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Ozet

Summary

Yenidoganin hemorajik hastaligi; K vitaminine bagim-
1 pihtilagsma faktorlerinden 2,7,9 ve 10'un yapimindaki ek-
siklik sonucu goriilen ve degisik sistemlerde kanamalar ile
seyreden bir klinik tablodur. Erken(0-24.saatlerde), klasik(2.-
7.giinlerde) ve ge¢ baslayan(1.-6. aylarda), tipleri mevcuttur.
Siklig1 ise 1/200-400'diir. Etyolojik nedenleri tipe 0zgiidiir.
Her Ti¢ tipte de mukoza, deri, gastrointestinal sistem ve ozel-
likle erken tip de gobek, geg tip de ise intrakraniyal kanamalar
goriiliir. Proflaksi amaciyla gebelikte annelere (20mg i.m.),
dogumdan sonra erken dénemde ise bebeklere (1-3mg i.m.) K
vitamini uygulamasinin 6nemini tekrar vurgulamak amaciyla
son bir yil igerisinde klinigimiz de yatirilarak izlenen,
yaslari sirasiyla 13, 27, 42 ve 45 giin olan, biri kiz, dort has-
ta sunuldu. Annelerin gebelikte multivitamin dahil hi¢ bir ilag
almamasi ve dogumdan sonra hic¢bir bebege K vitamininin
uygulanmamis olmasi olgularin dykiilerindeki ortak bulgular
idi. Solukluk ve fontanel bombeligi gibi fizik muayene bulgu-
larina ek olarak dort olguda da radyolojik olarak intrakranial
kanama odaklar1 saptandi. Hastalardan ikisi kaybedildi, birine
ventrikiilo-peritoneal sant uygulandiktan sonra ve 4. hasta ise
salah ile taburcu edildi. Sonu¢ olarak gebelikte annelere,
dogumdan sonra ise ¢ocuklara K vitamini uygulanmasinin
yenidoganin hemorajik hastaliginda goriilebilen yiliksek mor-
bidite ve mortaliteyi Onlemedeki 6nemi vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, K vitamini,
Hemorajik hastalik
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Hemorrhagic disease of the newborn develop on the top-
ic of vitamine K deficiency that resulted by production defi-
ciency of coagulation factors two, seven, nine and ten. Three
different types excite: early onset type (0-24 hours), classic
type (2-7 days) and late onset type (1-6 months). The incidence
is 1/200-400. The etiology was specific for different types. In
all types excite mucosal, subcutaneous, gastrointestinal and
only in early onset type excites umblical hemorrhage but in
late onset type excites intracranial hemorrhages. To emphasize
the importance of application of vitamine K (20 mg i.m) on
pregnant women and vit K (1-3 mg i.m) in early period after
birth. We investigated one female, three males a total four pa-
tients, aged 13, 27, 42 and 45 day respectively and had in-
tracranial hemorrhage. The characteristic of all patients was no
application of vitamine K after birth. Also, all patients had in-
tracranial hemorrhage in addition to their clinical findings like
paleness and fontanel bossing. Two of four patients were died,
one had a ventriculo-peritoneal shunt and the last one was pur-
sued. On conclusion, we emphasize the importance of applica-
tion of vitamine K after birth for the prevention of neonatal he-
morrhagic disease with high mortality and morbidity.

Key Words: Newborn, Vitamine K,
Hemorrhagic disease
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Yenidoganin hemorajik hastaligi (YDHH); K
vitamini'ne bagimli pihtilasma faktorlerinden
2,7,9 ve 10'un sentezindeki eksiklik veya aksaklik-
lar sonucu goriilen ve degisik sistemlerde kana-
malar ile seyreden klinik tablonun genel tanimi
icin kullanilan bir terimdir (1-3). ik kez 1894
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yilinda Townsend tarafindan tanimlanmistir (3).
Degisik kaynaklarda farkli oranlar bildirilmesine
karsin genel olarak 1/200-1/400 canli dogum sik-
ligindadir (3,4).

YDHH'na iliskin ilk genis seri 50 vaka ile yak-
lasitk 100 yi1l kadar Once bildirilmis ve bu
donemde saptanan klinik tablonun daha ¢ok enfek-
siydz kaynakli olabilecegi ifade edilmistir (5).
Ancak Henrik Dam'in 1929'da K vitamini eksik-
ligini tavuklarda tanimlamasi ve 1936 yilinda ise
K vitamini ile protrombin arasindaki iliskinin sap-
tanmast YDHH'nda K vitamini eksikliginin ola-
bilecegi goriisiiniin agirlik kazanmasina neden ol-
mustur (6). Sonraki yillarda (1950'lerin ortalarin-
da) ise K vitaminine bagli protrombin (faktor-2)
disinda kalan 7,9,10 gibi faktorler tanimlanmis
ve bunlarin K vitamini ile ilig-kileri agiklik
kazanmistir (5,6). Nihayet son olarak 1961 yilin-
da Amerikan Pediatri Akedemisinin onerisi ile tiim
yenidogan bebeklere parenteral 0,5-1 mg veya oral
1-2 mg K vitamini uygulanmasi 6nerilmis ve ni-
hayet 1966'da ise YDHH ilk kez bugiinkii sekli ile
tanimlanmistir (6-10).

Bugiin K vitamininin faktér 2,7,9 vel0 gibi
prokuagiilan ile protein C ve S gibi antikoagiilan
faktorlerin sentezinde kofaktor rolii oynadig,
ozellikle de prokoagiilan faktorlerin post-transkrip-
si-yonal gamma karboksilasyonunu gii¢lendirdigi
bi-linmektedir (2,3).

Etyolojik faktorler dikkate alinarak yapilan
siniflandirmada YDHH'nda erken, klasik ve gec
baslayan tiplerin oldugu bildirilmistir (1-4,11-13).

Erken baslayan tip; nadirdir, ancak O0-
24 saatler de gortliir ve siklikla K vitamini ile etk-
ilesen fenobarbital, fenitoin gibi antikonviilzanlar,
oral antikuagiilanlar ve antitiiberkiiloz ilaglar1 kul-
lanan annelerin ¢ocuklarinda goériilen tiptir (11-
13). Klinikte gastrointestinal (GIS), umblikal, sub-
galeal kanamalar veya sefalhematom goriiliir
(2,3,5-7). Bu tablonun olusumunu O6nlemek
amactyla gebeligin son iki haftasinda ve en geg
dogumdan 24 saat 6nce annelere degisik dozlarda
(2,5 ile 5 veya 10 mg) ancak genellikle yiiksek doz
(20mg) K vitamininin i.m olarak verilmesi oner-
ilmektedir (2,3,5-7).

Klasik tip; siklikla preterm, nadiren term be-
beklerde, ozellikle K vitamini verilmeyen olgu-
larin %2'inde goriiliir ve bu eksiklik 2.-5. giinlerde
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sidetlenir. Bu tip anne siitii ile beslenen bebeklerde
daha sik goriiliir (2-4). Klinikte GIS, kulak-burun-
bogaz, mukozalar ile deri ve enjeksiyon alanlarin-
da kanamalar ile kendini gosterir (2,3). Klasik tipin
dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC)'den ve
diger nadir goriilen vitamin K'ya cevapsiz faktor
eksikliklerinden ayrilmasi1 gereklidir (2,3).

Geg tip ise; siklikla 1.-6. aylarda ve dogumda
vitamin K proflaksisi yapilmis yenidoganlarda
dahi goriilebilir (2,3). Etyolojisinde; kolestazis ya-
pan nedenler (biliyer atrezi, kistik fibrozis ve he-
patit), malabsobsiyon, abetalipoprotein eksikligi
veya warfarin gibi antikuagiilan ilaglarin alimi
suclanmaktadir (2,8). Ayrica intestinal bakteriyel
floranin yoklugu veya antibiyotik tedavilerine
sekonder olarak bu floranin bozulmasi sonucuda
goriiliir (3,7,8). Geg tip GIS, kulak-burun-bogaz,
mukozalar ile deri ve injeksiyon alanlarinda
goriilen kanamalar seklinde kendini gdsterir ayri-
ca intrakranial kanama riskide en fazla bu tipte
goriliir (2,3).

Bu calismalar YDHH'nin erken tipinde sik-
likla gobekten, gec tipinde ise intrakranial alanda
kanamalarin daha fazla oldugunu, diger semptom
ve bulgularin ise her {i¢ tip igin ortak olabilecegini
gostermektedir (2,3).

Laboratuar da; her ii¢ tipte de PT ve PTT uza-
ma, K vitaminine bagimh faktorler de azalma ve
cogu zaman hemoglobin diizeyin de diisiikliik sap-
tanir. Ayrica sepsis bulgularinin eslik ettigi
vakalarda ise trombosit sayisinda azalma goriiliir
(4,6,14-17). YDHH'nin DIC'den ayiric1 tanisi
amaciyla hastalar da fibrinojen ve fibrin yikim
tiriinlerine de bakilmalidir (3).

Bu calisma son bir yilda klinigimizde takip
edilen ve YDHH saptanan biri kiz dort vakadaki
klinik, laboratuar bulgularinin saptanmasi ile
proflaksi amaciyla dogum Oncesi gebelere,
dogumdan sonra ise aktif kanamasi olan ve ol-
mayan yenidoganlara yaklasimin literatiir
esliginde tartigilmasi amaciyla sunuldu.

Vakalarin Sunumu

Vakalar ile ilgili bulgularin 6zetlenerek
karsilastirilmalar1 Tablo 1'de, radyolojik goriin-
tiller ise Sekil 1,2,3 ve 4'de verildi. Tablo 1 ince-
lendiginde olgularimizda kiz/erkek orani 1/3 ve
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Tablo 1. Vakalara ait klinik ve laboratuar verilerinin karsilastirilmasi.

VAKA NUMARALARI: 1 11 111 v

Yasi(giin): 13/365 27/365 42/365 45/365

Gest.yas1 (hafta): 37 40 38 37

Anne yas1 / Gebelik sayisi: 28/3 23/2 24/2 29/4

Cinsiyeti: Kiz Erkek Erkek Erkek

Yakinma ve 6ykii:

Vital bulgulari:
Ates (0C);
Nabiz(.../dk);
Solunum(.../dk);
Kan basinci(mmHg)
Agirlik (g)
Boy (cm)
Bas Cevresi (cm)
FM Bulgular1:

Norolojik Muayene;

Hematoloji:
Hemoglobin (g/dl):
Hematokrit (%):
Lokosit (mm3):
Trombo sit (mm3):

(N'de; 250000)

Periferik Yayma:
PNL (%)

Lenfosit (%)
Comak (%)
Monosit (%)
Bazofil (%)
Eozinofil (%)
Atipik hiicre (%)
Eritrositler

Trombositler
Toksik graniilasyon
PT:11,8 (10-13,6) /
PTT:44,7(26,9-62,5)
/ INR:
Kan Grb(Anne/Coc)
Sedim (1/2h - 1h):
Biyokimya:
T. Bill/D. Bil (mg/dl):
Diskida gizli kan:
Diger:Fibrinojen/
Fibr yikim triinleri:
Tiroid Hormonlari :
Mikrobiyoloji:
ASO:
CRP:
Kiiltirler:
TORCH:
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Gobekte si1zint1 seklinde
kanama, kanli kusma,
emme azlig1 bulgulari

8. giinde cikmis.

NVY ile hastanede
dogmus,Vit.K yapilmamis
Ailede kanama diyatezi
Oykiisii yoktu.

36,8

148

54

Olgiilmedi

2650

48

34,5

Cilt ikterik ve mukozalari
soluk, gobekte sizint1
seklinde kanama,
batin distandii,

diger sistemleri N

YD refleksleri azalmas,
6n fontanel bombelesmis.

6.6
21.7
12300
103000

Hipokromi
Anizositoz
Tekli

(+++)

16/

58/3

1.2
(ARh-/ARh-)
20-44

11/1.4
Bakilmadi
Normal

Bakilmadi

Bakilmadi
++

Ureme yok
Bakilmadi

Emme azlig1, solunum
sikintisi,kanli kusma

bulgular1 27. giinde ¢ikmig

Sectio ile hastanede
dogmus,K-vitamini

yapilmamis. Ailede kanama

diyatezi 6ykiisii yoktu.

36,2

140

64

Olgiilmedi

4840

56

38

Cilt ve mukozalar soluk
skleralar ikterik, gogiiste
retraksiyonlar takipneik,
tasikardik, batin distandii,
nazogastrik kanama

YD reflekslerinden

moro azalmig, emme

ve arama yok, on fon-tanel
bombelesmis

Hipoaktif durumda

10.2
28.7
10200
88000

Polikromazi
Anizositoz
Tekli

(+++)

15/

46/

1.1
(ARh+/ABRh+)
16-34

3/0.9
HH
Normal

Normal

Bakilmadi
HH
Ureme yok
Negatif

Dogumdan itibaren

sarilik, kan alinan yerde
kanamanin durmamasi,
emme azlig1 bulgulari
40.giinde ¢ikmuis.

NVY ile hastanede dogmus,
Vit.K yapilmamis

Ailede kanama diyatezi
Oykiisii yoktu.

37

112

44

Olgiilmedi

3700

56

36,5

Cilt ve skleralar ikterik
ve soluk, sol kubital
bolgede kan alinan yerden
kanama, batin distandii,
diger sistemler N

YD refleksleri azalmis,
6n fontanel normal
bombelikte

11.1
32.6
14000
230000

28
68

SN OO

Polikromazi

Tkili, tiglii kiime
)

17/

62.3/

1.2
(ARh+/ARh+)
Bakilmadi

6.8/1.0
Bakilmadi
Normal

Normal

Bakilmadi
)

Ureme yok
Negatif

Emme azlig1, kanli kusma,
havale ge¢irme bulgulari

43. giinde cikmis.

NVY ile hastanede

dogmus, vit. K. yapilmamis.
Ailede kanama diyatezi
Oykiisii yoktu.

36,5

128

42

Olgiilmedi

3950

58

37

Cilt ve skleralar ikterik
ve soluk, mongoloid
goriiniim ve simian line,
akcigerlerde ince raller,
batin distandii.
nazogastrik kanama
YD refleksleri azalmis,
6n fontanel bombe,
suur kapali,
konviilsiyon mevcut.

8.2
24.8
17200
233000

Polikromazi
Anizositoz

ikili, tiglii kiime
(++)

16/

53/

1.2
(BRh+/ARh+)
18-44

1.8/1.1
H
Normal

Normal
Bakilmadi
H

Ureme yok
Negatif
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BOS
Basing
Hiicre

Protein (mg/dl)
Glukoz (mg/dl)
Kan glukozu
Klor (mmol/L)
Kromozom Analizi:
Radyoloji
PA akciger gr.
Ayakta batin gr.
BBT
Radyolojik resimleri:
Tani:

Yapilan tedavi

Sonug:

YENIDOGANIN HEMORAJIK HASTALIGI VE INTRAKRANIAL KANAMA: DORT VAKANIN

Artmis

Lokosit: 400/mm3
Mebziil eritrosit
286

73

108

120

Yapilmad:

Normal

Normal

Intrakranial hemoraji
Resim-1

Sepsis +YDHH

(Klasik tip)
AmpisilintAminoglikozid
+Sefotaksim ve Vitamin-K

Exitus

Normal

Lokosit: 220/

Yeni ve eski eritrosit
238

68

88

114

Yapilmad:

Parakardiyak infiltrasyon
Normal

Intrakranial hemoraji
Resim-II

Sepsis ve Menenjit +
YDHH (geg tip)

Ampisilin + Aminoglikozid
+ Sefotaksim ve Vitamin-K

Exitus

LP Yapilmad:

Yapilmadi

Normal

Normal

Normal
Resim=Yok
YDHH (geg tip)

Sadece Vitamin-K

Salah ile taburcu

Normal

Lokosit: 300/

Mebuziil eritrosit

252

80

99

108

47XY+21 ile uyum idi

Parakardiyak infiltrasyon
Normal

Intrakranial hemoraji
Resim-III ve IV

Sepsis + YDHH (geg tip) +
Down sendromu
AmpisilintAmino-glikozid
+ Fenitoin + Fenobarbital +
Deksa-metazon+Vitamin-K
V-P sant takilarak salah ile
taburcu

Sekil 1. Birinci vakaya ait

kanama ile uyumlu).

kranial tomografi(intrakranial

ma ile uyumlu).

Sekil 2. Tkinci vakaya ait kranial tomografi(intrakranial kana-

Sekil 3. Dordiincii vakaya ait kranial tomografi(hidrosefaliye
gidis).
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Sekil 4. Dordiincii vakaya ait kranial tomografi(kommunikan
hidrosefali).
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klinige bagvurudaki ortak yakinmalari; emme
azlig1 ile kanli kusma idi. Bunlara ilaveten vaka-
I'de gobekten sizint1 seklinde kanama, vaka-II'de
so-lunum sikintisi, vaka-III'de kan alinan yerden
kanama ve vaka-IV'de havale gecirme Oykiisii
vardi. Ozgegmislerinde ise; higbir hastanin
ailesinde kanama diyatezi dykiisii yoktu. Vakalarin
tamami hastanede dogmustu ve hepsinde anne
siitli ile beslenme Oykiisii vardi. Annelere polivit-
amin dahil herhangi bir ilag verilmedigi ve higbir
cocuga dogumdan sonra K vitamininin yapil-
madig1 da 6grenildi.

Fizik muayenelerinde; tiim vakalarin cilt ile
skleralarinda ikter ve batin distansiyonu vardi.
Ayrica vaka-I'de aktif gobek kanamasi [ ve II nolu
hastalar da GIS kanamasz, III nolu hastada sol kol-
da kan alinan yerde cilt kanamas1 ve 4 nolu hasta
da Down sendromu ile uyumlu dismorfik goriiniim
vardi. Norolojik muayenelerinde ise; biitiin
vakalarda yenidogan refleksleri azalmis ve I, II ile
IV nolu vakalarda 6n fontanelde bombelesme ve
IV nolu vakada ilaveten konviilsiyon mevcuttu.

Laboratuvar da, vakalarin tiimiin de hemoglo-
bin diisiikliigii, PT degerlerinde uzama, I ve Il nolu
vakalar da trombositopeni ve sepsis bulgular1 sap-
tand1. Ayrica dort nolu hastanin kromozom anal-
izi down sendromu ile uyumlu idi. Radyolojik
olarak ise; LI ve IV nolu vakalarin kranial tomo-
grafilerinde; intrakranial kanama odaklar1 sap-
tandi. Hastalardan ilk ikisi kaybedildi, III nolu
hasta komplikasyonsuz olarak salah ile IV nolu
hasta ise gelisen hidrosefali nedeniyle ven-
trikiiloperitoneal sant takilarak salah ile taburcu
edildi.

Tartisma ve Sonug

YDHH gebelikte annesine, dogumdan sonra
ise kendisine K vitamini verilmemis olan ¢ocuklar,
malabsorbsiyonu olanlar ve sadece anne siitii ile
beslenen cocuklarda goriiliir (1). Hemen hemen
biitlin yenidoganlarda dogumdan sonraki ilk 48-72
saatlerde K vitaminine bagimli faktorlerin (Faktor
2,7,9 ve 10) eksikligi gortiliir ancak eksik olan fak-
torlerin diizeyleri ilk 7-10 giin de (erken yenidogan
donemi) artarak dogum anindaki diizeylerine geri
doner (2,3).

YDHH'nin erken tipi siklikla gebelikte vita-
min K replasmani eksikligine veya bazi ilaclari
kullanan anne g¢ocuklarinda goriildiigii halde gec

T Klin J Pediatr 2001, 10
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tipin etyolojisinde malabsorbsiyon, kolestazis ya-
pan nedenler ya da genis spektrumlu antibiyotik-
lerin alinmasina bagli GIS florasinda bozulma
Oykiisii vardir (4).

Annesine veya kendisine K vitamini yapil-
mamis ve sadece anne siitii ile beslenen
yenidoganlarda hastalik sikliginin  %1.7-2
oldugu bildirilmistir (2,10,12-15,18). Ancak bazi
kaynaklarda da bu oranlar 1/200-1/400 canl
dogum olarak bildirilmistir (3,4).

Annelere diizenli bir sekilde ve dogumdan ii¢
giin once baslanarak verilecek 2.5-5 mg/giin vita-
min K'nin anne siitiindeki vitamin K oranin art-
tiracagl bilinen bir gercektir (19). Ancak gebe-
liginin son 24 saatinde gelen annelere verilecek K
vitamini miktarinin 10-20 mg olmasi gereklidir
(2,3,5-7,20). Proflaksi amaciyla yapilan bu uygu-
lama sonucun da anne siitiindeki K vitamininin
yeterli diizeylere (2,5mg/giin) ulasabildigi
bildirilmistir (7). Gebeliginde antikonviilzan (hi-
dantoin veya fenobarbital) alan annelerin ¢ocuk-
larinda da erken tip YDHH sikca goriilmektedir.
Antikonviilzan ilaglar karacigerdeki mikrozomal
enzimleri indiikleyerek vitamin K'nin yikiminin
artmasina ve sonucta ilk 24 saatteki kanamalara
neden olmaktadir (7,11-13).

Bizim olgularimizda da literatiir ile uyumlu
olarak anne siitiiyle beslenme Oykiisii vardi ve
anne ya da ¢ocuklardan higbirisine K vitamini dahil
herhangi bir ila¢ yapilmamisti. Ayrica
vakalarimizdan higbirinin erken tip YDHH ile
uyumlu olmadigr goriildii.

YDHH'nda hastalar siklikla emme azligi,
havale, sarilik, cilt, agiz, burun kanamasi gibi
sikayetlerle bagvururlar (4,10). Ancak bu hastalar-
da solukluk, deri ve mukoza kanamalari, fontanel
kabariklig1, hipoaktivite veya asir1 huzursuzluk
sik saptanan bulgulardandir (1,11). Ayrica kesin
kural olmamakla birlikte erken tip de gdbekten geg
tip de ise intrakranial alanda kanamalar goriiliir
(2,4).

Vakalarimizda da benzer bulgular vardi; va-
ka-I'deki bagvuru sikayeti gobekten kanama idi.
[laveten LII ve IV nolu vakalarimizda ise in-
trakranial kanamalar saptandi. Vakalarimizin
yaglarida dikkate alindiginda I. vaka'nin klasik
tip diger {i¢ vakanin ise ge¢ tip YDHH ile uyumlu
olabilecegini diisiinmekteyiz.
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YDHH'nda anemi, PT ve PTT degerlerinde
uzama ve sepsisle birlikte olan vakalarda ise sepsis
bulgulari'na ilaveten trombositopeni goriilmektedir
(4,14-17). Ancak PT ve PTT degerlerindeki
artiglarin genellikle parenteral (1-3mg) K vitami-
ni replesmanindan sonraki ilk 24 saat icinde
diizeldigi goézlenmistir (2-4,11).

Vakalarimizin tiimiinde PTT normale yakin
iken PT'de uzama vardi. Ayrica 1. ve II. olgu-
larimizdaki trombositopeninin olas1 enfeksiyona
bagl olabilecegini diislinmemize ragmen enfeksi-
yonu olan LII ve IV nolu vakalarimiz dahil hi¢bir
vakanin Kkiiltlirlerinde treme olmadigini sap-
tadik.

Sonug olarak; literatiir bilgileri de dikkate
alindiginda YDHH'da morbidite ve mortalitenin
azaltilmasi i¢in K vitamini proflaksisinin onemi
daha da artmaktadir. Bu nedenle proflaksi
amaciyla;

1) Gebelere dogumdan 3 giin 6nce baslanarak
2,5-5 mg/giin(dogumdan 24 saat dnce gelen anne-
lerde bu miktar 10-20mg/giin) K1 vitamininin i.m.
olarak yapilmasinin ozellikle erken tip
YDHH'nin o6nlenmesinde etkili  olabilecegi
diistiniilmektedir.

2) Anneye K vitamininin verilemedigi durum-
larda dogumdan hemen sonra (hatta dogum
odasinda) bebege 1-3 mg K vitamininin parenteral
(anaflaksi riskine karsi yavas i.v. yolla) uygulan-
masi ve bu dozun 24 saat sonra tekrarlanmasi ile
klasik ve ge¢ tip YDHH'nin Onlenebilecegini
disinmekteyiz.

Ayrica aktif kanamasi olan yenidoganlar da
ise;

1) 1-3 mg iv. K vitamini yapilmali ve
gereginde bu doz tekrarlanmali, trombosit sayisi,
PT ve PTT monitorize edilmeli (K vitamini uygu-
lamasini takiben 4 saatlik aralarla PT ve PTT
Olctimii yapilmali).

2) Yasamin tehdit altinda oldugu durumlarda
Taze donmus plazma (10 ml/kg) ve ihtiya¢ halinde
eritrosit suspansiyonu verilmeli.

3) Abondan kanamasi olanlarda YDHH'nin
DIC'den ayirici tanisi i¢in fibrinojen ve fibrin
yikim iriinlerine bakilmali.
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