de hipertonia
generalizada. TC craneal: hematoma subdural izquierdo con sangrado activo provocando herniacién subfalacina.
Se realiza drenaje urgente. Al tratarse de TCE de baja energia se realiza estudio de didtesis hemorrdgica: hemos-
tasia: fibrinégeno derivado: 5,1 g/L, fibrinégeno Von Clauss: 2,3 g/L, dimero D: 1083 pg/L, antitrombina: 145%,
T. Trombina: 23,9 seg, T Reptilase: 22,7 seg, EXIII: 42,8%, estudio cualitativo de inhibidores de FXIII: negativo.
Tratamiento: administracion de plasma fresco congelado (PFC) 10-15 mL/kg para mantener niveles en torno a 60%
(Tabla). A los 21 dias normalizacién de niveles de FXIII, presentado en la actualidad remision completa medular
y tetraparesia espastica.

Caso 2: Paciente de 77 aflos con antecedente de embolizacion de hipogastrica izquierda por aneurisma aortoiliaco
que ingresa para implantacién de endoprétesis. Evolucion torpida en el postoperatorio presentando fuga de reen-
trada y hemorragia inguinal derecha incoercible precisando transfusion de 26 concentrados de hematies y 1 pool de
plaquetas y 9 unidades de PFC. En dias posteriores presenta signos de mala cicatrizacion y produccién constante
de liquido serohematico a nivel de herida quirtrgica, ante normalidad de los pardmetros basicos de coagulacion se
amplia estudio: fibrinégeno derivado: 2,8 g/L, fibrindgeno Von Clauss: 1,6 g/L, dimero D: 3476 pg/L, antitrombina:
81%, T trombina: 27,5 seg, T Reptilase: 21 seg, FXIII: 42% (Tabla). Tratamiento: suspension de anticoagulacion
profilactica, antiagregacion y estatinas hasta resolucién clinica, asi como medidas locales. Evolucién favorable con

by-pass normofuncionante siendo dado de alta a los 78 dias.

Evolucion analitica durante el ingreso de casos I'y II:

Dﬂla Dia 8 Dia 9 Dia 10 Dia12 Dia 16 Dia 22 Dia 26 Dia 31 Dia 33 Dia 43
TP (seg) 99 95 10,14 98 94 10 10 14,14 12,7 10,4
TIP (seg) 24,8 26,7 27,6 23,9 21,8 21,7 20,5 35,9 38,3 30,8
AP (%) 124 1339 126 126 156 138 138 69,9 84 114
Factor XIII (%) 0ns | s 50,2 60,1 467 432 58 718 62,4 75,4
Transfusion de PFC X X X X

Dia previo| 6hantes | 01 | o ' ’ . Diat4 | Dials | Dia20

]PQ Q desI%ues Dia 1 Pop | Dia 4 Pop | Dia 8 Pop | Diall Pop Pop Pop Pop

TP (seg) 114 14,3 133 13 134 13,8 13,3 12,7 11,7 12,6
TTP (seg) 26,7 252 27,3 247 252 25,3 24,6 23,7 243 25,6
AP (%) 100 73 80 83 79 76 80 86 96 87
Factor XIII (%) 42 51,7 49,7
Transfusién de PFC X X
1Q: intervencion quinirgica. Pop: Postoperatorio.

Comentarios: La sospecha clinica es fundamental en el diagnéstico debido a la normalidad de los test bésicos
de coagulacion. El antecedente entre otros de procedimientos invasivos y la toma de farmacos como las estatinas,
debe hacernos pensar en esta entidad. Dado que la expresion clinica se presenta a partir de descensos minimos es
necesario mantener niveles superiores al 60%.



