
 دكتر داوود ظريفيانپور و  تر فهيمه احساني  دك                                                                               Kاختلالات انعقادي ناشي از كمبود ويتامين 

11مجله دانشگاه علوم پزشكي ايران                                                  1384 پاييز/ 47شماره / دوره دوازدهم

  

 و ريسك فاكتورهاي آن در كودكان تحت K اختلالات انعقادي ناشي از كمبود ويتامين
  1381-1382) ص(رسول اكرمحضرت بيوتيكي بستري در بيمارستان  درمان آنتي

    
 
 
  Iپور  دكتر فهيمه احساني*

   II داوود ظريفيان  دكتر 
  
  
   

     
 

 
 

  
  
  

  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  

  مقدمه
 تـشخيص زودهنگـام بـسياري از         علـم،  امروزه با پيشرفت      

هـاي    بيوتيـك   هاي عفـوني و در دسـترس بـودن آنتـي            بيماري
  اي ـه اي از بيماران بستري در بخش جديد، تعداد قابل ملاحظه

  

  
  
  
  
  
  
  
  

  
بيوتيك   ها تحت درمان طولاني مدت با آنتي        مختلف بيمارستان 

له از جم ها عوارض جانبي متعددي       بيوتيك  آنتي. گيرند  قرار مي 
  از )1(.دارندال و غيره ـب، اسهـهاي حساسيتي، راش، ت واكنش

  

  چكيده 
 شايع كواگولوپاتي و خـونريزي در بيمـاران تحـت درمـان           يكي از علل   K كمبود ويتامين : زمينه و هدف      

تحقيق حاضر با هدف تعيين فراواني اختلالات انعقادي ناشي از كمبود . باشد بيوتيك مي طولاني مدت با آنتي
 طـولاني مـدت بـا        سـاله تحـت درمـان      16 ماهه تـا     3 و ريسك فاكتورهاي ايجاد آن در كودكان         Kويتامين  

  . انجام گرفته استبستري بودند، هاي ويژه كودكان   مراقبت كودكان وبيوتيك كه در بخش آنتي
 سـاله تحـت     16 ماهـه تـا      3 كـودك    81نگر و مقطعي بـر روي         تحقيق حاضر به صورت آينده    : روش كار     

  . بيوتيك انجام گرفته است درمان طولاني مدت با آنتي
 دچـار هيپـوپروترومبينمي   ،%)86/30(مطالعـه ودك مـورد  ــ ـ ك81 كـودك از   25ق  ــدر اين تحقي  : ها  يافته    

، %)50(كودكـان مبـتلا بـه سـوء تغذيـه شـديد           ،  %)33/33( سال 1ه تا   ــ ماه 3كواگولوپاتي در كودكان    . شدند
ــا  طــولاني مــدت كودكــان تحــت درمــان  ــيب ــد حــال كــه در  %)36/36)( روز10 ≥(بيوتيــك آنت ، كودكــان ب

ICU)Intensive Care Unite ( ــد ــستري بودنـ ــه   )%61/47(بـ ــق رگ تغذيـ ــه از طريـ ــاني كـ ، كودكـ
 NMTTا زنجيـره جـانبي      ــ ـام ب ــاي بتالاكت ــه  كبيوتي  ا آنتي ـت درمان ب  ــو كودكان تح  %) 45/45(شدند  مي

)N-Methyl thiotetrazone(تر  به همراه گليكوپپتيد به طور شايع)رخ داده بود%) 54/40 .  
 در كودكان با شرايط فـوق بـه منظـور           Kبا ويتامين   شود كه پروفيلاكسي      پيشنهاد مي : گيري كلي       نتيجه

   . پيشگيري از مورتاليتي و موربيديتي انجام گردد
           

   كواگولوپاتي – K     3ويتامين  – 2     بيوتيك تراپي آنتي – 1:    ها كليدواژه

  4/11/83:تاريخ پذيرش، 10/5/83: تاريخ دريافت

I(هاي عفوني در كودكان، بيمارستان حضرت رسول اكرم تخصص بيماري استاديار و فوق)خيابان ستارخان، خيابان نيايش، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات )ص ،
  .)مولف مسؤول*( تهران، ايرانبهداشتي ـ درماني ايران،

II (ني ايران، تهران، ايرانهاي كودكان، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درما يار بيماريدست .  
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 لـال قب ـ ـ س ـ 50دود  ـهـا كـه از ح ـ     بيوتيك  ه عوارض آنتي  ـجمل
ي ناشــي از مــصرف ـتوجــه قــرار گرفــت، كواگولوپاتــمــورد 
 و مكانيـسم    Kپـاتوژنز كمبـود ويتـامين       . تــ ـبيوتيك اس   آنتي

لاً شـناخته   ــ ـكاموارد  ــ ـي در ايـن م    ــايجاد هيپوپروترومبينم 
هـاي مختلـف در زمينـه ايجـاد آن            شده نيست ولـيكن تئـوري     

ار شـدن  ـا، مه ــه ـ ن تئـوري ــ ـي از ايــ ـ يك.مطرح شـده اسـت   
 فلـور   )3و  2(.هـا اسـت     بيوتيـك   ور روده در اثر مصرف آنتي     ــفل

ــامين   ــنتز ويت  ــKروده در س ــصوصاً در بيماران ـــي كـ خ ه ـ
د، نقــش بــسيار ــــي ندارنــــي مناســب و كافـه خوراكــــــتغذي
 اثـر   ،Kش ويتـامين    ــ ـر كاه ــم ديگ ـ مكانيس )5و  4(.ي دارد ـمهم

 NMTTمستقيم مهار بيوسنتز فاكتورهـاي انعقـادي توسـط          
)N-Methyl Thio Tetrazone (  ــضي از ــه در بعــ كــ

 منجر بـه مهـار      NMTT. باشد  ها وجود دارد، مي     بيوتيك  آنتي
ايــن  و از )6(گــردد  در كبــد مــيEpoxide Reductaseســنتز 

طريــق فعاليــت بيولوژيــك فاكتورهــاي انعقــادي را مهــار      
   )7-11و 2(.كند مي
ــا مثـــل پنـــي بيوتيـــك بعـــضي از آنتـــي     ــيلين هـ هـــاي  سـ

ــي ــسودموناس آنت ـــ از طري،پ ـــق مداخلـ ــيـ  ه در تجمــع پلاكت
)Platlet aggregation (   و طولاني سـاختن زمـان خـونريزي 
)Bleeding time (  گردنـد  يمنجر به اخـتلالات انعقـادي م ـ.)9( 

هاي داراي حلقه بتالاكتـام كـه از طريـق            بيوتيك  علاوه بر آنتي  
 نقــش گردنــد،  منجــر بــه كواگولوپــاتي مــيNMTTزنجيــره 

، داروهـاي   )Levofloxacin)12هاي ديگر از جملـه        بيوتيك  آنتي
، داروهـاي غيـر     )13و  11(ضد سـل مثـل ايزونيازيـد و ريفـامپين         

، مصرف طولاني   )14(جشنبيوتيكي از جمله داروهاي ضد ت       تيآن
در ايجاد كواگولوپاتي در انسان شـناخته       ) 15(مدت كليسترامين 

در مطالعات مختلـف فراوانـي هيپـوپروترومبينمي        . شده است 
بيوتيك در بيماران با سـابقه مـصرف    وابسته به مصرف آنتي  

% 7/3-%64، در حـدود     NMTTبيوتيـك حـاوي زنجيـره         آنتي
ماران بـا سـابقه مـصرف    اين درصد در بي . گزارش شده است  

ــر  آنتــي ــا  در حــدودNMTTبيوتيــك غي بــوده % 24 صــفر ت
   )8(.است

از آن جــايي كــه تــا كنــون تحقيقــي جهــت تعيــين فراوانــي     
اختلالات انعقادي در كودكان تحـت درمـان طـولاني مـدت بـا              

بيوتيك و ريسك فاكتورهاي ايجاد آن در كشومان انجام           آنتي
ه سعي شد تا مـوارد مـذكور در         نشده است، لذا در اين مطالع     

هاي ويـژه كودكـان       كودكان بستري در بخش اطفال و مراقبت      
بررسـي و تعيـين     ) ص(در بيمارستان حـضرت رسـول اكـرم       

 ــشــ ه درصــد فراوانــي و وند، تــا بــدين ترتيــب بتــوان بــا اراي
شناســـايي ريـــسك فاكتورهـــاي ايـــن اخـــتلال بـــا تجـــويز 

از مورتاليتي و   هاي پر خطر       در گروه  Kپروفيلاكسي ويتامين   
  . موربيديتي اين كودكان كاست

  
  روش بررسي

 ر و مقطعــيــــنگ ورت آينــدهــــه صــــر بــــ    پــژوهش حاض
)cross sectional ( ي كـه  ا ه سـال 16 ماه تا 3بر روي كودكان

هــاي ويــژه كودكــان بيمارســتان  در بخــش اطفــال و مراقبــت
 لغايــت 1381هــاي  در طــي ســال) ص(حــضرت رســول اكــرم

  . تري شده بودند، انجام گرفت بس1382
 ساله بستري در بخش اطفال      16 ماهه تا    3از كليه كودكان        

هاي ويـژه كودكـان كـه توسـط پزشـك متخـصص               و مراقبت 
 مالي مننژيت باكتريـال، اسـتوميليت و      كودكان با تشخيص احت   
ــال تحـ ـ  ــت باكتري ــي ـآرتري ــان آنت ــولاني   ت درم ــوتيكي ط بي

د پس از گرفتن شرح حـال و        قرار گرفته بودن  )  روز 10≥(مدت
 دور ســر و گيــري قــد، وزن، نــه دقيــق كــه شــامل انــدازهمعاي

حـصول  م سوء تغذيه و شـدت آن بـود و           يبررسي وجود علا  
اطمينان از رضايت والدين مبني بـر ورود بـه تحقيـق، نمونـه              

هـاي    ، تـست  )BUN و   Cr(هاي كليـوي    خون جهت انجام تست   
، )SGOT  وBilrubin ،Total Protein ،Alb، SGPT( كبدي
PTT ،PTشد  و پلاكت تهيه مي .  

در صورت داشـتن هـر كـدام از معيارهـاي زيـر بيمـار از                    
  : شد مطالعه خارج مي

   سال  16 ماه يا بالاي 3 سن كمتر از -1    
 دريافـت  Vit Kبيوتيك،   كودكاني كه قبل از شروع آنتي-2    

   كرده بودند
ــدي، ك  -3     ــاري كبــ ــا بيمــ ــان بــ ــوي،  كودكــ ، DICليــ

  ترومبوسيتوپني
  ت جراحي قرار گرفته بودند كودكاني كه تح-4    

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

4-
28

 ]
 

                               2 / 7

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-476-fa.html


 دكتر داوود ظريفيانپور و  تر فهيمه احساني  دك                                                                               Kاختلالات انعقادي ناشي از كمبود ويتامين 

13مجله دانشگاه علوم پزشكي ايران                                                  1384 پاييز/ 47شماره / دوره دوازدهم

   ه به علت سوختگي بستري شده بودند كودكاني ك-5    
زمايـشات درخواسـتي ذكـر      كودكاني كه هـر كـدام از آ    -6    

  . شده در آنها غيرطبيعي بود
اطلاعات كليه كودكاني كه تحت شرايط فـوق وارد مطالعـه               

براسـاس بـستري    (، همچون سن، جنس، شـدت بيمـاري       شدند
بيوتيـك مـصرفي، مـدت        ، نـوع آنتـي    )ICUشدن در بخش يـا      

بيوتيك مصرفي، تغذيه دهاني يا تزريقـي و وجـود سـوء              آنتي
 در پرسـشنامه    Gomezتغذيه و شدت آن بـر اسـاس معيـار           

  . گرديد ه از قبل تهيه شده بود ثبت ميـاطلاعاتي ك
م زمـان تحقيـق بيمـاران از نظـر          ر تمـا  لازم به ذكر است د        
م هر گونه خونريزي دقيقاً تحت نظـر قـرار داشـتند و در              علاي

هـاي انعقـادي       مجدداً تـست   ،صورت بروز هر گونه خونريزي    
در غير اين صـورت در دهمـين روز از شـروع            . شد  تكرار مي 

شد و    هاي انعقادي مجدداً تكرار مي       تست ،بيوتيكي  درمان آنتي 
 براي بار سوم در روز چهـاردهم از         ،ي بودن در صورت طبيع  

. شد  هاي انعقادي تكرار مي     بيوتيك، تست   شروع درمان با آنتي   
تعريف اختلالات انعقـادي در ايـن مطالعـه همچـون مطالعـات             

تــر يــا   بــيشPTT ثانيــه و 2تــر از   بــيشPT بــه )16و 2(مــشابه
  . تر از كنترل اطلاق شد طولاني ثانيه 15مساوي 

ار فـوق   ــ ـ با معي  PTT و   PTودن  ــي ب ــطولاندر صورت       
دي ــــ بــه صــورت زيرجلKگــرم ويتــامين   ميلــي5بــه بيمــار 

 سـاعت از انجـام تزريـق،    12شد و پس از گذشت    ق مي ــتزري
ـــ از بيمPTT و PTمجــدداً  شــد و در صــورت  ار چــك مــيـ

 Kود ويتــامين ــــص كمبــ، تــشخيPTT و PTطبيعــي شــدن 
 لازم بـه ذكـر اسـت در تحقيـق           .دگردي ـ  براي بيمار مطرح مـي    

اده نگرديـده   ــ ـتوصيفي فوق از آزمون آمـاري خاصـي استف        
است و نتايج همچون تحقيقات قبلي به شكل درصد بيان شده           

  . است
  

  نتايج
 كودكي كه معيارهاي ورود بـه پـژوهش را داشـتند،            81    از  

%). 86/30( كــودك دچــار هيپــوپروترومبينمي شــده بودنــد25
 آنهـا نيـز     PTT افـزايش يافتـه داشـتند،        PTكه  تمام بيماراني   
تمـام كودكـاني كـه اخـتلال انعقـادي پيـدا            در  . افزايش داشـت  

 ساعت پس از تزريق به Vit K ،PT 12كردند پس از دريافت 
حد نرمال رسيد و در تمامي موارد، هيپـوپروترومبينمي آنهـا           

  . بهبود يافتنيز 
صـورت ترشـحات    بيمار اتفاق افتاد كه بـه    3خونريزي در       

Coffee-ground جـزء   ، بيمـار  3ر است هر    ــلازم به ذك  .  بود 
ري بـوده و تحـت      ــ بـست  ICU بودند كه در     Criticalبيماران  

 3، همچنـين هـر    پروفيلاكسي استرس اولسر نيز قرار داشـتند      
بيوتيكي به صورت بتا لاكتـام و گليكوپپتيـد            تركيب آنتي  بيمار

  . كردند دريافت مي
 11 شده بودنـد،     ترومبينميدكي كه دچار هيپوپرو    كو 25از      

 7،  %)33/33( سـال  1 ماه تا    3 كودك در رده سني      33بيمار از   
 بيمـار از    5،  %)28( سـال  1-5 كودك در رده سني      25بيمار از   

 7ار از   ـ بيم ـ 2و  %) 25/31( سال 5-10 كودك در رده سني      16
نمودار (قرار داشتند %) 57/28( سال 10-16كودك در رده سني     

   . )1ماره ش
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

مقايسه توزيع فراواني سن در افراد با و بدون  -1نمودار شماره 
  اختلال انعقادي

  
  كودك در گروه مذكر40 بيمار از 13    از نظر جنس، 

 ،%)26/29( كودك در گروه مونث41 بيمار از 12و %) 5/32(
 15از نظر محل بستري، . دچار هيپوپروترومبينمي شده بودند

 21 كودك از 10و %) 25(در بخش بيمار بستري 60ار از بيم
، دچار هيپوپروترومبينمي %)ICU)61/47 بستري در بيمار

  . شده بودند

28%

33/33%
31/25% 28/57%

72%66/66% 68/75% 71/43%
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با اختلال انعقادي بدون اختلال انعقادي 
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 بيمار كه تغذيه 59 بيمار از 15از نظر وضعيت تغذيه     
 كه  بيمار22 بيمار از 10و %) 42/25(داشتند) oral=Po(دهاني

چار ، د%)45/45( داشتند) Non oral=NPO(تغذيه وريدي
از نظر وضعيت تغذيه، . هيپوپروترومبينمي شده بودند

تر  يشهمراهي هيپوپروترومبينمي با سوء تغذيه شديد ب
  .)2نمودار شماره (%)50(بود

  
  
  
  
  
  
  
  
  

در افراد با و مقايسه توزيع فراواني سوء تغذيه  -2نمودار شماره 
    بدون اختلال انعقادي

 بيمار 25 بيمار از 15مصرفي، بيوتيك      از نظر نوع آنتي
دچار %) 54/40(لاكتام و گليكوپپتيدگروه مصرف كننده بتا

لا به ــترين گروه مبت د كه اين گروه شايعـمشكل انعقادي شدن
درصد . بيوتيك بود اختلال انعقادي ناشي از مصرف آنتي
ها در نمودار شماره  فراواني اختلالات انعقادي در بقيه گروه

  . شده است نشان داده 3
  
  
  
  
  
  
  
  
  

بيوتيك تراپي در  يع فراواني نوع آنتيمقايسه توز -3نمودار شماره 
  افراد با و بدون اختلال انعقادي

بيوتيك در بيماراني كه دچار      از نظر مدت مصرف آنتي
 بيمار به مدت 25 بيمار از 17اختلالات انعقادي شده بودند، 

 بيمار 8و %) 81/38(دبيوتيك دريافت كرده بودن  روز آنتي10
بيوتيك دريافت نموده   روز آنتي10 بيمار بيش از 25از 

  %). 36/36(بودند
  

  بحث
نيسم  و مكاVit Kها در پاتوژنز كمبود  بيوتيك     نقش آنتي

تر مورد توجه پزشكان قرار ايجاد هيپوپروترومبينمي كم
 در بخش Vit Kالاي كمبود ــاً بــوع نسبتــشي. گرفته است

ده آن است كه پزشكان ــ بيمارستاني مشخص كننICUو 
ري از آن توجه ــهاي پيشگي م و راهــر به اين امر مهكمت

  . دارند
 و Rukhmi توسط 2003در تحقيقي مشابه كه در سال     

 در Seth و كالج پزشكي KEMهمكارانش در بيمارستان 
 بيماران تحت درمان ،%)33/33(هندوستان انجام گرفت

بيوتيك دچار هيپوپروترومبينمي شده  ت با آنتيطولاني مد
بوده ) %86/30(بودند كه نتايج مشابه با تحقيق حاضر

   )16(.است
در مطالعه ذكر شده ريسك فاكتورهاي ايجاد     

 بدين ،هيپوپروترومبينمي نيز مشابه اين تحقيق بوده است
 در مقايسه با ICUاز بيماران بستري در % 8/53نحو كه 

ران بستري در بخش كودكان دچار بيما% 3/28
% 61/47در اين تحقيق . هيپوپروترومبينمي شده بودند

بيماران بستري % 25 در مقايسه با ICUبيماران بستري در 
در بخش دچار هيپوپروترومبينمي شده بودند كه تقريباً 

  . مشابه تحقيق انجام شده در كشور هند است
بتلا به ترين گروه سني م در اين تحقيق شايع    

  سال بوده است1 ماه تا 3هيپوپروترومبينمي گروه سني 
در %) 2/54(، كه قابل مقايسه با بالاترين رقم%)33/33(

.  سال در تحقيق انجام شده در هند است1 ماه تا 1كودكان 
تواند به دليل سن  قيق آنها ميتر در تحالبته درصد بالا

 ماه 1(ين تحقيقتر كودكان مورد مطالعه آنها نسبت به ا ينپاي
 چرا كه هر ،باشد)  سال16 ماه تا 3 سال در مقايسه با 16تا 

25%22/22%

43/75%
50%

75%

50%
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طبيعي خفيف  متوسط شديد
با اختلال انعقادي بدون اختلال انعقادي 
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تر  در بدن كمKن ــد، ذخيره ويتاميــتر باش نــيچقدر سن پاي
ل ــق قابــن دو تحقيــد در ايــاست و لذا اين اختلاف درص

  . ه و تفسير استــتوجي
،  سالگي1ان داده شد كه پس از ــ نش،در هر دو تحقيق    

 دــياب ش ميــي كاهــروز هيپوپروترومبينمــال بــاحتم
 در شير Kتواند كمبود ويتامين  ، علت آن مي)1نمودار شماره (

تر كه عمدتاً شير مادر خوار هستند،  مادر در گروه سني پايين
  . باشد

 احتمال بروز هيپوپروترومبينمي در ،در هر دو تحقيق    
تر بود و   بيشPOان ارــه بيمــ نسبت بNPOبيماران 

همچنين نشان داده شد كه در كودكان دچار سوء تغذيه 
ه كودكان ــت بــي نسبــاحتمال بروز هيپوپروترومبينم

ر ــت ه بيشــوء تغذيــ هر چقدر شدت س.تر است طبيعي بيش
، علت آن )2نمودار شماره (يابد باشد، اين احتمال افزايش مي

 و كاهش Kصرف ويتامين ود مــد به ترتيب، كمبــتوان مي
شديدتـر وء تغذيه ــان با ســتر ذخيره آن در كودك بيش
  . باشد

در تحقيق موجود بالاترين درصد هيپوپروترومبينمي در     
هاي بتالاكتام و گليكوپپتيد به  بيوتيك گروه مصرف كننده آنتي

تواند به دليل زنجيره  همراه هم بوده است كه علت آن مي
در مقابل در . ود در بتالاكتام باشد موجNMTTجانبي 

 بالاترين آمار در گروه مصرف كننده بتالاكتام و ،تحقيق هند
آمينوگليكوزيد بوده است و بقيه موارد مصرف 

ار  قرOtherها به صورت منوتراپي در گروه  بيوتيك آنتي
بيوتيك به شكل  ر آنتيشايد علت آن مصرف كمت. گرفتند

ر  آمينوگليكوزيد و همچنين مصرف كمتبتالاكتام و
به همراه ) وانكومايسين(هاي خانواده گليكوپپتيد بيوتيك آنتي

  . بتالاكتام باشد
ن ــي در ايــي هيپوپروترومبينمــدليل آن كه فراوان    

ق در گروه مصرف كننده بتالاكتام و گليكوپپتيد بالاتر ــتحقي
 بود، شايد يوه مصرف كننده بتالاكتام به تنهاياز گر
تر  ودن گليكوپپتيدها و مهار شدن بيشــالطيف ب وسيع

تر بودن اين  فلورهاي دستگاه گوارش كودك و يا بدحال
  . كودكان باشد

ي بيماراني كه به ـهاي اين تحقيق عدم بررس از محدوديت    
هاي بيمارستاني و يا بروز عوارض بيماري  دليل عفونت

كردند، و يا  تيك دريافت ميبيو  روز آنتي10 بيش از ،اوليه
در هر . مورتاليتي بيماراني كه وارد تحقيق شده بودند، بود
بيوتيك  دو مطالعه نشان داده شد هر چه مدت مصرف آنتي

 روز باشد احتمال بروز هيپوپروترومبينمي نيز 10تر از  بيش
در چندين مطالعه نقش موثر پروفيلاكسي با . يابد افزايش مي

در بيماراني كه تغذيه كافي دريافت  Kمصرف ويتامين 
كردند و يا تحت مايع درماني طولاني مدت قرار داشتند و  نمي

 روز دريافت 10بيوتيك به مدت بيش از  از طرفي آنتي
  . كردند، نشان داده شده است مي
ودك كه دچار هيپوپروترومبينمي شده بودند، ــ ك25از     

و در تحقيق %) 12(هدار شد  تحقيق علامت اين كودك در3فقط 
 كودك دچار 22 كودك از 2انجام شده از هند تنها 

 در نتيجه ؛%)9(دار شده بودند مبينمي، علامتهيپوپروترو
دن در اين كودكان شايع نيست وليكن ــدار ش احتمال علامت

باشد چرا كه در  ل اغماض نيز نميــدر هر صورت غير قاب
رف ــمصر ــدي در اثــزي جــچندين مقاله خونري

 و از طرفي اين عارضه )14و 13(بيوتيك گزارش شده است آنتي
در  PTT  وPTدر صورت آگاه بودن پزشك و بررسي 

 Kكودكان با ريسك بالا و يا با تزريق پروفيلاكتيك ويتامين 
  . قابل پيشگيري است

  
  گيري  نتيجه

 در كودكاني كه Kشود با تجويز ويتامين      پيشنهاد مي
قرار )  روز10≥(بيوتيك لاني مدت با آنتيتحت درمان طو

 بستري ICUگيرند، به خصوص كودكاني كه در  مي
 1تر از  گردند، يا دچار سوء تغذيه شديد هستند يا سن كم مي

 هستند و يا تركيبي از بتالاكتام و NPOسال دارند، يا 
كنند، از موربيديتي و مورتاليتي آنان  گليكوپپتيد دريافت مي

  . كاسته شود
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Study of Coagulopathy and its Risk Factors in Children on Prolonged 
Antibiotic Therapy Admitted into Rasoul-e-Akram Hospital, 2002-2003  
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Abstract 
    Background & Objective: Vitamin K deficiency is one of the commonest causes of coagulopathy and bleeding in 
patients on prolonged antibiotic therapy. This study was conducted to evaluate the status of vitamin K deficiency in 
hospitalized children on prolonged antibiotic therapy and its role in reversing the coagulopathy.  
    Method: A prospective non-randomized, cross-sectional study was conducted on children on prolonged antibiotic 
therapy whose ages ranged from 3 months to 16 years old. These children were under treatment in the ward and pediatric 
I.C.U.  
    Results: In this study, 25 out of 81 children(30.86%) were hypoprothrombinemic. Children ranging from 3 months to 1 
year old developed significant coagulopathy as compared to other age groups(33.33%). Coagulation abnormalities were 
also seen to be more in children with severe grades of malnutrition(50%), on a more prolonged(>10 days) course of 
antibiotic therapy(36.36%), on β-lactam+vancomycin combination therapy (40.54%), in children who were NPO(45.45%) 
and in children who were critically ill in the intensive care unit(I.C.U)(47.61%). 
    Conclusion: we suggest vitamin K prophylaxis in patients on prolonged antibiotic therapy(>10 days) especially the 
patients suffering from mentioned conditions to prevent mortality and morbidity. 
 
 
 
 
Key Words:    1) Antibiotic Therapy     2) Vitamin K     3) Coagulopathy 
 
                    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                 
I) Assistant Professor of Pediatric Infectious Diseases. Rasoul-e-Akram Hospital. Niayesh St., Sattarkhan Ave., Iran University of Medical 
Sciences and Health Services. Tehran, Iran. (*Corresponding Author) 
II) Resident of Pediatrics. Iran University of Medical Sciences and Health Services. Tehran, Iran.  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

4-
28

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

http://rjms.iums.ac.ir/article-1-476-fa.html
http://www.tcpdf.org

