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1. Envie el resumen al Comité Cientifico del Congreso, por correo electrénico:
claht2011@personas.com.uy, antes 28 de Marzo 2011.

2. No se aceptaran trabajos enviados por fax.

3. Elresumen debera redactarse en espanol.

4. El resumen debera estar escrito en computador utilizando un tamafo minimo de letra de 11
puntos, idealmente Times New Roman.

5. La extension maxima de este resumen no debe superar el recuadro del formato adjunto (17 x
13.5 cm.) incluyendo figuras, tablas y referencias.

6. El titulo del resumen debe ser breve, sin abreviaturas, en maylsculas y negrillas. Si el titulo
incluye un subtitulo, utilice un segundo renglén en mindscula y negrilla.

7. Los autores se escriben iniciando un renglén nuevo, en mindsculas, sin negrilla, asi: primer
apellido e iniciales del (los) nombre(s). Entre el apellido y las iniciales no se escriben comas. Las
comas solo se utilizan para separar un autor de otro. Se debe subrayar el autor que presentara
el trabajo en el Congreso. Se deben omitir los titulos y posiciones académicas o administrativas
de los autores.

8. Las instituciones que realizaron y el lugar donde se realiz6 el trabajo (ciudad - pais) se deben
anotar en otro renglon nuevo, en mindsculas, sin negrilla. Asimismo, se debe especificar el
correo electronico del autor principal o de la persona que realice la presentacion del trabajo

9. Elresumen debe incluir como subtitulos (secciones):

Una breve resena donde se destaque el objetivo del trabajo y la importancia del tema.

% METODOLOGIA: Describir brevemente los materiales y métodos /técnicas utilizadas (los
fundamentos de las técnicas no deben ser descritos si los mismos pueden ser citados
de bibliografia facilmente accesible).

% RESULTADOS Y DISCUSION: Realizar una presentacién clara de los resultados
experimentales obtenidos, resaltando tendencias o puntos de interés. Incluir graficas o
tablas seglin corresponda, las cuales deben ser citadas en forma clara dentro del texto.

«» CONCLUSIONES: Explicar en forma breve la implicancia de los resultados obtenidos.

Responsabilidad del autor:
El abajo firmante certifica que este resumen es conocido por todos sus autores quienes autorizan
su presentacion en el evento de referencia.

10. La forma de presentacion sera POSTER. El Comité Cientifico seleccionara los tres mejores
trabajos para presentacion oral en el congreso. En caso de corresponder se le comunicara al
autor con suficiente antelacion.

11. Se ofreceran becas para los medicos residentes primeros autores de los trabajos seleccionados.




Forma de Presentacion: Poster.
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INTRODUCCION

En los microsomas hepaticos, la vit K interviendaecarboxilacion de los residuos del acido
glutdmico. En su ausencia los factores de la caag vit K dependientes, son sintetizados,
pero inactivos. Esta deficiencia puede ser provagexd:1. Farmacos que impiden la utilizacion
de la vit K (cumarinicos) o su sintesis (sulfamjddactamicos y antibiéticos de amplio
espectrop. Hepatopatias: provocan defectos de la coagulacidplejos, porque ademas
ocasionan descenso de inhibidores de la coagulénnditrombina y proteinas Sy C),
hiperfibrindlisis y alteraciones plaquetaridsFalta de aporte de vit K: por carencia alimentaria
(muy rara), generalmente se asocia a procesag@dizacion intestinal por antibiéticos de
amplio espectrd. Hipocoagulabilidad fisiol6gica del recién nacidd\)Rpor déficit de aporte e
inmadurez hepatica. Puede cursar con hemorragéciaheal o digestiva en los primeros dias
de vida constituyendo la enfermedad hemorragic&bNeb. Falta de absorcion en las fistulas
biliares, ictericia obstructiva, tratamiento cotestiramina, lesiones de la mucosa intestinal,
resecciones amplias, fistulas yeyunales, espréeroeolitis, insuficiencia pancreatica exocrina
severa donde hay dificultad para absorber las uitasriiposolubles ADEK 6. Déficit de
transporte en la hipertension porfalMutaciones en los genes que codifican para la gamm
glutamil carboxilasaGGCX; 2p12), o para la subunidad 1 del complejo vitanr2,3-

epoxido reductasa/KORCL; 16pl11.2). Estas dos proteinas son importanteslagamma-
carboxilacion.

El cuadro clinico se caracteriza por equimosis,dtemas subcutaneos y musculares, asi como
hemorragias en mucosas, hematurias, incluso hersiartEl diagndstico se basa en el
alargamiento del TP y ATTP, hemostasis con coréeccon plasma normal y la disminucion
de los factores vit K dependientes.

OBJETIVO

Nuestro trabajo pretende mostrar un caso cliniccune coagulopatia adquirida de dificil
estudio y tratamiento, que corrigio completamehtiiagnosticar y tratar la causa del déficit de
vit K, a pesar de no identificar la enfermedad aseb

PACIENTE Y METODO

Lactante de 6 meses, sexo masculino, RB, proced#mt®urazno, producto de 3° gesta
embarazo controlado, PV a las 38 semanas, RNTosgpPN 2800 grs.

AP: a los 4 meses por sintomas respiratorios yediage diagndstico alergia a proteinas de leche
de vaca, se alimenté con formula de soja; CIA sjercusion hemodinamica en control por
cardidlogo; 3 CBO que requirieron ingreso hospitalano en CTI, actualmente en tratamiento
profilactico con fluticasona inhalatoria; infecceémn respiratorias reiteradas, no recibe otra
medicacién, no exposicién a téxicos.

AF: hermano con retraso global del crecimientdetado a los 9 meses por HIC masiva.

EA: Derivado del Hospital de Durazno. 48 hrs pre\ahingreso, por solicitud de su madre, se
realiza puncién venosa periférica para estudiogadtaracion, no logrando extraccion. 5 horas
mas tarde presenta en los sitios de puncion de aupliEgues de codos hematomas extensos
gue comprometen ambos brazos y antebrazos. Ssszngrados.

Al examen fisico al ingreso del DEP: reactivo, bastado general, bien perfundido, peso 7.004
grs, mucosas hipocoloreadas, hematomas extenswsbas pliegues de codo que
comprometen brazos y antebrazos. MAV +, sin esesi@€CV RR 110 LPM RBG, pulsos
presentes, ABD blando depresible sin viceromegaikesso s/p

-Examenes complemtarios en emergendemogramaGB 16.600 ul, Hb 8,1 gr/dl, VCM 72,
2,HCM 23,3, CHCM 32,2 PQ 652.000 /&studio de HemostasigP 11,3%, Aptt 141", Fib

254 mg/dl, se reitera valores patologicos en 2fexaCrasis con correccion con plasma
normal: corrige,Dosificacion de Factoresll 24%, VII 51 %, IX 39, X 48%, V 78%, VIII
375%,PEF PT 4,9, Alb 3,2FEH BT 0,24, GTO 91, GTP 57, GGT 94, FA 1461, LDH 478.




-Con diagnostico de coagulopatia por probablecdéfe vitamina K hepatopatia y anemia
microcitica hipocromia crecimiento y desarrollo ptedles ingresa para estudio y tratamiento.
Recibe una dosis de vitamina K v/o0 en emergencia.

-En CTl a las 24 hrs presenta buena evoluciomtsas sangradosjemostasisAPTT 317, TP
72%, Fib 320 mg/dl (Sin mediar tratamiento).

-Pasa a sala y se inicia estudio de su hepatopatia.

Se continua con FHE y Hemostasis reiterados, las@s hepaticas aumentan y se mantienen
elevadas, y nuevamente se altera la coagulacion2B%, APTT 39,7”. Se inicia vitamina K

v/o 5mg dia mejorando parcialmente valores al jpiag/ posteriormente requirié tratamiento
parenteral en oportunidades para mantener losegpobdximos a lo normal. Se otorga alta
transitoria.

-Control y tratamiento en Gastroenterologia, sedéstor posible Fibrosis Quistica (FQ) dado
sus antecedentes respiratorios y hepéticos, a geda presentacion atipica.

HemostasisTP: 67%, 98%, 72%, 34%49%.Dosificacion de factoredl 47%, VII 57%, IX

50%, X 76%, V 106%.

3 test del sudor normales, estudio genético pasad®d.000 mutaciones negativo.

-Se realiz&?uncion biopsica hepética dosificaciones de factores y hemostasis préva2%,

VIl 38%, IX 52%, X 66%, VIII 143%, V 86%, APTT 42TP 64%.

Para la misma se transfunde Factor rVila (Novosewa:t® ug/ Kg previo inmediato y luego a
las 3 horas. Procedimiento sin complicaciones heaggparas durante ni posterior al mismo.
-Biopsia Hepatica proliferacion ductal, colestasis y esteatosisivaagn suma: hepatopatia
crénica con cirrosis y esteatosis, compatible adarenedad metabdlica.

-Esteatocrito 14,7% (< 10)yvitamina D indosificable glastasa fecak 5 por reiteradoyan de
Kamer elevado. Dado estos resultados se plantea Insodiel Pancreatica Exocrina Severa del
lactante

- Se inicia tratamiento de remplazo enzimatico (ORIEE mas vitaminas, presentando
correccion mantenida de la hemostadismostasis y dosificaciones de contrdlP 80%,

APTT 39,3", fib 234mg/d|, Il 71%, VII 65%, IX 55 %/ 68%

DISCUSION

La coagulopatia que presento este lactante se @ebfaalabsorcion de grasas y vitaminas
liposolubles, los factores vitamina K no podiarboailarse. Con la administracién de vitamina
K oral en dosis altas mejoraba pero de manera nastdble.

Al diagnosticarse la insuficiencia pancredtica exac severa y comenzar tratamiento
sustitutivo con enzimas, se corrigié la absoraiénlas vitamina liposolubles, corrigiendo la
coagulacion.

CONCLUSIONES

El pronéstico a corto plazo mejoro al corregir li@racion de la hemostasis, disminuyendo la
morbimortalidad potencial que presentaba por saegtael prondstico alejado dependera del
diagnéstico etiologico de la enfermedad de base,idemtificada aun. Posiblemente la
enfermedad hepética tenga un rol importante, y& ejupatron colestasico y las enzimas
hepaticas elevadas no se han corregido.
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