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Déficit de factor XII en el paciente quirdrgico: a prodsito de un caso
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Mujer de 35 afios programada para cirugia
hipofisaria por adenoma hipofisario funcionante
y diagnosticada de déficit de factor XII. No
existen otros antecedentes de interés ni
intervenciones quirdrgicas previas. Dado que la
coagulacién presenta unos valores en rango en
las ultimas analiticas realizadas, el Servicio de
Hematologia no considera oportuno suplementar
dicho factor para la intervencién. Tras explorar
objetivos, riesgos y posibles complicaciones de la
intervencién, se procede bajo anestesia general.
La pérdida hematica fue minima pese a su
déficit. Dada la buena evolucion, se decide el alta
a la planta de hospitalizacién.

Diagnéstico. Paciente diagnosticada de déficit
de factor XII. Dicho déficit nunca le ha
ocasionado sangrado abundante ni equimosis
espontanea.

Discusion. La deficiencia del factor XII,
también denominado déficit de factor de
Hageman, es un trastorno de la coagulacién poco
comun. El factor XII es una proteina que esta
integrada dentro de la via intrinseca de la
coagulacion y circula libremente por el torrente
sanguineo.

Sorprendentemente, la deficiencia del factor XII
no causa un sangrado anormal. Es mds, a pesar
de tratarse de un déficit de un factor de la
coagulacién lo que provoca es un mayor riesgo
de tromboembolismo en pacientes jovenes.

Al contrario de la mayorfa del resto de
alteraciones en la coagulacién en las que si esta
presente la hemorragia, en este déficit el
tratamiento es generalmente innecesario.

Déficit Factor XII. Sangrado intraoperatorio.
Coagulacién

CASO CLINICO

EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 35 afios programada para cirugia
hipofisaria por adenoma hipofisario funcionante.
Se administraron 300mg via oral (v.0.) de
Ranitidina la noche previa para disminuir el
riesgo de broncoaspiracion.

La paciente estd diagnosticada de déficit de
factor XII. No existen otros antecedentes de
interés ni intervenciones quirurgicas previas.

Desde la consulta de preanestesia se habia
realizado wuna interconsulta al Servicio de
Hematologia y Hemoterapia para valoracion y
posible tratamiento de su déficit de cara a la
cirugia. Dado que la coagulacién presenta unos
valores en rango en las dltimas analiticas
realizadas, no precisa suplementar dicho factor
para la intervencion.

En el momento quirdrgico se encontraba en
tratamiento con Atenolol 50mg cada 24 horas,
que se mantuvo hasta la noche previa.

Interrogada la paciente de nuevo, previamente
a su entrada en quiréfano, en busca de
manifestaciones de hemorragia no existen signos
ni sintomas que sugieran la presencia de
sangrado espontaneo ni cambios desde que
acudié a consulta preanestésica.
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Los valores analiticos preoperatorios fueron:
Hb: 15,6g/dL, Hto: 39,8%, plaquetas: 242x10°/L,
TP:124%, TTPA: 28,5s, INR: 0,89, sin otros
hallazgos  significativos.  Electrocardiograma
(ECG) normal. Resto de exploraciéon anestésica
preoperatoria dentro de los limites normales.

Se realiza monitorizacién estandar:
electrocardiograma continuo (ECG), saturaciéon
de oxigeno por pulsioximetria (SpO2), presiéon
arterial no invasiva (PANI), y concentracién
espiratoria de Didxido de Carbono o end-tidal de
CO2 (EtCO2). Se realiz6 sondaje vesical.

A su llegada a quiréfano presenta; presion
arterial (PA) inicial: 120/83mmHg, frecuencia
cardiaca (FC): 83 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria (FR): 13 respiraciones por minuto, y
saturacion O2: 99%. Se coloca manta térmica bajo
paciente y se realiza monitorizacion de la
temperatura mediante el uso de sonda esofégica,
aunque no se sospecha clinica que sugiera hipo o
hipertermia.

Tras explorar objetivos, riesgos y posibles
complicaciones de la intervencién se procede
bajo anestesia general.

Previamente a la induccién se premedicé con
4mg de Midazolam. La induccién anestésica se
realizé con Propofol a 2mg/kg y Remifentanilo a
0,3ng/kg/min, realizdndose intubaciéon con tubo
endotraqueal n° 7,5 tras 50mg de Rocuronio.

Los pardametros ventilatorios que se fijaron
fueron FiO2: 0,5 (mezcla de aire y oxigeno),
volumen corriente: 6ml/kg mediante un modo
de ventilacién por volumen control, con una
frecuencia respiratoria de 14 respiraciones por
minuto y con una PEEP 6ptima de 7.

El mantenimiento se estableci6 mediante
técnica intravenosa total (TIVA) de Propofol a
7mg/kg/h y  perfusion  continua  de
Remifentanilo a 0,15 pg/kg/min. El Indice
Biespectral (BIS®) se mantuvo entre 40-60
durante toda la intervencion. La paciente
permaneci6 estable hemodindmicamente en todo
momento.

Se administra Isofundin® a 120ml/h para
reposicion  hidrica. No aparece ninguna
complicacion durante los 180 minutos de la
intervencioén, con un tiempo de reseccién tumoral
de 90 minutos. La pérdida hemadtica fue minima
pese a su déficit de factor de coagulacién, no
manifestindose un aumento de la cantidad de
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sangrado medio estimado para este tipo de
intervencion.

Tras la intervencién la paciente ingresa a cargo
de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) bajo
psedoanalgesia y conectada a ventilacién
mecéanica, donde continta con monitorizacion
estindar. Tiene lugar el despertar y la
recuperaciéon completa, consiguiéndose una
analgesia intravenosa adecuada. Dada la buena
evoluciéon, se decide alta a planta de
hospitalizacién para seguimiento y tratamiento
postquirdrgico, sin presentar ninguna incidencia
posoperatoria a las 24 horas tras la intervencion.

DIAGNOSTICO Y DISCUSION

La paciente de 35 afios ya se encontraba
diagnosticada de déficit de factor XII desde hace
afios, tras un hallazgo fortuito en una analitica
realizada por otro motivo.

Dicho déficit nunca le ha ocasionado sangrado
abundante ni equimosis espontanea.

La deficiencia del factor XII, también
denominado déficit de factor de Hageman por el
primer paciente en el que fue identificada en
1955, es un trastorno de la coagulaciéon poco
comin, con cardcter hereditario autosémico
recesivo o adquirido. Se trata de una disfuncién
sistémica poco frecuente en la poblaciéon
caucasica (su forma grave afecta de forma
estimada Unicamente a aproximadamente
1/1.000.000 habitantes) [1], siendo més frecuente
en la poblacién asiética.

Afecta a la via hemostatica por una alteracién,
que puede ser tanto cuantitativa como
cualitativa, del factor XII de coagulacién, es decir,
este factor puede causar el déficit por estar
realmente disminuido (lo que supondrian una
modificacién cuantitativa del mismo) o por ser
estructuralmente anormal (siendo de esta manera
una alteracién cualitativa).

El factor XII es una proteina que estd integrada
dentro de la via intrinseca de la coagulacién y
circula libremente por el torrente sanguineo.
Cuando se produce una erosién en el endotelio
vascular y la sangre contacta con el colageno, este
factor se activa y junto con otros desencadena la
etapa inicial del proceso de la coagulacién,
provocando la agregacion plaquetaria y Ia
activacion de la antiguamente llamada via
intrinseca, concluyendo con la formacion de un
coagulo sanguineo (figura 1) [2-3].
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El diagnéstico de este trastorno se lleva a cabo
generalmente de manera incidental tras un
analisis de sangre rutinario, en el que se observa
un tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPa) prolongado, con un tiempo de
protrombina (TP) normal y un tiempo de
sangrado también normal ya que, por lo general,
estos pacientes no presentan ningtn tipo de
clinica de sangrado [2]. Es la causa més comun de
un TPPa alargado inesperado durante las
pruebas prequirtrgicas.

Sorprendentemente, la deficiencia del factor XII
no causa un sangrado anormal, ni siquiera en
procedimientos de Cirugia mayor, por lo que se
cree que este factor no tiene un papel “real” (o
adn no conocido) en la cascada de la coagulacién.
Sin embargo, hay articulos que informan que, a
pesar de tratarse de un trastorno raro de
hemorragia provoca, sin atin encontrar clara base
fisiopatolégica, una coagulacién anormal,
originando estados protrombéticos, mas que un
exceso de sangrado [4].

Los niveles bajos del factor XII, bien sea por
mutacion genética o por deficiencia adquirida,
han sido vinculados con mayor riesgo de
tromboembolismo  en  pacientes  j6évenes
(trombosis venosa profunda, enfermedad arterial
coronaria...) [5]. La literatura también describe
que la deficiencia de factor XII estd fuertemente
asociada a abortos primarios recurrentes [6], sin
que existan atin evidencias sobre cual es el
tratamiento oOptimo en mujeres embarazadas
portadoras de dicho déficit. Se cree que las
formas adquiridas pueden tener un origen
autoinmune, ya que ocasionalmente se ha
encontrado asociada al Sindrome Antifosfolipido
[7], e incluso en algunas pacientes se han
detectado autoanticuerpos frente al factor XII [8].

Al contrario que en la mayoria del resto de
alteraciones de la coagulacién en las que si esta
presente la hemorragia, en este déficit el
tratamiento es generalmente innecesario [2]. Es
recomendable estudiar de manera
individualizada a los pacientes que presentan
esta condicién, por si fuera necesaria la
administracion de heparina en momentos
puntuales.
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Figura 1. Nueva cascada de la coagulacion. Tomada de Pérez-Gémez F, Bover R. La nueva cascada de la coagulacién y su
posible influencia en el dificil equilibrio entre trombosis y hemorragia. Rev Esp Cardiol. 2007;60(12):1217-9.




