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Resumen

Objetivos: Evaluar el papel del factor XIII (FXIII) en la formación del trombo y su resistencia a los
tratamientos fibrinolíticos así como su implicación en un modelo murino de ictus isquémico.

Material y métodos: Se evaluó el efecto de inhibir el FXIII: in vivo, en un modelo murino de ictus
isquémico; in vitro, en modelos de generación de coágulos mediante tromboelastometría; y ex vivo,
en trombos de pacientes sometidos a trombectomía. Por otra parte se evaluó la influencia de la
presencia del FXIII en la malla de fibrina mediante microscopía confocal y su efecto sobre la
actividad lítica del tPA y la tenecteplasa.

Resultados: Aquellos ratones tratados con inhibidor de FXIII presentaron menor tamaño del infarto
y mejor pronóstico funcional a las 24 h del ictus respecto a los controles (n = 13/grupo). En los
coágulos generados mediante tromboelastometría, la inhibición del FXIII asoció un tiempo de
coagulación alargado y menor consistencia del coágulo. La adición de inhibidor de FXIII al tPA
potenció su actividad lítica sobre trombos de pacientes obtenidos mediante trombectomía. En línea
con esto, las mallas de fibrina generadas en presencia de FXIII presentaron mayor densidad de
fibras con menor diámetro del poro condicionando una reducción de la actividad lítica del tPA y la
TNK.

Conclusión: El FXIII juega un papel fundamental en la formación de la malla de fibrina y en las
características del trombo resultante condicionando su resistencia a la lisis. Su inhibición parece
potenciar la lisis y reducir el infarto en un modelo experimental de ictus isquémico y aumentar la
actividad fibrinolítica del tPA.


