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TESEKKUR

Pediatri uzmanlik egitimim boyunca emegi gecen tiim hocalarima, tezimin
her basamaginda destegini esirgemeyen, sabrin1 ve hosgoriisiinii hi¢bir zaman eksik
etmeyen degerli hocam Prof. Dr. Sefer Kumandas’a, radyolojik bulgularin
degerlendirilmesinde yogun is temposuna ragmen zaman ayirip yardimci olan degerli
hocam Dog¢. Dr. Abdulhakim Coskun’a, hastalarimin temininde, islerinin
yiiriitilmesinde biiyiik destek olan degerli agabeylerim Yard. Dog. Dr. Hakan Giimiis
ve Uz. Dr. Hiiseyin Per’e, istatistiklerin yapilmasinda yardimci olan Rusen Erez’e,
diger boliimlerde tetkiklerin yapilmasinda yardimcei olan G6z Servisi sekreteri, KBB
teknisyenlerine, EEG teknisyenlerimize, hayatimin her doneminde sevgi ve
Ozverilerini eksik etmeyen aileme, asistanligim boyunca iyi ve kotli tiim anlarimda

birlikte olan arkadaslarima tesekkiir ederim.
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OZET

Amag: Geg K vitamini eksikligi tanisi alan hastalarin erken ve ge¢ donem
durumlarinin irdelenmesi, iilkemizde K vitamini eksikliginin 6nlenmesine ve kalici
sekellerin azaltilmasina katkida bulunulmas1 amaglandi.

Materyal ve metot: Calisma ge¢ K vitamini eksikligi tanis1 alan 40 hasta
tizerinde yapildi. Hasta kayitlarindan bagvuru sikayetleri, fizik muayeneleri,
laboratuvar tetkikleri, kraniyal goriintiilemeleri, goz, KBB muayeneleri, isitme,
Denver gelisimsel tarama ve 1Q testleri incelendi. Hastalar kontrole geldiklerinde
EEG ve kontrol kraniyal MRG’leri ¢ekildi.

Bulgular: Hastalarin 31’1 (%77,5) erkek, 9’u (%22,5) kiz olup bagvuru yast
ortalama 47422 giin (7-120 giin) arasinda idi. Hastalardan 34’iine (%85) K vitamini
yapilmis iken altisina (%15) K vitamini yapilmadigi 6grenildi. Hastalarin en sik
basvuru sikayeti 28’inde (%70) goriilen kusma, en stk muayene bulgusu 29’unda
(%72,5) saptanan fontanel kabarikligi, en yaygin laboratuvar bulgusu ise 33’iinde (%
82,5) saptanan anemi idi. Hastalarin 29’unda (%72,5) IPH, 12’sinde (%30) SDH,
9’unda (%22,5) IVH, sekizinde (%20) IVH+IPH, dordiinde (%10) SAK, iigiinde
(%7,5) IPH+SDH, birinde (%2,5) IPH+IVH+SDH tespit edildi.

Kontrol muayenelerinde yaglari ortalama 70+48 ay (4-193 ay) arasinda olan
hastalarin 27’sinde (%67,5) mikrosefali, birisinde (%2,5) makrosefali tespit edildi.
Hastalarin 18’inde (%45) g6z patolojiler1, ikisinde (%35) isitme kaybi saptandi.

Denver gelisimsel tarama testi yapilan 26 hastanin (%65) 12’sinde (%30) anormallik;
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WISC-R II testi uygulanan 14 hastada (%35) IQ diisiikliigi tespit edildi. Hastalarin
23’ilinde (%57,5) serebral palsi, 11’inde (%27,5) epilepsi mevcuttu.

Sonug: Intraparankimal kanama ile epilepsi, IVH + IPH ile epilepsi ve
PSMG, IVH ile sant takilmasi arasinda anlamli bir iliski saptandi. Serebral palsi
gelisen hastalarin MR goriintiilemelerinde, bazal ganglion ve sag hemisfer
tutulumunun oldugu goriildi. K vitamini eksikliginde etkilenen alanlarin; sol serebral
hemisfer, korpus kallozum, frontal ve paryetal loblar oldugu tespit edildi.

Sonug olarak, ge¢ K vitamini eksikliginin 6nlenmesinde erken donemde
yapilan K vitamininin yeterli olmadig: hayatin 1. ve 2. aylarinda ek doz K vitamini

uygulanmasinin yararli olacag: diistiniildii.

Anahtar kelimeler: Geg¢ K vitamini eksikligi, intrakranyal kanama, norolojik

sekeller
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SUMMARY

Aim: It is purposed that the patients who were diagnosed late vitamin K
deficiency were examined early and late status and were contributed to prevent late
vitamin K deficiency in our country.

Material and method: The study was made on 40 patients who were
diagnosed late vitamin K deficiency. Their application complaints, physical
examinations, laboratory findings, cranial imagings were recorded. When the
patients were in check, their ages were varying between 70+48 months (4-193
months). Their eye, ear-nose-throat examinations, hearing, Denver developmental
screen and IQ tests were done. In addition their sleep and aware
electroencephalographies were done. Control cranial magnetic resonance imagings
were obtained.

Results: The patients who were 31 male (77,5 %), and 9 female (22,5 %)
average application age was 47+22 days (7-120 days). It was learned that 34 of these
patients (%85) had received vitamin K but 6 of them (%15) had not received vitamin
K. The most common complaint of the patients was vomit in 28 patients (%70), the
most frequent examination finding was fontanel bulging in 29 patients (%72,5), the
most common laboratory findig was anemia in 33 patients (%82,5). In 29 of patients
(%72,5) IPH, 12 of them (%30) SDH, 9 of them (%22,5) iVH, 8 of them (%20)
IVH+IPH, 4 of them (%10) SAH, 3 of them (%7,5) iIPH+SDH, 1 of them (%2,5)
[PH+IVH+SDH were determined. While the bleeding was seen in 20 patients
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(%68,9) in a single area, in 9 patients (%31,1) it was seen in more than one area in
cranial tomographies,. The patients of 27 (%67,5) had microcephaly, 1 of them
(%2,5) had macrocephaly. 18 of the patients had various eye pathologies, 2 (%5) of
them were deaf. Denver developmental screen test was applied to 26 (% 65) patients
and 12 of these (%30) were evaluated as abnormal. In 14 (%35) patients that WISC-
R II test was applied, had low IQ level. In 23 patients (%57,5) had cerebral palsy
and 11 of them had epilepsy. Intraparanchymal hemorrhage between epilepsy,
IVH+IPH between epilepsi and PSMR, IVH between putting into shunt relations
were determined meaningful. MR findings of the patients who were diagnosed
cerebral palsy were seen being effected basal ganglion and right cerebraln
hemisphere. The effecting areas that was deficient vitamin K were seen left cerebral
hemisphere, corpus callosum, frontal and parietal lobes.

Conclusion: For preventing late vitamin K deficiency it is thought

convenient to administer additional im Vitamin K in the first and second months.

Key words: Late VKDB, intracranial hemorrhage, neurologic sequelae.



GIRIS VE AMAC

K vitamini eksikligine bagli kanama (VKDB); bu vitamine bagimh
koagiilasyon faktdrlerinin yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan ve K vitamini verilmesi ile

diizelen bir kanamadir (1).

K vitamini yagda eriyen vitaminlerdendir. Temel fonksiyonu karaciger
hiicrelerinde ve karaciger disi hiicrelerde fonksiyonel dnemi olan proteinlere bagl
glutamat rezidiilerinin gama-karboksiglutamata (Gla) doniistlirilmesidir. Bu
dontlisiim, protein molekiiliindeki biyolojik etkinlik i¢in gereklidir (2,3-8). Bu
modifikasyon K vitaminine bagimli ¢esitli pthtilagma faktorlerinin (faktor 2,7,9,10,
protein C, S, Z, M ) inaktif durumdan aktif duruma getirilmesi i¢in gereklidir (2,3,6-
11).

Yenidoganlarin giinlik K vitamini gereksinimi National Academy of
Sciences tarafindan 1 pg/kg olarak belirlenmistir. Yenidoganlarda goriilen K
vitamini eksikliginin sebepleri arasinda anneden zayif plasental transport nedeni ile
depolarin yetersiz olmasi, karacigerde depo edilen K vitamininin az olmasi, anne
siitli alanlarda intestinal bakterilerin K vitamini iiretmemesi ve anne siitiinde diisiik K
vitamini bulunmasi sayilabilir (2,4,6,9,12-14).

Yenidoganda ¢ogu koagiilasyon proteinlerinin plazma konsantrasyonlari

eriskinden diisiiktiir. Yaklasik alt1 ayda eriskin degerlerine ulasir (2,15-17).

Yenidoganda K vitamini eksikligine bagli kanamalar etyolojiye ve baslangic
yasina gore smiflandirilmistir. Etyolojinin idiyopatik ya da sekonder oldugu

diisiiniilmektedir (11). Idiyopatik etyoloji daha ¢ok anne siitii alan ve altta baska bir



nedenin olmadig1 durumda diistintilmektedir. Sekonder etyolojiden ise K vitamininin
malabsorbsiyonu ve bazi ilaglarla antagonize edilmesi sorumlu tutulmaktadir (6). K
vitamini eksikligine bagli kanamalar baslangi¢ yasina gore ise ii¢ sekilde kategorize
edilir (1-3,5,11,12,18-27). Erken K vitamini eksikligi kanamasi ilk 24 saatte, klasik
K vitamini eksikligi kanamasi 2-7 giin arasinda ve ge¢ K vitamini eksikligi
kanamas1 8 giin-6 ay arasinda ortaya c¢ikan kanamalar igerir. Ge¢ K vitamini
eksikligine bagli kanamalar %80-90 oraninda intrakranyal bolgede goriilmekte,

mortalite ve morbiditesi yiiksek olmaktadir.

K vitamini eksikligine bagli gelisen komplikasyonlardan korunmak i¢in K
vitamini verilmesinde iilkeler arasinda hatta {ilke i¢inde bile farkli doz ve farkl
uygulama yollar1 kullanilmakta olup tam bir fikir birligi saglanamamistir

(12,13,21,28-36).

Bu calismada ge¢ K vitamini eksikligi tanis1 alan hastalarin erken ve gec
donem durumlarinin irdelenmesi, sekelli iyilesenlerin hangi sistemde ve ne diizeyde
sekellerinin oldugunun tespiti, K vitamini yapilmasina ragmen ge¢ donem K vitamini
eksikligi tanisi alan hastalarimizin olup olmadiginin saptanmasi ve iilkemizde K
vitamini eksikliginin Onlenmesi i¢in yeni yol haritasinin ¢ikarilmasina katkida

bulunulmas1 amaglanda.



GENEL BILGILER

K VITAMINI EKSIiKLiGi TARIHCE

Yenidoganin hemorajik hastalig ilk kez 1894 yilinda Townsend tarafindan
asfiksi, travma ya da enfeksiyon olmaksizin g¢esitli yerlerinden kanamasi goriilen 50
bebekte tanimlanmistir (18).

1913’te Whipple ve 1921°de Gelston hastalifin protrombin zamaninin
uzamasina bagli oldugunu 6ne siirdiiler.

Biyokimya uzmani olan Henrik Von Dam 1929’da yagdan fakir diyetle
beslenen tavuklarda deri alti ve kas i¢i kanamalarin olmasinin daha onceden
bilinmeyen yagda erir bir vitamine bagli olabilecegini ileri siirdii. Tavuklara yesil
yaprakli bitkiler ve tohumlar verdiginde bu kanamalarin onlendigini gézlemledi ve
eksik olan bu vitamine Danimarka’da koagiilasyondan koken alan K vitamini adinm
verdi.

1937°de Brinkhous c¢aligmalarinda yenidoganda protrombin seviyesinin
eriskinin %30-60’1 arasinda oldugunu ve yasamin ikinci giiniinde erigkinin %]15-
30’una diistligiinii onuncu giine kadar da giderek arttigin1 gosterdi (19).

1939°da Dam ve Edward Doisy tarafindan K1 vitamini izole edildi. Daha
sonra K1 vitamini Dam ve Doisy’e Nobel odiiliinii kazandirdi Bir siire sonra da
Doisy K2 vitaminini izole etti. (19,37).

1939°da Waddell ve Guerry diisiik plazma protrombin seviyesinin K vitamini

uygulamasi ile diizeltilebilecegini gosterdi (19).



1940°da Lehmann, Goteborg’daki g¢aligmasinda dogumdan sonra oral K
vitamini uygulanan bebeklerde, 2-8 giin i¢inde kanamaya bagli Olimlerin 5 kat
azaldigin bildirdi.

Bu calismalar sonrasinda kanamaya egilimin durdurulmasi ve intrakranyal
kanamanin &nlenmesi igin uzmanlar daha yiiksek dozlar1 kullanmaya basladi. 11k kez
1953’te yiiksek dozlarda K vitamini kullanimiin hemolitik anemiye neden oldugu
yayinlandi. 1956’°da da yiiksek dozda kullanimin kernikterustan 6liime neden oldugu
bildirildi. Bundan 5 yil sonrasinda suda eriyen formu kullanilmaya bagslandi (28).

1961 yilinda Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) beslenme komitesi
yenidoganin hemorajik hastaligini “K vitamini eksikligine bagli olarak gelisen
yasamin ilk giinlerinde goriilen protrombin, prokonvertin ve muhtemelen diger
faktorlerin de eksikligi ile karakterize bir kanama hastaligidir” seklinde tanimladi ve
tiim yenidoganlara dogar dogmaz 0,5-1 mg K vitamini yapilmasini 6nerdi (20).

1999°da  Commitee of The International Society on Thrombosis and
Hemostasis toplanarak; yenidoganin hemorajik hastaligi ifadesini, diger kanama
hastaliklarindan net ayirt edilmesi ve daha dogru tanimlanmasi agisindan adinin
degistirilmesine karar verdi. Adin1 K vitaminine bagimli koagiilasyon faktorlerinin
yetersizligi nedeniyle kanama olusmasi durumunda “K vitamini uygulamasi ile
diizelen K vitamini eksikligi kanamas1 (VKDB) ” olarak degistirdi (1,20).

Biitiin bu arastirmalardan sonra bir¢ok arastirmact K vitaminin K vitamini
eksikligine bagli kanamaya karsi profilakside kullanilmasini uygun bulmuslardir.
Fakat yenidoganda, protrombin yaninda diger koagiilasyon proteinlerininin de diisiik
bulunmasi, yenidogan kanamalarinin K vitamin eksikligi disinda baska sebeplerden
de olusmasi, K vitaminin suda eriyen formunun yiiksek miktarlarda kullanilmasi ile
kernikterusla sonuglanan hemolitik anemilerin ortaya ¢ikmasi bazi klinisyenlerde
saglikli yenidoganlara K vitamini uygulanmasina gerek olmadigin1 fikrini
uyandirmig, bu durum uygulamada birtakim belirsizliklerin ortaya ¢ikmasina neden
olmustur. Baz iilkelerde K vitamini uygulanmamasi ve K vitamini eksikligine bagh
kanamalarda belirgin bir artis goriilmesi sonucu K vitamini uygulanmasi tekrar
baslatilmistir (18).

Son yillarda K vitaminin kanserle iliskisinin bildirilmesi ise iilkeler arasinda
K vitamininin uygulanip uygulanmamasi, uygulama sekilleri ve dozlar1 arasinda bir
karmasa olusturmustur (12,13,28-36). Baz1 yayinlarda yiiksek konsantrasyonlardaki

K1 vitamini lenfosit siispansiyonlarinda kardes kromatid exchangeni artirdigi ve



hayvanlarda diger mutajenik formlarin aktivitesini ortaya ¢ikardigi gosterilmistir (1).
Son c¢alismalar ise K vitaminin ¢ocukluk ¢agi kanserleri ile iliskisinin olmadigini
gostermistir (2,38-40).

Giiniimiizde K vitamini uygulamasi konusu iilkeler arasinda hatta iilke i¢cinde
bile farkli doz ve uygulama yollar ile ¢esitlilik gostermekte olup tam bir fikir birligi
saglanamamistir (12,13,28-36).

K VITAMINININ FiZYOLOJiK ONEMi

K vitamini yagda eriyen vitaminlerdendir. Temel fonksiyonu karaciger
hiicrelerinde ve karaciger disi hiicrelerde fonksiyonel dnemi olan proteinlere bagl
glutamat  rezidiilerinin  gama-karboksiglutamata  (Gla)  doniistiiriilmesidir.
Proteinlerdeki gama-karboksi glutamatin bilinen tek etkisi kalsiyum iyonu
baglamasidir. Bu baglama, protein molekiiliindeki biyolojik etkinlik igin gerekli
degisikligi saglar (2,3-8).

Bu doniistim karaciger hiicrelerinin endoplazmik retikulumunda glutamat
rezidiisliniin gama-hidrojeni yerine karboksil grubu getirilmesi suretiyle yapilir. Bu
reaksiyon gama-glutamil karboksilaz enzimi tarafindan katalizlenir. K vitamini
NADH veya NADPH varliginda aktif formuna (hidrokinon) indirgenir. Hidrokinon,
epoksit vitamin K’ya oksitlenir. Bu ikinci reaksiyon, K vitamini bagimli proteinleri
aktive eden karboksilasyon reaksiyonuna baghdir. Sonucta epoksit vitamin K,
epoksit rediiktaz araciligiyla K vitaminine dontisiir. Epoksit rediiktaz dithiol
bagimlidir ve antikoagiilanlar tarafindan inhibe edilir (3). Bu dongili esnasinda ilk
bulunan gama-karboksi glutamatlanmis protein protrombindir (Sekil 1). Bundan
baska ¢esitli pihtilasma faktorlerinin (faktér 7,9,10, protein C, S, Z, M ) inaktif
durumdan aktif duruma getirilmesi i¢in bu modifikasyon gereklidir (2,3,6-11).

Koagiilasyon proteinleri disinda; kemik, kikirdak, akciger, bobrek ve baska
dokularda da K vitaminine bagimli proteinler izole edilmistir (4,6,7,10,11).
Bunlardan iki tanesi iyi bilinen osteokalsin ve matrix Gla protein (MGP) dir.
Osteokalsin, osteoblastlar tarafindan sentezlenir ve kemigin kalsifikasyonunda rol
oynar. MGP ise, kikirdak, kemik ve kan damarlarinda sentezlenir. Kemik

mineralizasyonunu ve arteryel damar duvarinda kalsifikasyonu inhibe etmektedir
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Sekil 1: K vitamini dongiisii (3)

(3,4,6,9-11). Bu agidan kardiyovaskiiler hastaliklarin etyolojisinde énemlidir (10).

Karaciger dig1 gama karboksiglutamatli (Gla) proteinlerin sentezi; K vitamini
eksikligine hepatik Gla'li proteinlerin sentezinden (pihtilasma proteinleri) daha
duyarhdir. Osteokalsin diizeyinin K vitamini eksikliginde diismesi nedeni ile K
vitamini eksikliginin tespitinde 1iyi bir gosterge oldugu diisiiniilmektedir.
Postmenapozal osteoporozlu kadinlarin bir kisminda idrarla K vitamini kaybinin
artmasi, gebeligin ilk ii¢ aymda antikoagiilan kullaniminin kemik ve kikirdakta
bozukluklar meydana getirmesi ve uzun siire antikoagiilan alanlarin kemiklerinde
belirgin kalsiyum kaybinin olmasi, kemik mineralizasyonunda K vitaminin 6nemini
gostermektedir (15).

Bilinen bir diger protein ise gorevi tam bilinmemekle birlikte damar diiz kas
hiicrelerinin biiylimesini potansiyalize ettigi diisiiniilen, 11-12 Gla kalintist ve protein
S ile %43 homolog aminoasit iceren yiiksek molekiil agirlikli Gas6 (growth arrest-
spesifik gen 6) proteinidir (6). Ayrica bu proteinin sinir sistemi boyunca bulundugu
ve hiicre sinyal aktivitesiyle hiicresel biiylimenin regiilasyonunda yer aldigi

distiniilmektedir (4).



K vitaminine bagli bir diger protein ise ekstra hepatik dokulardan izole edilen
fonksiyonu heniiz tam bilinmeyen prolinden zengin olan Gla protein 1-2 (PRGP1 ve
PRGP2) dir (6).

Bir baska protein ise bobrekte ve idrarda identifiye edilen bobrek
tiibiillerinden  kalsiyum  reabsorbsiyonu ve idrarda kalsiyum tuzlarinin
¢oziinebilmesini saglayan nefrokalsindir (6,7).

Gama karboksiglutamat igeren proteinler plasenta, pankreas, dalak ve
akcigerlerde de bulunmasimma ragmen bilyik bir kismi heniliz karakterize

edilememistir (7).

K VITAMINI

K vitamini yagda eriyen vitaminlerden biridir. Biyokimyasal olarak yapisinda
2- metil-1,4-naftokinon grubu igerir. Dogada iki tane dogal, bir de sentetik olmak

tizere ii¢ tipi mevcuttur (3-7,13,15,16,18,19).

K1 vitamini (fitonadion yada filokinon): Yukaridaki ana gruba bir fitil
grubunun baglanmasi ile olusur (2 metil-3-fitil-1,4- naftokinon). Bu vitamin yesil
bitkilerin yapraklarinda sentezlenir. Fotosentezde ve fosforilasyonda rol oynar.

(3,5,6,9,15).

K2 vitamini (menakinon): Naftokinon grubuna eklenmis difanersil grubu
igerir. Bu gruptaki vitaminler MK-n olarak ifade edilirler, (n) alifatik yan zincirdeki
izoprenoid kalintilarinin sayisin1 belirler. 13 grup identifiye edilmistir. invitro en
etkin sekli MK-4 olarak bildirilmistir. Fermentasyon yapan mikroorganizmalar ve
insanda terminal ileum ve kolonda yerlesmis olan barsak bakterileri tarafindan sentez
edilir. (3,4,6,7,15). Yiyeceklerden peynirde ve japon yoresel yiyecegi nattoda
bulunur (9).

K3 vitamini (menadion ya da menafton): Sentetik olarak yapilan ve yagda
¢ozlinen, en basit yapili K vitamini tiiriidiir. Bundan tiireyen menadion sodyum
bisiilfit ile menadiol sodyum disiilfat, menadionun ve yukarida sayilan dogal

vitaminlerin aksine, suda ¢oOziinen K vitaminleridir. Diasetomenafton tiirevi ilag



olarak kullanilir. Bu sentetik K vitaminlerinin etkinli§i yagda ¢oziinen dogal K

vitaminlerininkine gore daha diisiiktiir ve etkileri daha gec¢ baglar (15).

GUNLUK GEREKSINIiM

Bu kadar 6nemli olan K vitamininin giinliik gereksinimi National Academy

of Sciences tarafindan yas gruplarina gore tablo 1’de belirtildigi gibi 6nerilmektedir.

Tablo 1: Yasa gore onerilen giinliik K vitamini alinm

Yas Onerilen Doz (ng/giin )
0-6 ay 1 ng/kg
7-12 ay 10 png/kg
1-3 15 ng/kg
4-6 20 ng/kg
7-10 30 pngkg
Adolesan kiz 55 ng/kg
Adolesan erkek 65 ngkg
Eriskin kadin 55-65 png/kg
Eriskin erkek 70-80 pg/kg
Gebelik 65 ng/kg
Laktasyon 65 ngkg

K VITAMINI METABOLIZMASI:

Diyetle alinan K vitaminin %40-80°1 emilebilmektedir (3,7). Absorbsiyonlari
icin mutlaka safra tuzlarimin bulunmasi gerekir (5,6,9,11). Safranin ve pankreas
lipazinin yoklugu, yag absorbsiyonunu bozan diger durumlar ve yagdan fakir diyet K
vitamini absorbsiyonunu azaltir. Fakat bu durumda menadion ve metabolitleri gibi
suda ¢oziinen sentetik K vitaminlerinin absorbsiyonu bozulmaz. Alinan K1 vitamini
aktif transportla ince barsagin proksimal kismindan absorbe edilir (7,11). K2

vitamini yapildig1 terminal ileum ve kolonda basit difiizyon suretiyle absorbe edilir.



K3 vitamini ise distal barsaklar ve kolon tarafindan tam ve hizli bir sekilde absorbe
edilmektedir (7). Yagda c¢ozlinen diger vitaminler gibi K vitaminleri de benzer bir
mekanizmayla ince barsaktan lenfatikler araciligiyla absorbe edilir ve silomikronlara
ve serum lipoproteinlerine bagli olarak taginirlar (6).

K vitaminleri karaciger hiicrelerinde oksitlenerek kismen epoksit tiirevlerine
doniistiiriilir, kismen glukronik asitle konjuge olurlar, karaciger, yag dokusu ve
kemikte depolanirlar (3). Karacigerdeki depo edilen K vitaminin erigskinlerde %
901 menakinonlar %10’unu filokinonlar olusturur (2,3,6,10,11). Filokinon depolari
labildir ve diyetteki azalma ile birlikte giderek azalir (3).

Yenidogan karacigerinin K vitamini deposu eriskinin yarisidir ve tiimiinii
filokinon olusturur (2,10,11). Menakinon ise birkag hafta i¢inde birikmeye baslar (1).
Replasman hizi alinan siite, formiilaya yada inek siitiine baghdir (2).

Dolasimdaki K vitaminin major kismini filokinon olustururken daha az
miktarda olmak kaydiyla MK-7 ve MK-8 de bulunurlar (6). Menakinon dolasima

yavas yavas salinirken filokinon daha hizli salinir (2).

K vitamininin turnoveri hizlidir. K1 vitaminin yar1 6mrii 24-30 saattir (2,19)
ve metabolizmast dozdan bagimsizdir (11). Katabolizmasi i¢in gerekli metabolik
transformasyondan karaciger sorumludur. Metabolitlerinin %15-20’si idrarla, %30-
50’si ise safra yoluyla fegesle atilir. Bunlarin higbirisi biyolojik olarak aktif metabolit

degildir (3,6,41).

K VITAMINI EKSIKLIiGi

K vitamini ¢esitli besinler i¢inde yaygin sekilde bulundugu ve kismen barsak
florasindaki bakteriler tarafindan sentez edildigi i¢in eksiklik halleri, baz1 6zel
durumlar hari¢ sik goriilmez. Alinan besinler i¢inde K vitamini bulunmasi halinde,
barsak florast normal oldugu siirece K avitaminozu gelismez.

Vitamin eksikligi asagidaki durumlarda ortaya ¢ikar:

Kistik fibrozis,

e (olyak hastaligi,
e Abetalipoproteinemi,
e Alfa 1 antitripsin eksikligi,

e Biliyer atrezi,



e Neonatal hepatit,

e Persistan diyare,

e Diger malabsorbsiyon sendromlari ve kolestatik hastaliklar,

e llaglar (antikoagiilanlar, antibiyotikler, antikonviilzanlar gibi),

e Yenidoganlar (3,6,15,20,22).

YENIDOGANLARDA K VITAMINI EKSIKLIGi

Yenidoganlar vitamin eksikligine duyarhidirlar. Yenidogan bebeklerde ve
ozellikle prematiirelerde K vitaminine bagli pihtilasma faktorleri de diisiiktiir. Bu
nedenlerle kanamalara daha duyarlidirlar (14).

Yenidoganda K vitamini eksikliginin sebebi ( 2,4,6,11,13,14,34);

e Anneden zayif plasental transport nedeni depolarin yetersiz olmasi:
Anne ile bebek arasindaki gradiyent 30-40:1 seklindedir (10).

e Karacigerde depo edilen K vitamininin az olmasi:
Yenidogan karacigerinin K vitamini deposu erigkinin yarisidir ve tiimiinii
filokinon olusturur. Menakinon ise birka¢ hafta icerisinde birikmeye baslar
(2,10,11).

e Anne siitii alanlarda intestinal bakterilerin K vitamini iiretmemesi :
Inek siitii alanlarin barsaklarinda Bacteroides gibi K2 vitamini {ireten bakteriler
varken anne siiti alanlarda K vitamini iiretemeyen laktobasiller bulunur
(2,10,13,23).

e Anne siitiinde diisiik K vitamini bulunmasi:
Anne siitiinde K vitamini <5 pg/L iken inek siitlinde 50-60 pg/L’dir. Formiila ile
beslenenlerde K vitamini anne siitiine gore 100 kat daha fazladir (2,3,5,42,43).

Greer’in (43) calismasinda anne siitii ile beslenen infantlarin K vitamini alimimin
yeterli olmadig1 gosterilmistir (Tablo 2). Formiila ile beslenenlerde ise K vitamini
diizeyi istenilenin ¢ok tizerindedir ve plazma filokinon diizeyleri eriskinlerinkinden
bile yiiksek seviyelerdedir. Bu calismaya gore anne siitiindeki K vitamini diizeyi 6.

hafta ile 6. ayda belirgin bir fark géstermemektedir .
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Tablo 2: Anne siitii ve formiila ile beslenenlerde filokinonun diyetle alim ve

plazmadaki diizeylerinin karsilastirilmasi (0-6 ay)

Filokinon alim (pug/giin) Plazma filokinon diizeyi(pg/L)

Yas (hafta) Anne siiti* Formiila " Anne siiti Formiila
6 0,55 45,4 0,13 6,0
12 0,74 55,5 0,20 5,6
26 0,56 52,2 0,24 4,4

o Anne slitiindeki ortalama filokinon konsantrasyonlar1 6, 12, ve 26. haftalarda
sirastyla 0.86, 1.14, ve 0.87 ug/L
b Tiim infantlara verilen mamadaki filokinon konsantrasyonlar1 55 pg/L.

Kaynak: Greer FR ve ark. (43).

Dogumda K vitamini diizeyi 0,02 ng/ml’nin altinda olmasina ragmen
hemostaz problemi yoktur. K vitamini yapilmamis olan anne siitii ile beslenen
infantlarda K vitamini diizeyi dogumdan 12 saat sonra 6l¢iilebilecek diizeye erisir ve
4. gilinde eriskin degeri olan 0,4 ng/dl’ye ulasir (1,11). Formiila ile beslenen
yenidoganlarda bu degerler daha yiiksek oldugu icin klasik ve ge¢ VKDB’den
korunulur. Soya bazli K vitamini destegi olmayan mamalar VKDB agisindan daha

yiiksek risk tasirlar (11).

Tablo 3: Plazma ve siitteki vitamin K1 degerleri (11)

Kaynak K1 degerleri
Normal erigkin 0,26 ng/ml ( 0,10-0,66 ng/ml)
Plazma  Term gebelik 0,2 ng/ml (0,01-0,29 ng/ml)
Kord kan1 Olgiilemez (<0,01ng/ml)
Insan kolostrumu 2,5 ng/L
Siit Anne siitii 2,3 ng/L(<5ug/L)
Inek siitii 4,9 ng/L

Formiula mama

33 pg/l (50-60 pg/L)
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YENIDOGANIN KOAGULASYON SISTEMI:

Koagiilasyon  proteinlerinin  ¢ogunun  yenidogan donemi plazma
konsantrasyonu erigskinden farklilik gdsterir. K vitaminine bagli koagiilasyon
proteinlerinin (F 2,7,9,10) ve kontakt proteinler olan F 11, F 12, prekallikrein ve
yiiksek molekiil agirlikli kininojenin dogumdaki konsantrasyonlar1 eriskinin %50’si
kadardir (2,16-18,20,34). Prematiirelerde bu degerler daha diisiik diizeylerdedir (17).

Fibrinojen, F 5 ve 8’in plazma konsantrasyonlar1 dogumda ve erken
cocuklukta azalmamustir (16,18).

Yaklasik alti ayda koagiilasyon proteinleri erigkin degerlerine ulasir (2,15-
18).

Dogumda direk inhibitérlerden antitrombin III (AT III) ve heparin kofaktor
[I’'nin (HC II) plazma diizeyleri erigkinin %50’si kadar iken alfa 2 makroglobulin
dogumda daha yiiksek konsantrasyonlardadir.

Alt1 aylikken plazma AT III ve HC II konsantrasyonlar1 eriskin degerlere
ulasirken alfa 2 makroglobulin diizeyi erigkinin iki katina ulasir.

Indirek inhibitdrlerden protein C ve S dogumda %60 azalir ve ilk haftalarda
hep diisiik seyreder (16,18). Eriskin diizeylerine sirasiyla 30. ve 90. giinlerde ulasilir
().

Eriskine oranla trombin olusumunda hem gecikme hem de %50 azalma
oldugu gosterilmistir. Alt1 aylikken olusan trombin de eriskine gdre %20 azalma
gosterir (16).

Fibrinojenin dogumdaki konsantrasyonu eriskinin plazma konsantrasyonuna
benzer.

Yenidoganlarda koagiilasyon proteinlerinin yikimi ise erigkine oranla daha
hizlidir. Sebebi tam bilinmemekle birlikte bu olay artmig metabolik hiz ile

aciklanmaya calisilmaktadir (16,18).

YENIDOGANDA FiBRINOLITIK SISTEM:

Fibrinolitik sistem komponenetlerinin konsantrasyonlar1 yasa bagimlidir.

Dogumda plazminojen degeri eriskinin %350’si, antiplazmin degerleri ise %80’1
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kadardir. Plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) ve doku plazminojen aktivatorii
(tPA) eriskin degerlerine gore yliksektir.
Altinc1 ayda plazminojen ve alfa 2 antiplazmin degerleri eriskinlere benzer.

Halbuki tPA konsantrasyonlar1 azalir ve PAI-1 konsantrasyonlari artar (16,18).

YENIDOGANDA TROMBOSITLER VE FONKSiYONLARI

Dogumda trombosit sayilar1 erigkine benzemekle birlikte fonksiyonlarinda
azalma oldugu gosterilmistir. Ancak bu durum yasamin 48.saatinde normale doner

(16-18).

HEMOSTAZ

Hemostaz, damar duvarinda bir zedelenme oldugunda kan akimini
engellemeden, kanamanin durdurulmasi ve damar biitiinliigiiniin saglanmas1 igin
gereken fizyolojik sistemlerin biitliinlidiir. Hemostaz, kan damarlari, kanin sekilli
elemanlar1 ve plazma proteinleri tarafindan kompleks bir regiilasyon mekanizmasi ile
sirdiiriiliir. Bu regiilatér sistemdeki herhangi bir bozukluk kanama diyatezlerine

ve/veya trombozlara yol agar.

Hemostaz ii¢ boliimde incelenebilir:
-Vaskiiler faz
-Trombosit fazi

-Koagiilasyon fazi

Damarda olan zedelenme sonucunda damar duvarinda vazokonstriiksiyon
olusur. Trombositler hasarl1 olan dokuya yapisir ve birikmeye baslar. Daha sonra
koagiilasyon fazi bagslar. Hasarlanmis dokudan ¢ikan doku faktérii (TF) F VII'yi
baglar ve aktiflestirir. Aktiflesen TF/ FVIIa kompleksi F IX ve F X’u aktiflestirir.
TF/FVIla kompleksinin FIX iizerinden baslattig1 indirek aktivasyon FIXa-FVIlla ile
birlikte stirdiiriiliir. FX aktiflesirken bir kism1 plazmaya gecer. Kalan F X, F V ve
kalsiyum varliginda protombini trombine ve fibrinojeni fibrine ¢evirir. Aktive F IX

ise F VIII ve kalsiyum varliginda daha fazla F X ‘u aktive ederek daha fazla trombin
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olusturulur. Aktive olan trombin F XI’ 1 aktive eder. Aktive F XI, FIX’un
aktivasyonunu artirir. Her iki aktivasyonun nihai hedefi olan protrombinden trombin
olusumu ile aktivasyon bitmez; aksine baslangictaki kismen zayif reaksiyonlar
trombinin geri beslemesi ile ¢ok hizli bir seyir kazanmir (FV, FVIII ve FXI
reaktivasyonu i¢in trombine gerek vardir). Sonugta trombin artmis miktarlarda olusur

ve fibrinojen de fibrine doniiserek pihtiy1 saglamlastirir (44) (Sekil 2).

K VITAMINI EKSIKLiGINE BAGLI KANAMA

K vitamini eksikligine bagli kanamanin (VKDB) tanimi1 K vitaminine
bagimli koagiilasyon faktorlerinin yetersizligi nedeni ile ortaya ¢ikan ve K vitamini
replasmani ile diizelen bir kanamadir (1). VKDB’nin klasifikasyonu etyolojiye ve

baslangi¢ yasina gore yapilmaktadir.

ETYOLOJI: idiyopatik ya da sekonder oldugu diisiiniilmektedir (11).
Idiyopatik daha ¢ok anne siitii alan ve altta baska bir nedenin olmadig durumda
diistiniilmektedir. Sekonder sebepler ise K vitamininin malabsorbsiyonu (karaciger
veya barsak hastaliklart nedeni ile) ve bazi ilaglarla antagonize edilmesi sonrasinda
ortaya ¢ikmaktadir. Cogu zaman altta yatan ve basvuru anina kadar farkedilmeyen

bir hepatobiliyer ya da kolestatik karaciger hastalig1 vardir (1).
Baslangig¢ yasina gore ise ii¢ sekilde kategorize edilir (1-4,12,18-23,25-27,44):

ERKEN K VITAMINI EKSIKLIGINE BAGLI KANAMA: {lk 24 saatte olan kanamalar
icerir. Cok nadirdir. Gebeliginde ila¢ kullanan annelerin bebeklerine K vitamini uygulanmazsa %6-12
oraninda goriiliir. Annenin ilaglarimin plasental gecisi ile bebeklerin K vitamini aktivitesi inhibe edilir.
Bu ilaglar; antikonviilzanlar (fenitoin, karbamezepin, fenobarbital), antitiiberkiiloz ajanlar (rifampisin,
izoniazid), antibiyotikler (sefalosporinler) ve K vitamini antagonistleri (warfarin) dir (17).
Antikonviilzanlar vitamin K bagimli faktér konsantrasyonlarini diisiiriir ve 6liime kadar varabilen

kanamalara neden olabilirler (45).

Dogumdan 6nce anneye K vitamini uygulamasi yenidoganin degerlerinde
yiikselmeye neden olur (2). Amerikan Noroloji Akademisi tarafindan gebeligin son
aymda 10 mg/giin oral K vitamini Onerilmektedir (46). Bazi kaynaklarda da

gebeligin son 4 haftasinda 20 mg/giin oral K vitamini ve dogumda 1 mg im
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onerilmektedir (26). Baz1 kaynaklarda ise gebelik 6ncesi 2 hafta boyunca giinde 20
mg oral K vitamini 6nerilmektedir (2). Laktasyondaki anneye giinliik 5 mg oral K
vitamini verildiginde ge¢c VKDB’nin elimine edilebilecegi yapilan c¢aligmalarda

gosterilmistir (11,13).

KLASIK K VITAMINI EKSIKLIGINE BAGLI KANAMA: ilk kez
Townsend tarafindan tamimlanmustir. Ilk 24 saatten sonra cogunlukla da 3-5.
giinlerde ortaya cikan hayatin ilk haftasinda goriilen kanamadir. K vitamini
depolariin yetersizligi, anne siitiiniin yetersiz K vitamini igermesi, herhangi bir
nedenle beslenmeye ge¢ baslanmasi ve yetersiz inek siitii alimmin neden oldugu
diistiniilmektedir. Siklig1 cesitli yaymlarda farkli bildirilmesine ragmen ortalama %
0,4-1,7 olarak bildirilmektedir (2,11). Mortalite %]1°dir. Kanama daha ¢ok
gastrointestinal sistem (%70), umblikus, cerrahi  insizyonlar ve enjeksiyon
bolgelerinden olmaktadir. intrakranyal kanama c¢ok nadir olup gériilmesi halinde

yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye neden olur (1).

GEC K VITAMINI EKSIKLIiGINE BAGLI KANAMA: isarangkura ve
Bhanchet tarafindan ilk kez 1966’da Singapur’da 23 infantta tanimland1 (2,11).
Yasamin 8. giiniinden itibaren siklikla 2-8 hafta arasinda goriilmekte baz1 kaynaklara
gore 3 ay, bazilarina gore 6 ay arasinda olan kanamalar1 igermektedir. Daha ¢cok anne
siitii alan infantlarda ve erkeklerde goriiliir. Insidansi degisik calismalarda farkli
bulunmustur. Genelde kanama goriilmeden 6nce uyarict durumlar vardir (kolestaz,
malabsorbsiyonla birlikte biiylime geriligi, uzamis sarilik gibi). Cogu zaman uyarici
kanamalar olarak bilinen c¢abuk morarma, burun kanamalari, gobekten sizinti
seklinde kanamalar goriilebilir (1). Bunlarin disinda intrakranyal kanamalar %80-90
vakada goriilmektedir. Mortalite ortalama %25 oraninda goriilmektedir. %50 vakada
kalic1 sekel kalir. Gelismekteki iilkelerde prevalansi 20- 80/100,000°dir (11). Yapilan
caligmalarda yenidoganlara oral yolla tek doz uygulanan K vitamininin insidans1 3-5
kat, 2 mg 3 doz oral K vitamini uygulanmasinin ise insidans1 15-30 kat daha azalttig1
gosterilmistir. Hollanda’da yapilan bir ¢aligmada yenidoganlara giinliik 25 pg Kl
vitamini uygulanmasinin ile anne siitii alanlarda im K vitamini uygulamasi kadar

etkili oldugu bulunmustur (1).
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Isvec ve ABD’de im profilaksi uygulanarak VKDB’nin elimine edildigi
bildirilmistir. Ingiltere, isve¢, Almanya ve Isvigre’de im profilaksiye tek doz oral
profilaksiden daha fazla giivenilmektedir. intravendz profilaksinin im gibi depo

etkisi yapmadig1 i¢in uzun siire koruyamadigi diistiniilmektedir (1).

Tablo 4: Yenidoganda K Vitamini Eksikligine Bagh Kanama klasifikasyonu

1,2,4)

Erken VKDB

Klasik VKDB

Ge¢c VKDB

Yas

Ik 24 saat

1-7.glin
(cogunlukla 3-5.giin)

2.hafta-6.ay
(en sik 2-8 hafta)

Nedenler ve risk

faktorleri

Gebelikte annenin ilag

kullanimi

Herhangi bir nedenle
yetersiz siit alimi, geg
beslenmeye baslama,
anne siitiindeki yetersiz

K vitamini

Anne siitiindeki yetersiz
K vitamini (idiyopatik)
K vitamini
malabsorbsiyonu
Erkeklerde daha yaygin
yazin kistan daha sik

Yerlesim yeri

Sefalhematom, gobek,

Gastrointestinal, gobek,

Intrakranyal (%80-90)

sikhg intrakranyal, burun, Cilt, burun, gobek,
intraabdominal, igne yerleri, gastrointestinal,
intratorasik, siinnet yeri, intrakranyal | igne yeri,
gastrointestinal iirogenital,intratorasik
K vitamini Yiiksek riskli gruplarda | % 0,4-1,7 20-80/100,000

olmadan goriilen

%75’1n altinda

Beslenme ve risk

(Giiney Dogu Asya’da

sikh faktorlerine bagiml daha yaygindir)
olarak genis bir
dagilimi vardir.
Yapilmasi Anneye gebelik Dogumda yeterli K vitamin profilaksisi,
gerekenler sliresince profilaksi K vitamini altta yatan hastaligin

verilmesi ya da ilacin
uygun bir ilagla

degistirilmesi

uygulanmasiyla birlikte
erken ve yeterli anne

siitii ile beslenme

erken farkedilmesi,
uyarici kanamalarin

nedeninin arastirilmasi
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TANI

Spontan ya da iatrojenik bir kanama sonrasinda 6Slgiilen K vitamini bagiml
koagiilasyon faktorlerinin diisilk olmasi1 ve K vitamini uygulanmasi sonucunda bu
faktorlerin normale donmesi ile tanis1 konur. Burada fibrinojen degeri ve trombosit
sayist normaldir.

Tani igin:

» Serumda K1 vitamini dlgiilmesi ( Diyetle baglantili oldugundan dogru sonug
vermeyebilir),

» Uzamis koagiilasyon testleri (PT daha 6nce bozulur. Siddetli eksikliklerde her
ikisi de bozulur)

» K vitamini eksikliginde goriilen karboksillenmemis proteinlerin PIVKA-II
(Protein Induced by Vitamin K Absence) artisi: Sensivitesi yiiksek iken
spesifisitesi diisiiktiir. PIVKA’daki ylikseklik K vitamini eksikliginin agirlig
ile iliskilidir (2,3,47).

» Faktor I, VILIX, X un diizeylerinin diisiik olmasi,

» K1 vitamini yapildiktan koagiilasyon anormalliklerinin diizelmeye baslamasi
ile tan1 konulur (1-3,7,11,16,18,22,27).

Ayrica K vitamini eksikliginde iiriner gama karboksiglutamat (Gla) artmig

olarak bulunur (3).

TEDAVIi

Hastaya hemen 1 mg intravendz K vitamini % 5’lik glukoz veya izotonik
sodyum Kkloriir soliisyonu i¢inde diliie ederek ¢ok yavas olarak (dakikada 1 mg’1
gecmemek {izere ) uygulanir. intravendz enjeksiyonu yavas yapilmazsa anafilaktoid
reaksiyonuna neden olabilir. Cilt altina veya kas icine enjeksiyonu hematom
yapabilir; doku i¢inden absorbsiyonu yavas ve degisken oldugu icin acil durumlarda
bu yollardan verilmesi tavsiye edilmez.. Hayati tehdit eden kanamasi olan hastaya
10-15 ml/kg’dan taze donmus plazma verilmelidir. Boylece K vitamini bagiml
pthtilasma faktérleri 10-20 10/dl artirilmaktadir. Kan basincim yiikseltmemek igin
hizli voliim replasmanindan kac¢inilmalidir. Hastada hayati tehdit eden bir hemoraji
ya da intrakranyal kanama varliginda ilave olarak azalmis koagiilasyon faktorlerini

artirmak i¢in 50 {nite/kg olacak sekilde protrombin konsantreleri verilebilir. Gerekli
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vakalarda tam kan, eritrosit siispansiyonu destegi ve cerrahi tedaviler uygulanabilir

(11,15,16,18,26).

AYIRICI TANI

Bu donemlerde kanamaya yol acabilecek patolojiler asagidaki gibi 6zetlenebilir

(Tablo5):

1. Dissemine intravaskiiler koagulasyon: Genellikle hipoksi, asidoz, sok,
enfeksiyon gibi sekonder olaylar sonrasinda 6zellikle de prematiirelerde goriiliir.
Tani i¢in azalmig trombosit sayisi, uzun PT, PTT degeri, azalmis fibrinojen, artmis

D-Dimer saptanir (16,17,22,27).

2. Pihtilasma faktorlerinin dogustan eksikligi: Hemofili A ve B yenidogan
doneminde en sik goriilen kalitimsal hastaliklardandir. Her ikisi de erkeklerde
gortliir. Tani igin aile dykiisiinde pozitiflik, PTT degerinde uzama, Faktor VIII ve IX
miktar tayini yapilir. Von Willebrand hastalig1 i¢in ise PT degerinde uzama, faktor 8
ve von willebrand faktor tayini yapilir. Faktor XIIT eksikligi, bu donemde gobekten
sizint1 bigiminde kanamaya yol acabilir. Tani, faktér diizeylerinin Ol¢limiiyle

konulabilmektedir (16,17,22).

3. Karaciger hastaligi: Yenidoganin karaciger patolojilerinde  goriilen
koagiilopatiler erigkinlerinkine benzer. Yenidoganin karaciger patolojilerinin yaygin

sebepleri arasinda viral enfeksiyonlar, hipoksi, total parenteral nutrisyon, sok ve
hidrops sayilabilir. Taniya karaciger enzimlerinde yilikseklik ve sekonder K vitamini

eksikligi bulgular1 goriilmesi yardimei olur (16,17,22).

4. Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE): Kanama nedenleri arasinda yer alir.
Ancak anamnezde asfiksi Oykiisiiniin alinmasi, laboratuvar bulgularinin normal
olmas1 nedeni ile ekarte edilebilir. Term yenidoganin hipoksik iskemik ensefalopatisi

cesitli patolojiler sonucunda ortaya ¢ikar. Bu patolojiler asagidaki gibi 6zetlenebilir:
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Tablo 5: Yenidoganin koagiilasyon bozukluklarinin laboratuvar incelemesi (17)

PT PTT  Fibrinojen Trombosit Tam

Kalitsal Hastahiklar
F VIII
Hemofili A N T N N .
diizeyi
Hemofili B N ) N N F IX diizeyi
Von Willebrand FVIII/VWF
N T N NA _
Hastahg diizeyi
F VII ) N N N F VII diizeyi
FX ) T N N F X diizeyi
Fibrinojen
Fibrinojen N/ N/ \! N .
diizeyi
F XIII
F XIII N N N N .
diizeyi
Kazamilmis hastahiklar
DIC 1 0 \ 2 D-Dimer
F I VII,
VKDB T N/T N N
IX,X
Faktor
Karaciger hastahg: ) T NA NA ]
diizeyleri

X/

Selektif noronal nekroz, serebral korteks, bazal gangliyonlar, talamus, beyin
sap1, serebellum, spinal kord ndronlart ve kranyal sinirlerin  motor
cekirdeklerinde hasarlanma sonucunda gelisir. Selektif néronal nekroz; diffiiz
selektif noronal nekroz, derin niikleer-beyin sisteminin selektif ndronal nekrozu,

kortikal-derin niikleer selektif noronal nekroz olarak incelenir.

Parasagittal hasar, kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki biiyiik damarlarin
sulama alanlarinda nekroz sonucunda ortaya ¢ikar. Hasar paryetooksipital

bolgededir. Ust extremitelerde alt extremitelerden daha belirgin olan kas
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giicsiizliigli, gérme ve somatosensoryel uyarilmis potansiyellerde etkilenme
gozlenir.

¢ Periventrikiiler l16komalazi, daha ¢ok pretermlerde goriilse de termlerde de
goriilebilmektedir. Periventrikiiler beyaz cevher, inen motor lifler, optik radyasyo
ve iligkili diger lifler etkilenir. Spastik dipleji, entelektiiel hasar, gorme kaybi

gortliir. Alt extremiteler {ist extremitelerden daha fazla etkilenir.

¢ Fokal ve multifokal beyin hasari, orta serebral arterde goriilen lezyonlar nedeni
ile ortaya ¢ikar. Tek tarafli lezyonlar spastik hemipareziye neden olur. Sol taraf
sagdan 2 kat daha fazla etkilenir. Bu grup igerisinde enfarkt, porensefali,

hidranensefali ve multikistik ensefalomalazi yer almaktadir (48).

K VITAMINI EKSIKLIGINDE GORULEN SEKELLER

Degisik caligmalarda K vitamini eksikligine bagli gelisen sekellerin agirliginin
gecirilen intrakranyal kanamanin siddeti ile paralellik gosterdigi bildirilmistir.
Goriilen sekellerin;

% Mental motor retardasyon
« Epilepsi

¢ Hidrosefali

¢ Mikrosefali

s Korlik,

+ Sasilik

«» Sagirlik,

¢ Hemiparezi,

¢ Hemipleji,

«» Serebral palsi oldugu gosterilmistir (34,49-63).
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MATERYAL VE METOT

Bu c¢alismada ge¢ K vitamini eksikligi tanisi alan hastalarin erken ve geg
donem durumlarinin irdelenmesi, sekelli iyilesenlerin hangi sistemde ve ne diizeyde
sekellerinin oldugunun tespiti, K vitamini yapilmasina ragmen ge¢ donem K vitamini
eksikligi tanisi alan hastalarimizin olup olmadiginin saptanmasi ve iilkemizde K
vitamini eksikliginin 6nlenmesi i¢in yeni yol haritasinin ¢ikarilmasma katki
yapilmas1 amaglandi.

Calisma Mart 1991-Ocak 2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 yogun bakim ve
servislerinde ge¢ K vitamini eksikligi tanisi ile yatip tedavi géren ve uzun siireli takip
edilebilen hastalarda gerceklestirildi. Hastalara ¢aligma ile ilgili bilgi verilip onamlar1
alindu.

Calismada hastalarin cinsiyeti, basvuru anindaki yasi, bagvurdugu mevsim,
basvuru sikayetleri; konviilziyon, kusma, huzursuzluk, emmede zayiflik, ates, ishal,
antibiyotik kullanimu, sarilik, solukluk gibi sikayetleri sorgulandi. Ozge¢misinde; aile
hikayesi, dogum yeri (ev ya da hastane), dogum sekli (normal ya da sezaryen),
dogumda K vitamini uygulanip uygulanmadigi, beslenme sekli (anne siitli, mama,
inek siitii, bebe biskiivileri) ve annenin yas1 6grenildi. Fizik muayene bulgulari olarak
fontanel bombeligi, anizokori, kranyal bolge disinda baska bolgelerden kanamalarin
olup olmadigi, yenidogan reflekslerinin varligi yada yoklugu, tonus artisi,

konvulziyon gecirip ge¢irmedigi, organomegali, petesi, ekimoz ve lenfadenomegali
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varligr belirlendi. Laboratuvar bulgularinda tam kan sayimmi, biyokimyasal
parametreleri, gelis PT, PTT ve K vitamini sonrast PT, PTT degerleri kaydedildi.
Kranyal goriintiileme icin ¢ekilen tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MRI)
verileri hastalarin  dosyalarindaki kayitlardan elde edildi, radyogramlarina

ulasilamadi.

Hastalar yeniden degerlendirmek icin ¢agirildiklarinda konviilziyon (parsiyel
yada jeneralize) varligi ve sant takili ise sant enfeksiyonu yoniinden ayrintili
hikayeleri alindi. Ayrintili bir ndérolojik muayene yapilip bas ¢evresi (normal,
mikrosefali, makrosefali), tonusu, serebral palsi olup olmadigi, antikonviilzan tedavi
alip almadigi, aliyorsa tekli mi yada ¢oklu mu antikonviilzan kullanildig kaydedildi.

Hastalarin g6z boliimii tarafindan; goérme keskinligi, sasilik, goz dibi
degerlendirmeleri; kulak burun bogaz (KBB) bdliimii tarafindan rutin KBB
muayenelerine ilave isitmenin degerlendirilmesi i¢in kii¢lik, koopere olamayan ve
mental motor retarde olan ¢ocuklarda Evoked Respons Auditive (ERA), biiyiik ve
kooperasyon kurulabilen ¢ocuklarda ise saf ses odyometrisi (PTO) testleri yapildi.
Isitme testleri degerlendirilirken 0-25 dB normal, 26-40 dB cok hafif isitme kaybu,
41-55 dB hafif isitme kaybi, 56-70 dB orta isitme kaybi, 71-90 dB ileri isitme kaybu,
91 dB ve lizeri ¢ok ileri igitme kaybi olarak degerlendirildi.

Gelisimsel taramalarini1 yapmak ic¢in 0-6 yas arasinda olan hastalara Denver 11
gelisimsel tarama testi yapilarak sosyal, kisisel, kaba motor, ince motor ve dil
gelisimi gibi becerileri degerlendirildi. 6-16 yas arasindaki hastalara ise IQ
degerlerini O0lgmek icin Wechsler intelligence scale for children (WISC-R 1I)
kullanildi.

Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi zeka siniflamasina gére 0-20 derin zeka
geriligi, 20-35 agir zeka geriligi, 35-50 orta dereceli zeka geriligi, 50-70 hafif
dereceli zeka geriligi, 70-79 simirda zeka geriligi, 80-89 donuk zekalilik, 90-109
normal zeka, 110-119 parlak zeka, 120-129 iistiin zeka, 130 ¢ok iistiin zeka olarak
degerlendirildi. Ancak hastalarimizin tiimiinde zeka geriligi oldugu igin,
parametrelerimizi daha detayli degerlendirebilmek agisindan biz donuk zekali olan
hastalar1 normal kabul ederek verilerimizi olusturduk.

Hastalarin ayrica Graaf Tele Faktor 3,0 twin elektroensefalografi (EEG)
cihazi ile uyku ve uyaniklik EEG ¢ekimi yapilarak sonuglari bagimsiz iki pediatrik

norolog, Philips Gyroscan (1,5 testa) manyetik rezonans cihazi ile kranyal
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goriintiilemeleri  elde edilerek bagimsiz 2 pediatrik radyolog tarafindan
degerlendirildi.

Istatistikler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 11.0
paket programi kullanilarak yapildi. Degerler dagilima gore ortalama + standart
sapma ve ortanca (minimum-maximum) olarak ifade edildi. iki grup arasindaki farka
student-t testi ile bakildi. Parametrik kosul saglamayan verilere Mann Whitney-U
testi ile bakildi. Sayilabilen veriler ise yiizde (%) olarak tamimlandi. iki grup
arasindaki farka bakilirken ise Chi-square testi kullanildi. P<0,05 degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Bagvuran hastalarin 31’1 (%77,5) erkek, 9’u (%22,5) kiz idi. Hastalarin
basvuru yasi ortalama 47422 giin (7-120 giin) arasinda idi. Baslangi¢ semptomlari
13 (%32,5) hastada sonbahar, 12 (%30) hastada yaz, 7 (%17,5 ) hastada ilkbahar, 8
(%20) hastada kis mevsiminde goriildii.

Hastalarin 40’1 (%100) anne siitli alirken, 2’si (%5) anne siitii ile birlikte
mama ve inek siitii de aliyordu. Dogumlarin 7’si (%17,5) evde, 33’ (%82,5)
hastanede gerceklesti. Hastalarin 4’1 (%10) sezaryen ile 36’s1 (%90) normal yol ile
dogdu. Bu hastalardan 34’line (%85) K vitamini yapilmis iken 6’sma (%15) K
vitamini yapilmadigi 6grenildi. K vitamini yapilmayan hastalar evde dogmustu. Bir
hasta evde dogduktan hemen sonra hastaneye gotiiriilmiis ve K vitamini uygulanmis
idi. Annelerin ortalama yaglar1 24+4 yas (17-36 yas) idi.

Hastalarin en sik basvuru sikayeti 28 hastada (%70) kusma iken diger
sikayetler siklik sirasina gore 27 hastada (%67,5) konvulziyon, 23 hastada (%57,5)
emme glcligl, 22 hastada (%55) iritabilite, 17 hastada (%42,5) ates, 8 hastada
(%20) solukluk, 7 hastada (%17,5) sarilik, 5 hastada (%12,5) ishal idi. Bagvurmadan
once hastalarin 8’inin (% 20) antibiyotik kullandig1 6grenildi (Tablo 6).

Hastalarin muayenesinde 29’unda (%72,5) fontanelde kabariklik, 17’sinde
(%42,5) yenidogan reflekslerinde kayip, 12’sinde (%30) degisik bolgelerden kanama
(enjeksiyon yerlerinden, gastrointestinal sistemden), 9’unda (%22,5) ise anizokori

tespit edildi (Tablo 7).
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Tablo 6: Hastalarin basvuru sikayetleri

Basvuru sikayetleri Hasta sayisi (n) (%)
Kusma 28 70,0
Konvulziyon 27 67,5
Emme giigliigi 23 57,5
[ritabilite 22 55,0
Ates 17 42,5
Solukluk 8 20,0
Antibiyotik kullanimi 8 20,0
Sarilik 7 17,5
Ishal 5 12,5

Tablo 7: Hastalarin muayene bulgular:

Muayene bulgulari Hasta sayis1 (n) (%)
Fontanelde kabariklik 29 72,5
Yenidogan reflekslerinde kayip 17 42,5
Degisik bolgelerden kanama 12 30,0
Anizokori 9 22,5

Laboratuvar bulgular1 incelendiginde hemoglobin (Hb) degerleri 7,4 +3,1
g/dl (3,9-17,1 g/dl), beyaz kiire sayist (BK)  15,400+4,660x10°/L (7,400-
28,000x10°/L), trombosit sayist (PLT) 437,820+153,53x10°/L  (189,000-
899,000x10°/L) idi. Tiim hastalarin PT, PTT degerleri uzun idi. Biitiin hastalarda K
vitamini uygulandiktan 6-12 saat sonra PT, PTT degerleri normale dondii. Karaciger
enzimlerinden alanin aminotransferaz (ALT) 35 £25 IU/L (6-114 IU/L) iken aspartat
aminotransferaz (AST) 52+47 IU/L (18-305 IU/L) idi.

Hastalarin tiimiine kranyal tomografi c¢ekildi. Tomografide izlenen
kanamalar bazi hastalarda tek bir alanda iken bazilarinda birden fazla alanda goriildii.
Hastalarin 29’unda (%72,5) parankim ici kanama (IPH), 12’sinde (%30) subdural
kanama (SDH), 9’unda (%22,5) ventrikiil i¢i kanama (IVH), 8’inde (%20) IVH+IPH,
4’iinde (%10) subaraknoid kanama (SAK), 3’iinde (%7,5) IPH+SDH, 1’inde (%2,5)
[PH+IVH+SDH birlikte tespit edildi. Intraparankimal kanama saptanan 2 (%5)

hastada sadece bazal ganglionlarda kanama mevcuttu (Tablo 8).
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Tablo 8: Hastalarin kranyal tomografi bulgularn

Tomografi bulgular: Hasta sayisi (n) (%)
[PH 29 72,5
SDH 12 30,0
IVH 9 22,5
IVH+IPH 8 20,0
SAK 4 10,0
[PH+SDH 3 7,5
[PH+IVH+SDH 1 2,5

Hastalarin tedavilerinde K vitamini, taze donmus plazma, eritrosit
slispansiyonu, beyin édemi i¢in mannitol, deksametazon, konvulziyon i¢in fenitoin
ve fenobarbital kullanildi.

Hastalar kontrole getirildiginde yaslar1 70+48 ay (4-193 ay) arasinda
degisiyordu.

Hastalarin bas c¢evresi Olclimleri degerlendirildiginde 27’sinde (%67,5)
mikrosefali, 1’sinde (%2,5) makrosefali ve 12’sinde (%30) normal olarak tespit
edildi. Makrosefalisi olan hastaya sant disfonksiyonu nedeni ile sant revizyonu
yapildi. Bu hastayla birlikte 5 hastada (%12,5) sant mevcuttu.

G0z muayeneleri yapilan hastalarin 22’sinde (%55) normal gz bulgulart
saptanmis iken 18’inde (%45) degisik goz patolojileri tespit edildi. Goz sekelleri
olarak hastalarin 12’sinde (%30) sasilik, 4’linde (%10) refraksiyon kusuru, 2’sinde
(%5) optik atrofi, 1’inde (%2,5) koryoretinal atrofi, 1’inde (%2,5) katarakt, 2’sinde
(%5) sasilik ve refraksiyon kusuru, 1’inde (%2,5) sasilik ve optik atrofi, 1’inde
(%2,5) refraksiyon kusuru ve optik atrofi belirlendi (Tablo 9).

Hastalarin isitme fonksiyonlar1 degerlendirildiginde 2’sinde (%5) isitme
kayb1 tespit edildi. Birisinde sagda 45 dB, digerinde sagda 80 solda 60 dB isitme
kaybr tespit edildi.
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Tablo 9: Hastalarin patolojik goz bulgular:

Hasta sayisi (n) (%)
Patolojiler
Sasilik 12 30,0
Refraksiyon kusuru 4 10,0
Optik atrofi 2 5,0
Katarakt 1 2,5
Koryoretinal atrofi 1 2,5
Sagilik ve refraksiyon kusuru 2 5,0
Sasilik ve optik atrofi 1 2,5
Refraksiyon kusuru ve optik atrofi 1 2,5

Hastalarin 26’s1ma (% 65) Denver gelisimsel tarama testi yapildi. Bunlardan
14’tinde (%35) normal, 12’sinde (%30) anormal olarak degerlendirildi. WISC-R I
testi uygulanan 14 hastada (%35) ise ortalama IQ degeri 56+16 (40-86) olarak
degerlendirildi. Tiim hastalarda 1Q 90’in altinda olmasina ragmen g¢alismamizda
degerlendirme yapabilmek i¢cin 80-90 arasindaki IQ degerleri normal olarak kabul
edildi.

Basvuran hastalar serebral palsi agisindan degerlendirildiginde 17’si
(%42,5) normal bulunurken 23’ (%57,5) serebral palsi olarak degerlendirildi.
Hastalarin 9’unda (%22,5) sol hemiparezi, 6’sinda (%15) sag hemiparezi, 3’linde
(%7,5) spastik tetraparezi, 3’linde (%7,5) mikst tip serebral palsi, 2’sinde (%5)
spastik diparezi, 1’inde (%2,5) sol hemiparezi ile birlikte sol santral fasiyal paralizi

saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarda tespit edilen pareziler

Pareziler Hasta sayisi (n) (%)
Sol hemiparezi 9 22,5
Sag hemiparezi 6 15,0
Spastik tetraparezi 3 7,5

Mikst tip serebral palsi 3 7,5

Spastik diparezi 2 5,0

Sol hemiparezi ile birlikte sol santral fasiyal 1 2,5

paralizi
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Hastalarin 11’inde (%27,5) epilepsi gelistigi goriildii. Bu hastalarin 8’inde
(%20) fokal, 3’iinde (%7,5) jeneralize epilepsi goriildii. iki hastada (%5) Lennox
Gestaut Sendromu mevcut idi. Antikonvulzan alan 26 hastanin (%65), 10’u (%25)
tekli, 16’s1 (%40) birden fazla antikonvulzan kullantyordu.

Hastalarin EEG bulgular1 degerlendirildiginde 4 hastada (%10) normal EEG
bulgular1 saptanirken 36’sinda (%90) anormal EEG bulgular tespit edildi. Hastalarin
12°sinde (%30) sag, 11’inde (%27,5) sol hemisferde olmak {izere toplam 23’iinde
(%57,5) fokal epileptiform aktivite, 6 hastada (%15) sekonder jeneralizasyon, 4
hastada (%10) multifokal epileptiform aktivite tespit edildi. Hastalardan 8’inde
(%20) sag, 8’inde (%20) sol hemisferde asimetri, 16’sinda (%40) zemin ritmi

diizensizligi tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin EEG bulgulan

EEG Bulgular: Hasta sayis1 (n) (%)
Normal 4 10,0
Fokal epileptiform aktivite 23 57,5
Sag hemisfer 12 30,0
Sol hemisfer 11 27,5
Hemisfer asimetrisi 16 40,0
Sag hemisfer 8 20,0
Sol hemisfer 8 20,0
Zemin ritmi diizensizligi 16 40,0
Sekonder jeneralizasyon 6 15,0
Multifokal epileptiform aktivite 4 10,0

Cinsiyet ile kanama alanlar1 arasindaki iligski incelendiginde anlamli bir
iligki saptanmadi (Tablo 12).

Cinsiyet ile norolojik sekeller; serebral palsi, epilepsi, psikomotor gerilik
(PSMG), mental retardasyon, gérme ve igitme fonksiyonlar1 arasindaki iligki

incelendiginde anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 13).

29



Tablo 12: Cinsiyet ile kanama alanlar arasindaki iliski

Erkek Kiz Toplam p
n (%) n (%) n (%)

SAK 0,99
Goriilmeyenler 28 77.8 8 22.2 36 100
Goriilenler 3 75,0 1 25,0 4 100

SDH 0,50
Goriilmeyenler 23 82,1 5 17,9 28 100
Goriilenler 8 66,7 4 33,3 12 100

iVH 0,63
Goriilmeyenler 23 74,2 8 25,8 31 100
Goriilenler 8 88,9 1 11,1 9 100

iPH 0,99
Goriillmeyenler 9 81,8 2 18,2 11 100
Goriilenler 22 75,9 7 24,1 29 100

IVH+iPH 0,65
Goriilmeyenler 24 75,0 8 25,0 32 100
Goriilenler 7 87,5 1 12,5 8 100

Tablo 13: Cinsiyet ile norolojik sekeller arasindaki iliski
Erkek Kiz Toplam p
n % n % n %
Serebral palsi 0,80
Olmayanlar 14 82,4 3 17,6 17 100
Olanlar 17 73,9 6 26,1 23 100
Epilepsi 0,88
Olmayanlar 21 72,4 8 27,6 29 100
Olanlar 10 90,9 1 9,1 11 100
PSMG 0,98
Olmayanlar 11 78,6 3 21,4 14 100
Olanlar 10 83,3 2 16,7 12 100
Zeka diizeyi 0,60
Normal 3 100 - - 3 100
Geri 7 63,6 4 37,4 11 100
Gorme 0,73
Normal 18 81,8 4 18,2 22 100
Anormal 13 72,2 5 27,8 18 100
Isitme 0,99
Normal 29 76,3 9 23,7 38 100
Anormal 2 100 - - 2 100
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K vitamini uygulananlar ile uygulanmayanlarin bagvuru yas1 K vitamini
uygulanan 34 hasta 47423 giin i¢inde bagvururken K vitamini uygulanmayan 6
hastada bagvuru yas1 43+12 giin olarak tespit edildi. K vitamini uygulanan hastalarin
p degeri 0,47 iken uygulanmayanlarin p degeri 0,62 oldugu igin ikisi arasinda
anlamli fark saptanmadi.

K vitamini uygulamas: ile kranyal tomografide saptanan kanama alanlar

arasindaki iliski degerlendirildiginde anlamli bir iliski bulunmadi (Tablo 14).

Tablo 14: K vitamini uygulamasi ile kranyal tomografi bulgular1 arasindaki
iliski

Uygulanmayan Uygulananla Toplam p
lar r

n (%) n (%) n (%)

SAK 0,99
Goriilmeyenler 5 13,9 31 86,1 36 100
Goriilenler 1 25,0 3 75,0 4 100

SDH 0,49
Goriilmeyenler 3 10,7 25 89,3 28 100
Goriilenler 3 23,1 9 76,9 12 100

ivH 0,99
Goriilmeyenler 5 16,1 26 83,9 31 100
Goriilenler 1 10,0 8 90,0 9 100

IPH 0,98
Goriilmeyenler 2 18,2 9 81,8 11 100
Goriilenler 4 13,8 25 86,2 29 100

IVH+iPH 0,98
Goriilmeyenler 5 15,6 27 84,4 32 100
Goriilenler 1 12,5 7 87,5 8 100

K vitamini uygulamasi ile norolojik sekeller arasindaki iliski

degerlendirildiginde anlamli bir iligki bulunmadi (Tablo 15).
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WISC-R testi, K vitamini uygulanan 10 hasta (%25) ile uygulanmayan 4
hasta (%10) arasinda degerlendirildiginde; uygulananlarin 1Q degeri 59+18 iken

uygulanmayan grubun IQ degeri 50+9 idi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 15: K vitamini uygulamasi ile norolojik sekeller arasindaki iliski

Uygulanmayanlar Uygulananlar Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Serebral palsi 0,34
Olmayanlar 1 5,9 16 94,1 17 100
Olanlar 5 21,7 18 78,3 23 100
Epilepsi 0,88
Olmayanlar 5 17,2 24 82,8 29 100
Olanlar 1 9,1 10 90,9 11 100
PSMG 0,98
Olmayanlar 1 7,1 13 92,9 14 100
Olanlar 1 8,3 11 91,7 12 100
Zeka diizeyi 0,60
Normal 4 36,4 7 63,6 11 100
Geri - - 3 100 3 100
Goz bulgularn 0,28
Normal 5 22,7 17 77,3 22 100
Anormal 1 5,6 17 94,4 18 100
Isitme 0,99
Normal 6 15,8 32 84,2 38 100
Anormal - - 2 100 2 100
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Mevsimler ile  kranyal tomografi  bulgular1  arasindaki  iliski
degerlendirildiginde anlamli bir iliski bulunmadi. Fakat SDH’nin sonbaharda,

IVH+IPH nin kis mevsiminde daha sik goriildiigii dikkati ¢ekti (Tablo16).

Tablo 16: Mevsimler ile kranyal tomografi bulgular1 arasindaki iliski

Sonbahar Kis  ilkbahar Yaz Toplam p
n n (%) n (%) n (%) n (%)

(%)
SAK 0,44
Goriilmeyenler 11 30,6 197 1 8 222 10 27,8 36 100
Goriilenler 2 50,0 - - - - 2 50,0 4 100
SDH 0,43
Goriillmeyenler 7 250 175 9 6 21,4 10 35,7 28 100
Goriilenler 6 462 152 4 2 154 2 23,1 12 100
ivH 0,11
Goriilmeyenler 11 35,5 937 7 22,6 10 32,3 31 100
e 4
Goriilenler 2 222 444 1 11,1 2 222 9 100
iPH 0,47
Goriilmeyenler 5 45,5 911 1 9,1 4 364 11 100
Goriilenler 8 27,6 287 7 24,1 8 27,6 29 100
IVH+IPH 0,06
Goriillmeyenler 11 344 934 7 21,9 11 344 32 100
Gériilenler 2 250 5(‘)‘ , 1 125 1 125 8 100

Bagvuru aninda trombosit sayisi 600,000x10°/L iizerinde olan ve beyaz kiire
say1st 15,000x10°/L iizerinde olan hastalarda nérolojik sekeller arasindaki iliski

karsilastirildi (64). Ancak anlamli bir iligki bulunmadi (Tablo 17).
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Tablo 17: Trombosit ve lokosit sayilari ile norolojik sekeller arasindaki iliski

PIt 600.000x10°/L.  Toplam p BK 15,000 x10°/L.  Toplam

Diisiik  Yiiksek Diisiik  Yiiksek

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n %)
Sere.bral 0.98 0,99
palsi
Olmayanlar 14 724 3 176 17 100 8 47,1 9 529 17 100
Olanlar 20 87,0 3 13,0 23 100 12 522 11 47,8 23 100
Epilepsi 0,98 0,99
Olmayanlar 25 76,2 4 13,8 29 100 14 483 15 51,7 29 100
Olanlar 9 81,8 2 18,2 11 100 6 545 5 455 11 100
PSMG 0,84 0,97
Olmayanlar 12 857 2 143 14 100 7 50,0 7 50,0 14 100
Olanlar 9 750 3 250 12 100 5 41,7 7 583 12 100
Zeka 0,98 0,99
diizeyi
Normal 14 824 3 17,6 17 100 9 529 8 47,1 17 100
Geri 20 87,0 3 13,0 23 100 11 47,8 12 52,2 23 100
Goz
bulgular 0,28 0,75
Normal 17 77,3 5 22,7 22 100 10 45,5 12 54,5 22 100
Anormal 17 944 1 5,6 18 100 10 55,6 8 44,8 18 100
isitme 0,99 0,98
Normal 32 842 6 158 38 100 19 50,0 19 50,0 38 100
Anormal 2 100 - - 2 100 1 500 1 50,0 2 100

Basvuru aninda Hb degeri 7’nin altinda, 7-10 arasinda ve 10 iizerinde olan
hastalarda serebral palsi, epilepsi, PSMG, mental retardasyon, gérme ve isitme
fonksiyonlar1 arasindaki iliski degerlendirildiginde anlamli bir iliski bulunmadi

(Tablo18).
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Tablo 18 : Hemoglobin diizeyleri ile norolojik sekeller arasindaki iliski

Hemoglobin 7gr/dl Toplam p Hemoglobin 7-10gr/dl Toplam P Hemoglobin 10gr/dl Toplam P
>7 <7ile >10 <7-10< <10 >10

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Serebral palsi 0,85 0,58 0,19
Olmayanlar 8 47,1 9 529 17 100 14 824 3 17,6 17 100 12 70,6 5 29,4 17 100
Olanlar 9 39,1 14 60,9 23 100 16 69,6 7 304 23 100 21 91,3 2 87 23 100

Epilepsi 0,55 0,54 0,99
Olmayanlar 11 379 18 62,1 29 100 23 79,3 6 20,7 29 100 24 828 5 17,2 29 100
Olanlar 6 545 5 45,5 11 100 7 63,6 4 364 11 100 9 81,8 2 18,2 11 100

PSMG 0,41 0,98 0,42
Olmayanlar 8 57,1 6 429 14 100 10 71,4 4 28,6 14 100 10 714 4 28,6 14 100
Olanlar 4 333 8 66,7 12 100 9 75,0 3 250 12 100 11 91,7 1 83 12 100

Zeka diizeyi 0,14 0,85 0,19
Normal 10 588 7 41,2 17 100 12 70,6 5 294 17 100 12 70,6 5 294 17 100
Geri 7 30,4 16 69,6 23 100 18 78,3 5 21,7 23 100 21 91,3 2 8,7 23 100

Goz bulgular: 0,99 0,99 0,98
Normal 9 40,9 13 59,1 22 100 17 77,3 5 227 22 100 18 81,8 4 18,2 22 100
Anormal 8 444 10 556 18 100 13 722 5 278 18 100 15 833 3 16,7 18 100

Isitme 0,60 0,99 0,98
Normal 17 44,7 21 553 38 100 28 73,7 10 26,3 38 100 31 816 7 18,4 38 100
Anormal - - 2 100 2 100 2 100 - - 2 100 2 100 - - 2 100
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Kranyal kanama alanlari ile sant takilmasi arasindaki iligki
degerlendirildiginde IVH gegirenlerde sant takilmasinin anlamli derecede yiiksek
oldugu tespit edildi. IVH+IPH gegirenlerde de istatistiksel olarak anlaml

olmamasina ragmen sant takilmasinin daha fazla oldugu goriildii (Tablo 19).

Tablo 19: Sant ile kanama alanlar1 arasindaki iliski

Olmayanlar Olanlar Toplam p
n (%) n (%) n (%)
SAK 0,99
Goriilmeyenler 31 86,1 5 13,9 36 100
Goriilenler 4 100 - - 4 100
SDH 0,29
Goriilmeyenler 23 82,1 5 12,9 27 100
Goriilenler 12 100 - - 12 100
IVH 0,007
Goriilmeyenler 30 96,8 1 3,2 31 100
Goriilenler 5 55,6 4 44 4 9 100
iPH 0,99
Goriillmeyenler 10 90,9 1 9,1 11 100
Goriilenler 25 86,2 4 13,8 29 100
iVH+iPH 0,07
Goriilmeyenler 30 93,8 2 6,2 32 100
Goriilenler 5 62,5 3 37,5 8 100

Kranyal tomografideki kanama bulgular1 ile diger norolojik sekeller
arasindaki iliski degerlendirildiginde; IPH ile epilepsi, IVH+IPH ile epilepsi ve
PSMG arasinda anlamli bir iliski bulundu. Subdural kanama ile serebral palsi ve IVH
ile epilepsi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da bir iligki tespit

edildi (Tablo 20).
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Tablo 20: Kranyal tomografideki kanama bulgular ile norolojik sekeller arasindaki iliski

9¢

Serebral palsi p Epilepsi p PSMG p Zeka diizeyi p G0z bulgulan p Isitme p
Olmayan Olan Olmayan Olan Olmayan Olan Normal Geri Normal Anormal Normal Anormal
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
SAK 0,39 0,47 0,53 0,89 0,75 0,99
Goriilmeyenler 14 389 22 61,1 25 694 11 30,6 12 50 12 50 10 83,3 2 16,7 19 528 17 47,2 34 944 2 56
Goriilenler 3 75 1 25 4 100 - - 2 100 - - 1 50 1 50 3 75 1 25 4 100 - -
SDH 0,07 0,95 0,99 0,99 0,41 0,98
Goriilmeyenler 15 533 13 477 20 71,4 8 28,6 11 524 10 47,6 5 714 2 28,6 17 60,7 11 393 27 964 1 36
Goriilenler 2 23,1 10 76,9 9 75 3 25 3 60 2 40 6 85,7 1 143 5 41,7 7 583 11 91,7 1 83
ivH 0,31 0,08 0,10 0,82 0,65 0,99
Goriilmeyenler 15 484 16 1,6 25 50 6 50 13 65 7 35 8 72,7 3 2773 10 67,5 6 37,5 29 935 2 65
Goriilenler 2 222 7 77,8 4 444 5 556 1 16,7 5 83,3 3 100 - - 12 50 12 50 9 100 - -

iPH 0,55 0,04 0,23 0,56 0,74 0,87
Goriilmeyenler 6 54,5 5 455 11 100 - - 5 833 1 16,7 3 60 2 40 7 66,7 4 333 11 100 - -
Goriilenler 11 379 18 62,1 18 62,1 11 379 9 45,0 11 55,0 8§ 889 1 11,1 15 51,7 14 483 27 93,1 2 69

iVH+iPH 0,12 0,04 0,02 0,82 0,47 0,93
Goriilmeyenler 16 50,0 16 50,0 26 81,3 6 18,7 14 66,7 7 333 8 72,7 3 2773 19 594 13 40,6 30 938 2 6,2
Goriilenler 1 12,5 7 87,5 3 37,5 5 635 - - 5 100 3 100 - - 3 375 5 625 8 100 - -




Hastalarin kranyal MR goriintiileri degerlendirildiginde 9’unda (%) her iki
hemisferde, 21’inde (% 52,5) sol hemisferde, 19°unda (%47,5) sag hemisferde atrofi
ile uyumlu olarak degerlendirildi (Sekil 3) . Hastalarin 17’sinde (%42,5) lobar atrofi,
19 hastada (%47,5) tam tutulum gozlendi. Hastalarin 2’sinde (%5) serebellumda,
9’unda (%22,5) beyin sapinda degisiklikler izlendi. Hastalarin 3’linde (%?7,5)
talamusta, 13’tinde (%32,5) bazal ganglionlarda atrofi ve/veya i¢ yapi netliginde
kaybolma tespit edildi. Korpus kallozumda etkilenme 40 hastanin 26’sinda (%65)
goriildii. Bunlardan 4’iinde (%10) anteriorda, 2’sinde (%35) posteriorda, 1’inde
(%2,5) spleniumda, 1’inde (%2,5) korpusta, 18’inde (%42,5) ise diffiiz atrofi
izlendi.

Frontal lobda etkilenme 40 hastanin 11’inde (%27,5) goriildii. Yedi hastada
(%17,5) porensefalik kist, 4 hastada (%10) atrofi seklinde idi. Temporal lobda
etkilenme 5 hastada (%12,5) goriildii. 1ki hastada (%17,5) porensefalik kist, 2
hastada (%5) atrofi, 1 hastada (%2,5) ise hem porensefalik kist hem atrofi birlikte idi.
Paryetal lobda etkilenme; 10 (%25) hastanin 5’inde (%12,5) porensefalik kist,
5’inde (%12,5) atrofi, oksipital lobda etkilenme ise 5 hastada (%12,5) atrofi seklinde
goriildii (Sekil 4).

Bunlarin diginda 1 hastada (% 2,5) periventrikiiler 15komalazi, 1 hastada (% 2,5)
perirslandik kortekste atrofi, 2 hastada (% 5) yaygin kortikal atrofi goriildii (Sekil 5). Hastalarin
14’iinde (% 35) sol lateral ventrikiilde, 16’sinda (% 40) sag lateral ventrikiilde, 7’sinde (% 17,5) de

her iki lateral ventrikiilde dilatasyon saptandi. Hastalarn 10’unda (% 25) periferik BOS
mesafelerinde belirgin dilatasyon saptand: (Ek tablo 1).

Serebral palsi ile MR bulgular1 arasindaki iliski incelendiginde bu
hastalarda bazal ganglion tutulumu ve sag hemisfer tutulumu arasinda anlamli bir
iliski var iken diger parametreler arasinda anlamli bir iligki bulunmadi. Ancak
beyin sap1 tutulumunun anlamli olmasa da yiiksek oranda goriildiigii tespit

edildi (Tablo 21).
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Tablo 21: Serebral palsi ile MR bulgular1 arasindaki iliski

CP olmayanlar CP olanlar Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Serebellar tutulum 0,99
Yok 16 42,1 22 57,9 38 100
Var 1 50,0 1 50,0 2 100
Beyin sap1 tutulumu 0,07
Yok 16 51,6 15 484 31 100
Var 1 11,1 8 88,9 9 100
Bazal ganglion tutulumu 0,01
Yok 16 593 11 40,7 27 100
Var 1 7,7 12 92,7 13 100
Talamus tutulumu 0,98
Yok 16 43,2 21 56,8 37 100
Var 1 33,3 2 66,6 3 100
Porensefalik kist varhgi 0,55
Yok 11 37,9 18 62,1 29 100
Var 6 54,5 5 45,5 11 100
Yok 8 57,1 6 42,9 14 100
Var 9 34,6 17 63,4 26 100
Sag serebral atrofi 0,02
Yok 13 61,9 8 38,1 21 100
Var 4 21,1 15 78,9 19 100
Sol serebral atrofi 0,12
Yok 11 57,9 8 42,1 19 100
Var 6 28,6 15 71,4 21 100
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Sekil 3: Hemisferde belirgin atrofi

Sekil 4: Hemisfer igerisinde porensefalik kist
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Sekil 5: Multikistik ensefalomalazi
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TARTISMA

Yagda eriyen vitaminlerden birisi olan K vitamini koagiilasyon proteinlerinin
gama karboksilasyonunda gorev alir. Dogumda bebekte yeterli miktarda K vitamini
bulunmamaktadir. AAP tiim yenidoganlara dogumda 0,5-1 mg K vitamini
yapilmasini 6nermektedir. Yenidoganlarda K vitamininin eksikligi erken, klasik ve
ge¢ donem K vitamini eksikligi kanamalarina neden olur. Erken K vitamini eksikligi
ilk 24 saat igerisinde, klasik K vitamin eksikligi 2-7 giin arasinda, ge¢ K vitamini
eksikligi ise 7 giin ile 6 ay arasinda goriiliir. Ge¢ K vitamini eksikliginde ortaya ¢ikan
kanamalar %80-90 vakada hayati tehdit eden intrakranyal kanamalarla seyreder.
Ortalama %25 oraninda mortalite, %50 oraninda kalici sekeller bildirilmektedir (11).
Asya kokenli, yas1 bir ile iki ay arasinda olan ve anne siitii alan erkek ¢ocuklarda
intrakranyal kanamalarin daha yiliksek oranda goriildiigi bildirilmistir (58,59).

Erkek cocuklarda ge¢ K vitamini eksikliginin daha fazla goriildiigiinii bildiren
cok sayida calisma yaymlanmistir (53,54,57,58,60,62,65). Pooni ve ark.’nin (66)
calismasinda 42 hastanin 37’si (%86) erkek, 5’1 (%14) kiz idi. Calismamizda
cocuklarin 31’1 (%77,5) erkek, 9’u (%22,5) kiz hasta olup Pooni ark.’nin (66)
caligmasina benzer bulgular saptandi. Buna karsin Ekelund’un (67) ¢alismasindaki
17 hastada cinsiyet agisindan fark gériilmemistir.

Ulkemizden Zengin ve ark.’mmn (59) calismasinda 8 hastanin baslangig
semptomlarinin ortalama 46.giinde (26-111 giin) goriildiigii bildirilirken, Demir6ren

ve ark.’nin (54) calismasinda 19 hastanin baslangic semptomlarinin 49+18 giin
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(ortalama 30-105 giin) arasinda goriildiigii bildirildi. Danielsson ve ark.’nin (52)
Vietnam Hanoi’deki calismasinda 233 ge¢ VKDB tanisi alan hastanin ortalama
baslangi¢ yas1 5,5 hafta idi. Bor ve ark.’nin (58) 15 hastay1 iceren galigmasinda ise
semptomlarin baslangi¢ yasi daha ileri bir zaman olan 62,44+33,9 giin (30-150 giin)
arasinda idi. Calismamizda hastalarin bagvuru yasi ortalama 47+22 giin (7-120 giin)
arasinda idi. Calisma Zengin ve ark. (59) ile uyumlu bulundu.

Japonya’dan Hanawa ve ark.’nin (65) 1981-1985 yillar1 arasinda yaptigi ¢cok
merkezli ¢calismalarinda 543 hastanin baslangi¢c semptomlar1 %63,3 oraninda Mayis
ile Ekim aylar1 arasinda goriiliirken, Eyliil ay1 vakalarin en fazla goriildiigii ay olarak
tespit edildi. Demirdren ve ark (54) 1997-2001 yillar1 arasinda 19 hastay1 iceren
calismalarinda semptomlarin baslangic zamanini 9 hastada (%47) ilkbahar, 7 hastada
(%37) sonbahar olarak bulmuslardi. Choo ve ark.’nin (50) 10 hastayr igeren
calismasinda ise mevsimsel farklilik izlenmemistir. Calismamizda hastalarin
baslangic semptomlar1 13’tinde (%32,5) sonbahar, 12’sinde (%30) yaz, 7’sinde
(%17,5) ilkbahar, 8’inde (%20) kis mevsiminde goriildii. Caligma Hanawa ve
ark.nin (65) calismasini desteklemekte idi.

Calismada mevsimler ile kranyal tomografide izlenen kanama alanlari
arasindaki iliski degerlendirildi. SDH’nin sonbaharda, IVH ile IPH’nin kis
mevsiminde daha sik goriildigii dikkati ¢ekmekteydi, ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Literatiirde bu konuda herhangi bir ¢aligmaya rastlanmadi.

Literatiirdeki c¢ogu calismada ge¢ VKDB goriilenlerde anne siitii ile
beslenmenin risk faktorii oldugu belirtilmektedir (50,51,53-55,57-60,65-69).
Loughnan ve McDougall (69) tarafindan Avustralya’da yapilan epidemiyolojik bir
calismada 131 ge¢ VKDB vakasinin 118’inin anne siitii, 6’sinin formiila mama ile
beslendigi, 7’sinin ise beslenme Oykiisiiniin tam olarak bilinmedigi bildirildi.
Calismamizdaki hastalarin beslenme Oykiisii degerlendirildiginde 40’1 (%100) da
anne siitii alirken, 2’si (%5) anne siitii ile birlikte mama ve inek siitii aliyordu.
Calismamiz literatiir ile uyumlu bulundu.

Literatiirde dogum sekli ve dogum yerinin ge¢ K vitamini eksikligi {izerine
etkisini arastiran farkli ¢alismalara rastlanmaktadir. Demirdren ve ark.’nmin (54)
calismasinda 19 hastanin 12’sinin hastanede, 7’sinin evde; Pooni ve ark’nin (68)

caligmasinda 42 hastanin 20’sinin evde, 22’sinin hastanede dogdugu ve bu hastalarin
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38’inin normal yolla, 4’liniin sezaryen ile dogdugu bildirildi. Calismamizda
hastalarin 7’sinin (%17,5) evde, 33’iiniin (%82,5) hastanede dogdugu; 4’iiniin (%10)
sezaryen ile 36’simnin (%90) normal yol ile dogdugu Ogrenildi. Dogumlarin
cogunlugunun hastanede olmasina ragmen hastalarimzin hepsinde IKK goriildii.
Calismamizin Demiréren ve ark (54) ile Pooni ve ark.’nin (68) caligmasi ile uyumlu
oldugu goriildii.

Literatiirde K vitamininin ¢esitli yollarla ve farkli dozlarda uygulanmisg
olmasma ragmen bu hastalarda K vitaminine bagimli intrakranyal kanamalarin
gorildiiglinii  bildiren farkli ¢alismalar bildirilmistir (50,51,54,59,65,69-72).
Loughnan ve McDougall’in (69) ¢alismasinda; 131 ge¢ VKDB vakasinin 35’ine oral,
5’ine im K vitamini uygulandigini, 2’sine ne sekilde verildiginin tespit edilemedigini
ve 89 hastaya da K vitamini uygulanmadig bildirildi. IKK, profilaksi almayanlardan
57 hastada (% 64), oral alanlardan 19 hastada (%54), im alanlardan 4 hastada (%80),
profilaksi yolu bilinmeyenlerden 2 hastada (%100) goriildii. Isvigre’den Ténz ve
Schubiger’in (51) caligmasindaki 10 hasta oral K vitamini almasina ragmen, 2’sinde
erken, 8’inde ge¢ K vitamini eksikligine bagli cesitli kanamalar bildirilmistir.
Calismamizda 40 hastadan 34’iine (%85) dogumda tek doz 1 mg im K vitamini
yapilmis olmasmna ragmen IKK goriildii. Diger 6 hastada (%15) ise K vitamini
yapilmadan gec K vitamini eksikligine bagli kanama gelisti.

Calismada K vitamini uygulananlar ile uygulanmayanlarin basvuru yasi K
vitamini uygulanan 34 hastada (%85) 47423 giin iken K vitamini uygulanmayan 6
hastada (%15) basvuru yast 43+12 giin olarak tespit edildi. Buna gore im K vitamini
uygulananlarda bir siire daha K vitamini seviyesinin yeterli oldugu diislintildi. Bu
durumun im uygulanan K vitaminin depo etkisinden kaynaklanabilecegi diisiiniildii
(73). Intramuskuler uygulanan K vitaminini en azindan iki ay siireyle yeterli
olabilecegi ancak oral tek doz K vitamini uygulamasinin 3-4 hafta kadar yetebilecegi
bildirildi (18).

Loughnan ve McDougall’in (69) calismasinda 131 ge¢ VKDB vakasinin
82’sinde (%63) agir intrakranyal kanama, 27’sinde (%21) uzun doénem noérolojik
sekel bildirildi. Ancak ne tiir bir sekel kaldig1 bildirilmedi. IKK gecirenlerin 57si
profilaksi almayan, 19’u oral, 4’ii im alan, 2’si verilme yolu bilinmeyen hastalardan

olugmaktaydi. Uzun donem sekeller, profilaksi almayan hastalardan 19’unda (%21),
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oral alanlarin 6’sinda (%17), im alanlarim 1’inde (%20), verilme yolu
bilinmeyenlerden 1’inde (%50) bildirildi. Calismamizda K vitamini uygulananlar ile
uygulanmayanlar arasindaki nérolojik sekeller; serebral palsi, epilepsi, PSMG,
mental retardasyon, gérme ve isitme fonksiyonlar1 agisindan degerlendirildiginde
anlamli bir iliski bulunmadi. Bu konuda literatiirde herhangi bir calismaya
rastlanmadig1 i¢in karsilagtirma yapilamadi.

WISC-R 1I testi, K vitamini uygulanan 10 hasta (%25) ile uygulanmayan 4
hasta (%10) arasinda degerlendirildiginde uygulananlarin 1Q degeri 59+18 iken
uygulanmayan grubun IQ degeri 50+9 olarak saptandi. Say1 az oldugu i¢in tam bir
degerlendirme yapilamadi. Fakat istatiksel olarak bir anlam ifade etmedi. Yine de K
vitamini uygulananlarda sekel kalsa bile 1Q diizeyinin daha yiiksek olabilecegi
diistinildii.

Calismada K vitamini uygulamasi ile kranyal tomografide saptanan kanama
alanlar1 arasindaki iliski degerlendirildiginde anlamli bir iligki saptanmadi. Bu
durumun g¢aligmadaki hasta sayisinin az olmasi ile iligkili olabilecegi diisiliniildii.
Literatiirde bu konu ile ilgili bir calismaya rastlanmadigi igin karsilastirma
yapilamadi.

Hanawa ve ark.’nin (65) 543 hastayi igeren caligmasinda sik goriilen sikayet
%50 ile kusma idi. Ancak iilkemizde ve Danielsson ve ark’nin (52) Vietnam
Hanoi’deki 233 hastasinin ¢ogunda basvuru sikdyeti konviilziyon olarak bildirildi
(53,54,58,68). Calismamizda en sik basvuru sikadyeti 28 hastada (%70) kusma iken
diger sikayetler siklik siras1 ile 27 hastada (%67,5) konvulziyon, 23 hastada (%57,5)
emme glcligl, 22 hastada (%55) iritabilite, 17 hastada (%42,5) ates, 8 hastada
(%20) solukluk, 7 hastada (%17,5) sarilik, 5 hastada (%12,5) ishal idi. Calismamiz
Hanawa ve ark.’nin (65) c¢alismasi ile uyumlu idi. Konviilziyon ise %67,5 ile
kusmadan sonra goriilen en sik sikayet idi.

Literatiire bakildiginda en sik saptanan muayene bulgusu fontanel kabariklig
olarak belirtildi (53,54,57,66). Bor ve ark.’nin (58) c¢alismasinda 15 hastanin
muayenesinde 10 hastada (%67) fontanel kabarikligi, 9 hastada (%60) azalmis ya da
kaybolmus yenidogan refleksleri, 3 hastada (%20) ekimoz, 2 hastada (%13,3) artmis
tendon refleksleri bulunmustur. Literatiirdeki bazi1 ¢alismalarda ise solukluk en sik

goriilen bulgular arasinda belirtildi. Souza ve Rao’nun (57) ¢alismasinda 14 hastanin
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hepsinde solukluk mevcuttu. Calismamizda en sik muayene bulgusu 29 hastada
(%72,5) tespit edilen fontanelde kabariklik idi. Bundan bagka sirasiyla hastalarin
17°sinde (%42,5) yenidogan reflekslerinde kayip, 12’sinde (%30) degisik
bolgelerden kanama (enjeksiyon yerlerinden, gastrointestinal sistemden) ve 9’unda
(%22,5) anizokori saptandi. Calisma Bor ve ark.’nin (58) calismasi ile benzer
bulundu.

Choo ve ark.’nin (50) ¢alismasinda 10 hastada en yaygin laboratuvar bulgusu
anemi iken ikinci siklikta trombositoz saptandigi bildirilmistir. Ortalama Hb 7,8 g/dl
(12-17,4 g/dl) ortalama BK sayis1 17,1x10° /L (11,1-26,7x10°/L), ortalama PIt sayis
433,3x10°/L (259-724x10°/L) idi. Yine Choo ve ark.’nin (50) calismasinda cogu
vakada karaciger fonksiyonlar1 normale yakin olarak bulundu. Altta yatan karaciger
patolojisi yoktu. Calismamizda en yaygin bulgu 33 hastada (% 82,5) goriilen anemi
idi. Hastalarimizin Hb degeri 7,4 +£3,1 g/dl (3,9—-17,1 g/dl), BK 15,40014,66Ox109/L
(7,400-28,000x10°/L), Plt 437,820+153,53x10°/L  (189,000-899,000x10°/L) idi.
Calismamiz Choo ve ark.’nin (50) ¢alismasi ile uyumlu bulundu.

Ge¢ K vitamin eksikliginin sekonder nedenlerinden birisi de altta yatan
karaciger patolojileridir. Hanawa ve ark.’nin (65) calismasinda 543 hastanin
ortalama AST ve ALT degerleri sirasiyla 51,8 IU/L ve 30,6 IU/L olarak bildirildi.
Literatiirdeki diger ¢alismalarda da benzer sonuglar mevcuttu (53,54,58,60).
Demirdren ve ark.’nin (54) 19 hastay1 igeren g¢alismalarinda AST 47+16 IU/L
(ortalama 15-70 IU/L), ALT 2549 (ortalama 15-45 IU/L) idi. Bu calismadaki
hastalarin karaciger enzimlerinden ALT 35 +25 IU/L (6-114 IU/L) iken AST 52+47
IU/L (18-305 TU/L) idi. Hanawa ve ark.’nin (65) ¢aligsmasi ile uyumlu bulundu.

Calisilan PT, PTT degerleri tim hastalarda uzun idi. Biitiin hastalarda K
vitamini uygulandiktan 6-12 saat sonra PT, PTT degerleri normale dondii.
Kontrollerde alinan PT, PTT degerleri normal idi.

Calismada hemoglobin degeri, trombosit ve beyaz kiire sayisi ile norolojik sekel
arasindaki iligki degerlendirildiginde anlamli bir iligki bulunmadi. Ancak
hemoglobin degeri 7g/dI’nin altinda olanlarda mental retardasyonun daha fazla
gorildiigii tespit edildi. Bu durumun beyinin hipoperfiizyonu ile ilgili olabilecegi
diistintildii. Hasta sayis1 az oldugundan istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Literatiirde benzer ¢alisma bulunamadigindan karsilastirma yapilamadi.
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Intrakranyal kanamalar tutulan bolgeye gore subdural, subaraknoid,
intraparankimal, intraventrikiiler ve intraserebellar kanamalar olarak adlandirilir (74).
Kranyal kanamalar, baz1 hastalarda tek bolgede goriiliirken baz1 hastalarda ise birden
cok bolgede goriilebilmektedir. Pooni ve ark.’nin (68) calismasinda 28 hastanin
18’ine kranyal BT cekilerek kanama bélgeleri saptandi. Siklik sirasma gore IPH
(%68), SAK (%58) ve SDH (%53) idi. Ayrica ¢ekilen tomografilerde %75 oraninda
birden fazla alanda hemoraji izlendi. Degisik calismalarda da benzer sonuglar
bildirildi (53,54,58,60,65). Baz1 ¢alismalarda ise en sik goriilen intrakranyal kanama
SDH ya da SAK olarak belirtildi (50). Calismamizda hastalarin 29’unda (%72,5)
IPH, 12’sinde (%30) SDH, 9’unda (%22,5) IVH, 8’inde (%20) IVH ile IPH, 4’iinde
(%10) SAK, 3’iinde (%7,5) IPH ve SDH, 1’inde (%2,5) iPH, IVH ve SDH birlikte
tespit edildi. Bir alanda kanama goriilen hasta sayisi1 20 (%68,9) iken birden ¢ok
alanda kanama 9 hastada (%31,1) goriildii. Calismamiz, literatiirdeki ¢alismalarla
uyumlu bulunmadi. Calismamizda cinsiyet ile kranyal tomografideki kanama alanlar1
arasindaki iliski degerlendirildiginde her iki cinsiyette de en sik goriilen kanama [PH
oldugu tespit edildi fakat istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Literatiirde bu konu ile
ilgili herhangi bir calismaya rastlanamadigi i¢in karsilastirma yapilamadi.

Demirdren ve ark.’nin (54) c¢alismasinda intrakranyal kanama geciren 19
hastanin 10’u 26,9+22,6 ay boyunca takip edilerek 3’iinde (%30) mikrosefali, 1’inde
(%10) hidrosefali, Aydinli ve ark.’nin (53) ¢alismasinda ise 11 hastanin 5’inde
(%45,5) mikrosefali, 3’linde (%27,3) hidrosefali tespit edildi. Choo ve ark.’nin (50)
calismasinda da 10 hastanin birinde hidrosefali bildirildi. Darlow’un (75)
calismasinda 9 hastadan IKK geciren 3 hastadan 2’sinde hidrosefali gelisti.
Calismamizda hastalarin 27’sinde (%67,5) mikrosefali, 1’sinde (%2,5) makrosefali
tespit edildi, 12 hasta (%30) ise normal olarak degerlendirildi. Makrosefali etyolojisi
hidrosefali olan hastaya sant disfonksiyonu nedeni ile sant revizyonu yapildi. Bu
hastayla birlikte hastalarin 5’inde (%12,5) sant mevcuttu.

Aydinli ve ark.’nin (53) calismasinda hidrosefalisi olan 3 hastanin
intraventrikiiler kanama gecirdigi tespit edildi. Caligmamizda ise sant1 olan 5
hastanin 4’iinde (%80) IVH gériildii. Bu bulgu Aydinli ve ark.’nin (53) ¢alismasini
desteklemekte idi. Bu ¢alismada sant takilmasi ile IVH arasinda anlamli bir iliski

saptanirken IVH ve IPH birlikte goriildiigiinde de istatiksel olarak anlamli olmasa da
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sant gereksiniminin arttigi gosterildi. Bu durumun kanama sonrasinda obstriiktif
hidrosefali gelismesiyle ilgili olabilecegi diistintildii.

Demirdren ve ark.’nin (54) ¢alismasinda 19 hastadan takip edilen 10 hastanin
2’sinde (%20) korliik, 2’sinde (%20) sasilik tespit edilirken, Aydinli ve ark.’nin (53)
calismasinda 11 hastanin 3’iinde (%27,3) sasilik, 1’inde (%9,1) korliik saptandi.
Calismamizda hastalarin 22’sinde (%55) normal goz bulgular1 saptanirken 18’inde
(%45) degisik goz patolojileri saptandi. Bu hastalarin 12’°sinde (%30) sasilik, 4’tinde
(%10) refraksiyon kusuru, 2’sinde (%5) optik atrofi, 1’inde (%2,5) koryoretinal
atrofi, 1’inde (%?2,5) katarakt tespit edilirken 2’sinde (%35) sasilik ve refraksiyon
kusuru, 1’inde (%2,5) sasilik ve optik atrofi, 1’inde (%2,5) refraksiyon kusuru ve
optik atrofi birlikte tespit edildi. Calismamizda da sik goriilen bulgu sasilik olup
Aydinli ve ark.’nin (53) calismasini desteklemekte idi. Cinsiyet ile gorme arasindaki
iliski degerlendirildiginde erkeklerin 13’tinde (%41,93) kizlarin 5’inde (%55,5)
degisik g6z patolojileri saptandi. Ancak istatiksel olarak anlamli degildi. Literatiirde
bu konu ile ilgili herhangi bir ¢alismaya rastlanamadig: i¢in karsilagtirma yapilamadi.

Hastalarin isitme fonksiyonlar1 degerlendirildiginde 2’sinde (%5) isitme
kaybi tespit edildi. Birisinde sagda 45 dB, digerinde sagda 80 dB, solda 60 dB isitme
kayb1 mevcuttu. Bu hastalarin kanama alanlar1 birisinde sol temporal digerinde sol
paryetalde idi. Calismamizda cinsiyet ile isitme arasindaki iligki degerlendirildiginde
isitme kaybi olan 2 hastanin da erkek oldugu ancak bu durumun istatiksel olarak
anlamli olmadig1 tespit edildi. Literatiirde isitme fonksiyonlarinin ve isitme ile
cinsiyet arasindaki iligkinin degerlendirildigi herhangi bir calismaya rastlanmadigi
icin karsilastirma yapilamadi.

Cogu calismada ge¢ VKDB sekelleri i¢in norolojik sekel diye genel bir ifade
kullanildig1 i¢in mental retardasyon ile ilgili net veriler elde edilemedi. Choo ve
ark.’nin (50) ¢aligmasinda 10 hastadan birinde mental retardasyon varligindan sz
edilmekteydi. Bu calismada hastalarin 26’sina (%65) Denver gelisimsel tarama testi
yapildi. Bunlardan 14’tinde (%35) normal 12’sinde (%30) anormal olarak bulundu.
WISC-R testi uygulanan 14 hastada (%35) ise 1Q degeri 56+16 (40-86) olarak
degerlendirildi. Calismamizda cinsiyet ile mental retardasyon arasindaki iliski
degerlendirildiginde erkeklerin 17’sinde (%54,8) ve kizlarin 6’sinda (%66,6) degisik

derecelerde mental retardasyon tespit edildi. Ancak istatiksel olarak anlamli degildi.
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Literatiirde bu konu ile ilgili herhangi bir calismaya rastlanamadig1 i¢in karsilastirma
yapilamadi.

Ge¢ VKDB ortaya c¢ikan intrakranyal kanamalar sonucunda goriilen
sekellerden birisi de epilepsidir. Demiroren ve ark.’nin (54) c¢alismasinda 10
hastadan 3’iinde (%30), Aydinli ve ark.’nin (53) ¢alismasinda ise 8 hastada (9%72,8)
epilepsi bildirildi. Danielsson ve ark’nin (52) ¢alismasinda 233 hastanin 110 unun
(%52) taburcu edilirken nérolojik durumu belirtilmis ve bu hastalardan 46’sinda
(%42) nobet, hemiparezi ve/veya hidrosefali gibi problemler bildirilmistir.
Calismamizda 40 hastanin 11’inde (%27,5) epilepsi saptandi. Bu hastalarin 8’inde
(%20) fokal, 3’tinde (%7,5) ise jeneralize epilepsi goriildii. Antikonvulzan alan 26
hastanin (%65); 10’u (%25) bir, 16’s1 (%40) ise birden fazla antikonvulzan
kullaniyordu. Calisma, Demirdren ve ark.’nin (54) ¢aligmasi ile benzer bulundu.

EEG beynin elektriksel aktivitesinin sagli deriye elektrot yerlestirilerek
kaydedildigi bir yontemdir. EEG’de odaksal ve yaygin yavaslamalar, asimetri ve
epileptiform dalgalarin varligi degerlendirilir. Zemin aktivitesi normal oldugunda
noromotor gelisim normal saptanirken, zemin ritmi diizensizligi, epileptik odagin
varliginda ise ndéromotor gelisim bozuklugu goriilebilir. Bu caligmada hastalarin
4’iinde (%10) EEG normal bulunurken 36’sinda (%90) anormal bulgular goriildii.
Bazi hastalarda anormal bulgulardan bir tanesi saptanirken biiyiik bir cogunlugunda
birden ¢ok bozukluk bir arada izlendi. Hastalarin 8’inde (%20) sagda, 8’inde (%20)
solda hemisfer asimetrisi ve 16’sinda (%40) zemin ritmi diizensizligi saptanda.
Hastalarin 12’sinde (%30) sagda, 11’inde (%27,5) sol hemisferde fokal epileptiform
aktivite saptandi. Sekonder jeneralizasyon 6 hastada (%15), multifokal epileptiform
aktivite 1ise 4 hastada (%10) tespit edildi. Bu hastalardan 2’sinde (%5) Lennox
Gestaut Sendromu goriildii. Literatiirde bu konuda yapilmis ¢calismaya rastlanamadig
icin karsilastirma yapilamadi.

Ge¢ VKDB nedeni ile IKK geciren hastalarda goriilen sekellerden birisi de
serebral palsidir. Demiroren ve ark.’nin (54) ¢alismasinda 10 hastadan 3’ii (%30)
normal iken 1’inde (%10) spastik tetraparezi, 1’inde (%10) spastik hemiparezi;
Aydinli ve ark.’nin (53) ¢alismasinda 3 hasta (%27,3) normal bulunurken 2’sinde
(%18,2) spastik hemiparezi, 3’tinde (%27,3) spastik tetraparezi varlig1 saptandi. Bu
calismada hastalarin 17’si (%42,5) normal bulunurken 23’i (%57,5) serebral palsi
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olarak degerlendirildi. Hastalarin 9’unda (%22,5) sol hemiparezi, 6’sinda (%15) sag
hemiparezi, 3’iinde (%7,5) spastik tetraparezi, 3’tinde (%7,5) mikst serebral palsi,
2’sinde (%3) spastik diparezi, 1’inde (%2,5) sol hemiparezi ile birlikte sol santral
fasiyal paralizi saptandi. Calisma Aydinl ve ark.’nin (53) ¢alismasin1 desteklemekte
idi. Calismamizda cinsiyet ile serebral palsi arasindaki iliski degerlendirildiginde
anlaml bir iligki bulunamadi. Literatiirde bu konu ile ilgili herhangi bir ¢alismaya
rastlanamadig1 i¢in karsilagtirma yapilamadi.

Hastalarin MR goriintiilemeleri  serebral ~ hemisferler  agisindan
degerlendirildiginde 9’unda (%22,5) her iki hemisferde, 21’inde (% 52,5) sol
hemisferde, 19’unda (%47,5) sag hemisferde atrofi saptandi. Hastalarin 17’sinde
(%42,5) lobar atrofi, 19’unda (%47,5) tam tutulum goézlendi. Bir hastada (%2,5)
periventrikiiler 16komalazi, 1 hastada (%2,5) perirdlandik kortekste atrofi, 2 hastada
(%5) yaygin kortikal atrofi goriildii. Hastalarin 14’tinde (%35)  sol lateral
ventrikiilde, 16’sinda (%40) sag lateral ventrikiilde, 7’sinde (%17,5) de her iki
lateral ventrikiilde; 10’unda (%25) ise periferik BOS mesafelerinde belirgin
dilatasyon saptandi. Hastalardan 2’sinde (%35) serebellumda, 9’unda (%22,5) beyin
sapinda, 3’tinde (%7,5) talamusta atrofi, 13’linde (%32,5) bazal ganglionlarda atrofi
ve/veya i¢ yapi netliginde kaybolma tespit edildi. Korpus kallozumda etkilenme 40
hastanin 26’sinda (%65) goriildii. Bunlardan 4’iinde (%10) anteriorda, 2’sinde (%5)
posteriorda, 1’inde (%2,5) spleniumda, 1’inde (%2,5) korpusta, 18’inde (%45) ise
diffiiz atrofi izlendi. Bu konuda literatiirde herhangi bir ¢alismaya rastlanmadigi i¢in
karsilagtirma yapilamadi.

Calismada IKK’1n 6zellikle etkiledigi bir bdlge olup olmadigimin belirlenmesi
acisindan loblarin etkilenme sikligi da degerlendirildi. Buna gore en sik tutulan
loblar frontal ve paryetal loblar olarak tespit edildi. Frontal lobda etkilenme 11
hastanin (%27,5) 7’sinde (%17,5) porensefalik kist, 4’iinde (%10) atrofi; paryetal
lobda etkilenme 10 hastanin (%25) 5’inde (%12,5) porensefalik kist, 5’inde (%12,5)
atrofi, oksipital lobda etkilenme 5 hastada (%12,5) atrofi, temporal lobda etkilenme
5 hastanin (%12,5) 2’sinde (%5) porensefalik kist, 2’sinde (%S5) atrofi, 1’sinde
(%2,5) 1se hem porensefalik kist hem atrofi birlikte goriildii. Literatiirde bu konuda

yapilmis ¢aligmaya rastlanmadigi i¢in karsilagtirma yapilamadi.
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Hipoksik iskemik ensefalopati term bebeklerde hipoksinin derecesine gore en
sik parasagittal bolgede hasar olusturur. Universitemizden Erdogan ve ark.’nin (76)
calismasinda serebral palsi tanisi ile izlenen hastalardan parasagittal hasar (PSH)
goriilen 5 hastanin 4’0 (%80) term 1idi. Bu hastalarin  3’tinde (%60)
paryetooksipitalde, 1’inde (%20) paryetooksipitotemporalde lezyon izlenirken, 3
hastada (9%60) korpus kallozumun posterior ve splenium bdlgesi, 1 hastada (%20) ise
tamaminda tutulum izlendi. Yine Erdogan ve ark.’nin (77) bagka bir ¢alismasinda
serebral palsi tanisi ile izlenen 37 hastadan 15 (%80,1) term bebegin MR
incelemelerinde 5’inde (%13,5) parasagittal hasar, 1’inde (%2,7) PSH, bazal
ganglionlar, talamus ve perirdlandik korteks tutulumu, 2’sinde (%5,4) bazal
ganglionlar ve talamus tutulumu, 2’sinde (%5,4) bazal ganglionlar, talamus ve
perirdlandik korteks tutulumu, 1’inde (%2,7) subkortikal I6komalazi (beyaz cevherde
iskemik degisiklikler) ve yaygin serebral atrofi, 2’sinde (%5,4) multikistik
ensefalomalazi, 1’inde (%2,7) hidranensefali, 1’inde (%2,7) porensefalik kist tespit
edildi. Coskun ve ark.’nin (78) calismasinda ise serebral palsi tanis1 alan 21 hastadan
birinde bilateral frontal, birinde bilateral paryetooksipital bolgede simetrik tutulum,
bir hastada sag paryetal ve frontal loblar korunurken diger hastada bilateral
frontoparyetalde asimetrik tutulum izlendi. 4 hastada ise frontotemporal bdlgede
tutulum izlendi. On bes hastada (%71) bazal ganglionlarda, 17 hastada (%81)
talamusta, 9 hastada (%43) beyin sapinda, 4 hastada (%19) serebellumda ve tiim
hastalarda korpus kallozumda etkilenme goriildii. Calismamizda ise serebral palsi
tanis1 alan 23 hastadan 12’sinde (%51,6) bazal ganglionlarda, 2’sinde (%8,6)
talamusta, 8’inde (%34,4) beyin sapinda, 1’inde (%4,3) serebellumda, 16’sinda
(%68,8) korpus kallozumda etkilenme, 22’sinde (%94,6) ¢esitli derecelerde serebral
atrofi, 5’inde (%21,5) porensefalik kist goriildii. Calisma Coskun ve ark.’nin (78)
calismasini desteklemekte idi. Calismada serebral palsi ile MR bulgular1 arasindaki
iligki incelendiginde bu hastalarda bazal ganglion ve sag hemisfer tutulumu arasinda
anlamli bir iliski var iken diger kranyal bolgeler arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi. Ancak beyin sapi tutulumunun anlamli olmasa da yiiksek oranlarda

goruldiigii tespit edildi.
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Hipoksik iskemik ensefalopatide term bebeklerde en sik parasagittal alan
etkilenirken, calismamizda ge¢ K vitamini eksikliginde en sik frontal, paryetal
bolgeler, korpus kallozum ve sol serebral hemisfer harabiyeti saptandi.

Cocuklarin beslenmesinde hayati 6neme haiz olan anne siitli alimi1 K vitamini
eksikligine egilim olusturmaktadir. Dogumdan sonra tiim bebeklere 1mg im K
vitamini uygulanmast ile ge¢ VKDB bagli ortaya c¢ikan komplikasyonlar
Oonlenememektedir. Bu nedenle biz bebeklere asi icin getirildiklerinde 1. ve 2.
aylarda ek doz 1 mg K vitamini uygulanmasini 6neriyoruz. Ayrica oral preparatin
temin edilmesinde ve uygulanmasinda olan gii¢liikler nedeni ile de K vitamininin im

uygulanmasinin daha dogru ve giivenilir olacagini diisiiniiyoruz.
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SONUCLAR

. Caligmaya alinan hastalarin 31’1 (%77,5) erkek, 9’u (%22,5) kiz ve bagvuru
yaslar1 ortalama 47+22 giin (7-120 giin) idi.

. Hastalarin tamamu anne siitii alirken, 2’s1 (%5) anne siitii ile birlikte mama ve
inek siitii de aliyordu. Bu hastalardan 34’{ine (%85) K vitamini yapilmis iken

6’sma (%15) K vitamini yapilmadig1 6grenildi.

. Baslangi¢ semptomlar1 13 hastada (%32,5) sonbahar, 12 hastada (%30) yaz, 7
hastada (%17,5) ilkbahar, 8 hastada (%20) kis mevsiminde goriildii.

. Hastalarin en sik bagvuru sikayeti 28 hastada (%70) kusma, en sik muayene
bulgusu 29 hastada (%72,5) fontanelde kabariklik, en yaygin laboratuvar
bulgusu ise 33 hastada (% 82,5) goriilen anemi idi.

. Hastalarin 29’unda (%72,5) parankim i¢i kanama (IPH), 12’sinde (%30)
subdural kanama (SDH), 9’unda (%22,5) ventrikiil i¢i kanama (IVH), 8’inde
(%20) IVH+IPH, 4’iinde (%10) subaraknoid kanama (SAK), 3’iinde (%7,5)
[PH+SDH, 1’inde (%2,5) IPH+IVH+SDH birlikte tespit edildi.

. Kranyal tomografide bir alanda kanama goriilen hasta sayis1 20 (%68.9) iken
birden fazla alanda kanama 9 hastada (%31,1) goriildii.
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10.

11.

12.

13.

14.

Hastalarin 27’sinde (%67,5) mikrosefali, 1’sinde (%2,5) makrosefali tespit

edildi, 5’inde (%12,5) ventrikiiloperitoneal sant mevcuttu.

Hastalarin 18’inde (%45) degisik goz patolojileri, 2’sinde (%5) isitme kayb1
saptandi. Denver gelisimsel tarama testi yapilan 26 hastanin (% 65) 12’sinde
(%30) anormal cevap, WISC-R II testi uygulanan 14 hastada (%35) mental

retardasyon tespit edildi.

Hastalarin  23’tinde (%57,5) serebral palsi, 11°inde (%27,5) epilepsi
mevcuttu. Hastalarin 36’sinda (%90) EEG bozuklugu goriildii.

Mevsimler ile kranyal tomografi bulgular1 arasinda anlamhi bir iliski
bulunmadi. Fakat SDH’nin sonbaharda, IVH+IPH’ nin kis mevsiminde daha
sik goriildiigii tespit edildi.

Basvuru aninda Hb degerleri, trombosit ve beyaz kiire sayisi ile norolojik
sekeller (serebral palsi, epilepsi, zeka diizeyi, gérme ve isitme fonksiyonlari)

arasinda anlamli bir iligki bulunmada.

Kranyal tomografideki kanama bulgular1 ile norolojik sekeller arasindaki
iliski degerlendirildiginde; IPH ile epilepsi, IVH + IPH ile epilepsi ve PSMG
arasinda anlamli bir iliski bulundu. Subdural kanama ile serebral palsi,
intraventrikiiler kanama ile epilepsi arasinda istatistiksel olarak anlaml

olmasa da bir iligki varlig saptandi.
Santli olan hastalarla kranyal kanama alanlar karsilastirildiginda 1VH
gecirenlerde sant takilmasinin anlamli derecede yiiksek oldugu ve bu

durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriild.

Serebral palsi ile MR bulgular1 arasindaki iliski incelendiginde bu hastalarda

bazal ganglion tutulumu ve sag hemisfer tutulumu arasinda anlamli bir iliski
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bulundu. Ancak beyin sap1 tutulumunun anlamli olmasa da yliksek oranda

goriildiigi tespit edildi

15. K vitamini eksikliginin kranyal goriintiilemesinde MR’da etkilenen alanlarin;
sol serebral hemisfer, korpus kallozum, frontal ve paryetal loblar oldugu

gorilldii.
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Ek Tablo 1: Hastalarin ilk tomografileri ve son manyetik rezonans goriintiilemeleri

Ad | Cins | Yas | Tam Tomografi Manyetik Rezonans Bulgular
(ay) Bulgulan
1 E 56 | Mixt tip cp Sag F IPH, Serebellum A,
IVH BS A,
BG sagda belirgin A,
sag ve sol serebrumda E,G,
sulkuslar ve LV dilate
2 E 68 | Normal Sag P IPH Sag P PK,
KK posterioru A,
sag serebrumda G
3 E 69 | Spastik Sol F ve yaygin IPH, BG sagda A,
tetraparezi SDH KK A,
sag ve sol hemisferde E,
LV dilate
4 E 94 Normal Sol P SDH Normal
5 E 90 | Sol Sag P IPH Sag F A,
hemiparezi Sag LV dilate,
KK splenium A
6 |E 67 |Sag Sol iPH Sol F, T,P PK,
hemiparezi sol serebrumda PK
7 E 31 Sol Sag IPH (BG Kanama), | Sag V sant kateteri,
hemiparezi IVH sag ve sol V 1liml dilatasyon,
Her iki LV frontal hornunda kronik kanama
tiriinlerine ait gériiniim,
KK anterioru A.
8 E 26 Normal Sol F ve O IPH Normal
9 E 29 Spastik Sag FTP SDH BS A,
tetraparezi BG sagda atrofik ve bilateral i¢ yap1 netligi
kaybolmus,
sag ve sol serebrumda E;G,
KK A,
Sag ve sol LV dilate,
sulkuslar dilate
10 |E 131 | Normal Sol TP IPH Sol P PK,
KK posterioru A,
perirdlandik korteks A
11 |E 49 | Normal iVH Sag V sant kateter,
Sag LV komprese
12 |E 72 | Normal Sol F SDH, Sol serebral hemisferde A, yaygin kortikal
SAK, incelme,
sol O SDH Beyaz cevheri de icine alan G,

sol LV dilate
KK diffiiz A
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Ad |Cins | Yas | Tam Tomografi Manyetik Rezonans Bulgular:
(ay) Bulgulari
13 |K 109 | Sol Her iki PO IPH Sag serebrum E
hemiparezi sag F,T,P, O bolgede E,G,
sulkuslar dilate,LV dilate,
KK diffiz A.
14 |K 162 | Sag Sol TP SDH, BG sol yarisinda A,
hemiparezi sol TP IPH, BG solda A,
sag P IPH sag O kiiciik bir alanda G,
KK A,
sol serebral hemisferde kistik E, G.
15 E 72 Sag Sol PO IPH BG solda A,
hemiparezi KK diffiiz A,
sol LV dilate,
sulkuslar ve LV dilate
16 |E 16 |Mixttip CP | Sol P IPH, SolP A, E,
SDH sol LV dilate,
Sulkuslar ve LV dilate,
KK atrofik
17 |E 15 | Normal Sag F IPH Sag F A,
sag ve sol LV dilatasyon, sulkuslar dilate,
KK anteriorda A.
18 |E 40 | Normal Sag P IPH Sag P PK, ¢evresinde A ve G,
sagda lezyon komsulugunda O A,G
19 |E 164 | Sol santral Sag PO SDH, BS sagda A,
fasiyal Sag TP IPH, BG sagda A,
paralizi, sol IVH sag ve sol LV dilate
hemiparezi sag serebrumda E
20 |E 169 | Sag Sag ve sol FP SDH BG solda A,
hemiparezi sol serebrumda A,
Sag ve sol LV,
sulkuslar dilate,
KK A
21 E 88 Sol Sag TP IPH. BS A,
hemiparezi BG sagda i¢ yap1 netligi kaybolmus,
sag P, OE,
sag serebrumda E,
sag LV dilate
22 |K 15 | Normal Sag TP IPH Sag F PK
23 |K 133 | Sol Sag TPO IPH BG sagda A,
hemiparezi KK A,

sag serebral A, G,
sag sol LV ve sulkuslar dilate,
Sol O A

65




Ad |Cins | Yas | Tam Tomografi Manyetik Rezonans Bulgular:
(ay) Bulgulari
24 |K 16 | Mixt tip CP Sag T IPH Sag serebellar hemisferde E,
BS A,
BG birbirinden ayirimi kaybolmus, sagda
belirgin A,
Sag ventrikiilde sant kateteri,
sol P, O G,
KK A,
sag ve sol LV dilate,
sag serebral hemisferde E,
25 |E 81 Sag Sol P SDH BG sol yarisinda A,
hemiparezi BG solda A,
Ta A,
KK diffiz A,
Sag F A ve G,
sol serebral hemisferde yaygm A, G
26 |E 58 | Spastik Sag PO IPH, KK A,
diparezi IVH sol vesag LV,
PVL
27 |E 91 Normal iVH, Sol F PK,
IPH (BG kanama) sol LV dilate
KK anteriorunda A
28 |E 36 | Normal SAK Sol F G
29 |K 69 | Sol Sag TP SDH BS A,
hemiparezi sag T,P,OE,
sag LV dilate
sag serebral E
30 |E 14 | Normal Sag FP IPH Normal
31 |K 37 | Spastik Sag IPH, Her iki F PK
diparezi IVH LV deforme
KK atrofik
kortikal atrofi
32 |E 72 Normal Sol P SAK, Sag T A
sag F SAK
33 |K 60 | Normal Sol F IPH Sol F,T PK
kist duvar medialinde kronik kanama iiriinlerine
ait goriiniinm,
sol LV dilate,
KK diffiiz atrofi.
34 |E 193 | Normal SAK Normal
35 |E 109 | Spastik Yaygin IPH, BG A, i¢ yap1 netligi kaybolmus
tetraparezi IVH sag ve sol LV dilate
KK diffiz A
sag ve sol hemisferde E.
36 |E 14 | Normal Sol F IPH Sol F PK, gevresinde A

KK anteriorda A
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Ad |Cins | Yas | Tam Tomografi Manyetik Rezonans Bulgular:
(ay) Bulgulari
37 |E 110 | Sol Sag TP IPH, BS sagda A,
hemiparezi IVH BG sagda A
KK A
sag LV dilate, sulkuslar dilate,
sag serebral hemisfer E.
38 E 8 Sag Sol FT IPH Solda BG A,
hemiparezi Ta A,
KK diffiz A
sol PE,
sol serebral E,
sol LV dilate, sulkuslar dilate,
sag sublentikiiler alanda kistik goriiniim
39 |E 4 Normal Bilateral LV Ta A,
komsulugunda IPH, sag | Ta medialinde hemosiderin ile uyumlu
germinal matriks goriiniim.
kanamasi
40 |K 81 | Sol Sag TP SDH Sag serebral A,
hemiparezi Sag LV dilatasyon,
KK diffiz A.
A: Atrofi, G: Gliozis O: Oksipital lob SDH: Subdural kanama

BS: Beyin sap1

BG: Bazal ganglionlar

E: Ensefalomalazi

F: Frontal lob

IPH: intraparankimal
kanama
iVH:intraventrikiiler
kanama

KXK: Korpus kallozum

LV: Lateral ventrikiiller
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P: Paryetal lob T: Temporal lob

PK: Porensefalik kist Ta: Talamus
PVL: Periventrikiiler

16komalazi

SAK:Subaraknoid kanama




Ek Tablo 2: Hastalarda tespit edilen norolojik sekeller

Ad | Cins | Y2 Tam Epilepsi | ) hver | WiSC-R Goz isitme Sant Bas cevresi
(ay) durumu bulgular varhgi
Refraksiyon
1 E 56 Mixt tip CP Epilepsi Anormal - kl}suru Normal | Var Mikrosefali
yok Optik atrofi
Epilepsi
2 E 68 Normal yok Normal - Normal Normal | Yok Normal
Spastik
3 E 69 tetraparezi | Jeneralize | Normal - Normal Normal | Yok Mikrosefali
Epilepsi
4 E 94 Normal yok - 81 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sol
5 E 90 | hemiparezi Parsiyel - 60 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sag
6 E 67 | hemiparezi Parsiyel Anormal - Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sol
7 E 31 hemiparezi Parsiyel Anormal - Sasilik Normal | Var Mikrosefali
Epilepsi .
8 E 26 Normal yok Normal - Katarakt Isitme Yok Mikrosefali
kayb1
Spastik Epilepsi
9 E 29 tetraparezi pyolf Anormal - Normal Normal | Yok Normal
Epilepsi
10 E 131 Normal yok - 86 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Epilepsi
11 E 49 Normal yok Normal - Normal Normal | Var Normal
Epilepsi
12 E 72 Normal yok Normal - Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sol Epilepsi
13 K 109 | hemiparezi pyolf - 43 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sag
14 K 162 | hemiparezi | Jeneralize - 40 Sagilik Normal | Yok Normal
Sag Refraksiyon
15 E 72 | hemiparezi Parsiyel Anormal - Y Normal | Yok Normal
kusuru
. S . Isitme
16 E 16 Mixttip CP | Epilepsi Anormal - Koryoretinal kayb1 Yok Mikrosefali
yok atrofi
Epilepsi
17 E 15 Normal yok Normal - Normal Normal | Yok Mikrosefali
. - Mikrosefali
18 E 40 Normal Parsiyel Anormal Sasilik Normal | Yok
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Ad | Cins Yas Tam Epilepsi Denver WISC-R Goz isitme Sant Bas cevresi
(ay) bulgulan varhgi
durumu
Sol santral
fasiyal
19 E 164 | paralizi, sol Parsiyel - 41 Sasilik Normal | Yok Mikrosefali
hemiparezi
20| E | 169 Sag | Epilepsi - 62 Normal | Normal | Yok | Mikrosefali
hemiparezi yok
21 E 88 S.Ol . Epilepsi - 54 Normal Normal | Yok Normal
hemiparezi yok
Epilepsi
22 K 15 Normal yok Normal - Normal Normal | Yok Mikrosefali
Sasilik
Sol Epilepsi Refraksi
23 | K | 133 | hemiparezi priep - 40 CUAXSIYON | Normal | Yok | Mikrosefali
yok kusuru
Epilepsi
24 K 16 | Mixt tip CP yok Normal - Sasilik Normal |  Var Makrosefali
Sas Epilepsi
25 E 81 S yok - 49 Sasilik Normal | Yok Mikrosefali
hemiparezi
Spastik
26 E 58 diparezi Parsiyel Anormal - Normal Normal | Yok Normal
Epilepsi
27 E 91 Normal yok 62 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Epllﬁf“ Sasilik
28 E 36 Normal y Normal Refraksiyon | Normal | Yok Normal
kusuru
Sol Epilepsi
29 K 69 hemi . yok 54 Sasilik Normal | Yok Mikrosefali
emiparezi
Epilepsi
30 E 14 Normal yok Anormal Sasilik Normal | Yok Mikrosefali
. Epilepsi
31 K 37 Sp aStlk. yok Anormal Normal Normal | Var Mikrosefali
diparezi
Epilepsi
32 E 72 Normal yok Normal Normal Normal | Yok Mikrosefali
Epilepsi
33 K 60 Normal yok Anormal Normal Normal | Yok Normal
Epilepsi
34 E 193 Normal yok 82 Normal Normal | Yok Mikrosefali
Spastik Sasilik
35 E 109 | tetraparezi | Jeneralize | Anormal ag Normal | Yok Normal
Optik atrofi
Epilepsi
36 E 14 Normal yok Normal Normal Normal | Yok Mikrosefali
37 E 110 S.Ol . Parsiyel 40 Sasilik Normal | Yok Normal
hemiparezi
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Ad | Cins Yas Tam Epilepsi Denver WISC-R Goz isitme Sant Bas cevresi
(ay) bulgular varhgi
durumu
Sas Epilepsi
38 E 8 35 yok Normal Normal Normal | Yok Mikrosefali
hemiparezi
Epilepsi
39 E 4 Normal yok Normal Normal Normal | Yok Normal
Sol Epilepsi . .
40 K 81 . . Normal Normal Normal | Yok Mikrosefali
hemiparezi yok
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ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTES]I DEKANLIGUNA

Dr. Dhlek COBAN"a ail “Gec K Vitamini Eksiklifinde Girtilen Norelojik
Sekeller™ adli gahsma, jirimiz tarafindan Cocuk Saghi ve Hastahklar Anabilim
Dal’nda Tipta Uzmanhik Tezi olarak kabul edilmistir.

Tarth: 23022007

Imza
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Baskan : Prof. Dr, Ttrkan PATIROGLU ek ﬂ']ﬂw

Uye : Prof, Dr. Sefer KUMANDAS (Damsman) II
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Ove : Prof Dr. Zitheyde GUNDZ

Uve : Prof. Dr, Nazmi NARIN

Uye : Prof. Dr, Ercan AYGEN
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