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บทคัดย่อ
บทนำา	 โรคทางเดินนำ้าดีตีบตันเป็นโรคท่ีพบได้น้อย	ทำาให้ผู้ป่วยเกิดภาวะตัวเหลืองจากนำ้าดีค่ัง	 อาการ 

ท่ีพบ	มากท่ีสุดได้แก่	ตาเหลืองตัวเหลือง	อุจจาระสีซีด	อาการสำาคัญท่ีพบได้น้อยมาได้แก่	ภาวะเลือดออก

ในสมอง	ท่ีเกิดจากการขาดวิตามินเค	มีผลมาจากนำ้าดีค่ังในโรคน้ี	

วัตถุุประสงค์ รายงานผู้ป่วย	1	รายท่ีมีอาการชักต่อเน่ืองจากภาวะเลือดออกในสมอง	ตรวจพบว่ามีการแข็งตัว 

ของเลือดผิดปกติ	และตรวจเพ่ิมเติมพบว่ามีโรคท่อนำ้าดีตีบตัน

รายงานผู้ป่วย	ทารกเพศชายอายุ	2	เดือน	มาด้วยอาการชักต่อเน่ืองเน่ืองจากมีเลือดออกในสมอง	เกิดจาก	 

ภาวะขาดวิตามินเค	 ซักประวัติเพ่ิมเติมพบว่ามีตัวเหลือง	 อุจจาระสีซีด	 ผู้ป่วยได้รับการผ่าตัดสมอง 

เพ่ือนำาเลือดค่ังออก	จากน้ันตรวจเพ่ิมเติมจนได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคท่อนำ้าดีตีบตันและได้รับการผ่าตัด

ใช้ลำาไส้แทนท่อนำ้าดีในท่ีสุด

สรุป รายงานผู้ปว่ยโรคทอ่นำ้าดีตีบตันท่ีมาดว้ยอาการชกัจากเลอืดออกในสมอง	ซ่ึงเป็นอาการท่ีพบไม่บ่อย	

ในผู้ป่วยโรคท่อนำ้าดีตีบตัน

คำาสำาคัญ โรคท่อนำ้าดีตีบตัน	ภาวะเลือดออกจากการขาดวิตามินเค	ภาวะเลือดออกในสมอง

รายงานผู้ป่วย

บทนำา
โรคทางเดินนำ้าดีตีบตันเป็นโรคท่ีพบได้น้อย	พบ

ได้ประมาณ	1	 ต่อ	 5000	ประชากรในทวีปเอเชีย1	 ผู้ป่วย 

มักมีอาการแสดงช่วงเดือนแรกของชีวิต	มาด้วยอาการ 

ตัวเหลือง	 ถ่ายอุจจาระสีซีด	 ตับโต	 จากการท่ีมีนำ้าดีค่ัง	

ทำาให้เกิดตับแข็งจากนำ้าดีค่ัง	หากไม่ได้รับการรักษามัก

เสียชีวิตในขวบปีแรก2	การวินิจฉัยโรคน้ีสามารถวินิจฉัย

ได้จากอาการและอาการแสดง	อัลตร้าซาวนด์ช่องท้องดู

ลักษณะของตับ	และระบบท่อนำ้าดี	 และการฉีดสีดูการ

ทำางานของท่อทางเดินนำ้าดี3	 การรักษาในปัจจุบันทำาได้

โดยการผา่ตัด	ต่อท่อนำ้าดีกับลำาไส	้(Kasai	operation)	หรือ

รักษาโดยการปลูกถ่ายตับในกรณีท่ีการผ่าตัดล้มเหลว4	

ภาวะนำ้าดีค่ังทำาให้ตับทำางานผิดปกติ	 และมีการ 

ดูดซึมไขมันและวิตามินท่ีละลายในไขมันลดลง	ทำาให้ 

เกิดภาวะขาดวิตามินเคซ่ึงเป็นส่วนหน่ึงของกระบวนการ

แข็งตัวของเลือด5	 จึงทำาให้ผู้ป่วยมีการแข็งตัว	ของเลือด 

ผิดปกติ	อาจเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีอันตราย	เช่น	เลือดออก 

ในสมอง6	ดังน้ันการวนิิจฉัยและให้การรักษาอย่างรวดเรว็

เป็นส่ิงสำาคัญ	 ช่วยลดภาวะแทรกซ้อนในระยะยาว	 เช่น	

ภาวะสมองพิการได้จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่ามี

รายงานผู้ป่วยท่ีเป็นโรคท่อทางเดินนำ้าดีตีบตันและมีภาวะ

เลือดออกในสมอง	15	ราย	เม่ือปี	2549	ในประเทศญ่ีปุ่น

ซ่ึงมีอุบัติการณ์ของโรคน้ีสูง7 
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รายงานผู้ป่วย
ทารกเพศชายไทยอายุ	2	เดือน	มาโรงพยาบาลด้วย

อาการชักเกร็งแขนด้านขวา	30	นาทีก่อนมาโรงพยาบาล	 

มีตาเหลือกค้าง	เรียกไม่รู้สึกตัวประมาณ	10	นาที	การตรวจ 

ท่ีโรงพยาบาลชุมชน	ไม่มีไข้	 ผู้ป่วยซึมมากไม่รู้สึกตัว	 จึง

ใส่ท่อช่วยหายใจ	ให้ยากันชัก	phenobarbital	และส่งตัวมา

รักษาต่อ	จากการซักประวัติเพ่ิมเติมพบว่า	4	 วันก่อนมา 

โรงพยาบาล	 มีอาการตัวเหลือง	 ถ่ายสีซีด	 ไม่มีไข้	 ไม่มีไอ

หรือนำ้ามูก	ไม่มีถ่ายเหลว	ปฏิิเสธประวัติอุบัติเหตุท่ีศีรษะ	

ประวัติแรกเกิดคลอดครบกำาหนด	นำ้าหนักแรก

เกิด	3,690	กรัม	เส้นรอบศีรษะ	36	เซนติเมตร	ไม่มีภาวะ

แทรกซ้อน	 ได้รับวัคซีนแรกคลอดและฉีดวิตามินเค	 

กินนมแม่อย่างเดียว	พัฒนาการสมวัย	ปฏิิเสธประวัติผ่าตัด	 

ปฏิิเสธโรคทางพันธุกรรมในครอบครัว	ปฏิิเสธการแต่งงาน 

ในเครือญาติ	ผู้ดูแลหลักเป็นมารดา	

ตรวจร่างกายแรกรับเป็นทารกเพศชาย	นำ้าหนัก	

6.6	 กิโลกรัม	 (มากกว่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ท่ี	 97)	 ความยาว	

58.5	 เซนติเมตร	 (เปอร์เซ็นต์ไทล์ท่ี	 75)	 เส้นรอบศีรษะ	

41	เซนติเมตร	(เปอร์เซ็นต์ไทล์ท่ี	97)	อุณหภูมิ	36.3	องศา

เซลเซียส	ชีพจร	112	คร้ังต่อนาที	หายใจ	50	คร้ังต่อนาที	

ความดันโลหิต	95/48	มิลลิเมตรปรอท	ระดับความอ่ิมตัว

ออกซิเจนร้อยละ	100	กระหม่อมหน้าโป่งตึง	ขนาด	2x2	

เซนติเมตร	ซีด	ตาเหลืองเล็กน้อย	ตรวจระบบหัวใจปกติ	

หายใจหอบแต่เสียงหายใจปกติ	 ตัวเหลือง	 เคาะทึบตับ

ขนาด	9	 เซนติเมตร	คลำาม้ามไม่ได้	 ไม่มีจุดจำ้าเลือดหรือ

เลือดออกตามตวั	ไม่มีแขนขาผดิรูป	ตรวจระบบประสาท	 

ม่านตาข้างซ้าย	5	มิลลิเมตร	ด้านขวา	3	มิลลิเมตร	ตอบสนอง 

ต่อแสงเล็กน้อยท้ังสองข้าง	 เส้นประสาทสมองและ

ไขสันหลังอ่ืนๆปกติ	 มือเท้าเกร็ง	 ตรวจกำาลังกล้ามเน้ือ

เคล่ือนไหวได้เองเท่ากันสองข้าง	 รีเฟล็กซ์	 รยางค์บน	 

2+	รยางค์ล่าง	3+

ผลการตรวจทางห้องปฏิิบัติการ	CBC	Hb	5.2	g/dL	

Hct	15.6%	WBC	14,900	cell/mm3 Platelet	537,000	cell/

mm3	Neutrophil	60.8%	Lymphocyte	34.5%	Monocyte	

4.3%	Coagulogram	PT	144	 sec	 (10.4-12.6)	PTT	147	

(20.5-29.0)	 วินาที	 INR	14.95	 (1.0-1.2)	LFT	Albumin	

3.3mg/dL	Globulin	1.4	mg/dL	Total	bilirubin	4.89	mg/

dL	Indirect	bilirubin	4.13mg/dL	AST	181	mg/dL	ALT	

95	mg/dL	ALP	56	mg/dL	GGT	194	IU/L

การวินิจฉัยเบ้ืองต้นในผู้ป่วยรายน้ี	 คือภาวะชัก 

ต่อเน่ืองและมีภาวะเลือดออกในสมองและสมองเคล่ือน	

ร่วมกับมีภาวะทางเดินนำ้าดีค่ัง	 แรกรับเน่ืองจากผู้ป่วย 

ซึมมาก	 จึงให้การรักษาความดันในกะโหลกศีรษะสูง	 

ด้วยการให้	3%	NaCl	ใช้เคร่ืองช่วยหายใจ	จำากัดสารนำ้า	ให้

ยาปฏิิชีวนะทางหลอดเลือดดำา	เน่ืองจากผู้ป่วยมีภาวการณ์

แข็งตัวของเลือด	 ผิดปกติและมีภาวะตัวเหลือง	 เบ้ืองต้น

จึงได้ให้	 วิตามินเคทางหลอดเลือดดำา	และ	 fresh	 frozen	

plasma	ได้เปล่ียนยากันชักเป็น	Levetiracetam	เน่ืองจาก

มีปัญหาการทำางานของตับผิดปกติ	 ได้ตรวจเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์สมองและฉีดสารทึบรังสี	พบว่ามีภาวะเลือด

ออกใต้เย่ือหุ้มสมอง	(acute	subdural	hemorrhage)	ท้ังสอง

ด้านและมีภาวะสมองเคล่ือน	 (subfalcine	 herniation)	

(รูปท่ี	 1)	 จึงได้รักษาโดยการผ่าตัดนำาเลือดท่ีค่ังออก	

(craniectomy	with	clot	removal)	หลังผ่าตัดมีปัญหาชัก	

2	คร้ัง	ได้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองซำ้าพบมีภาวะสมอง

บวม	แต่ไม่มีเลือดออก	 เพ่ิมเติม	 จึงได้ให้การรักษาด้วย	

20%	mannitol	จากน้ันได้ติดตามค่าการแข็งตัวของเลือด 

พบว่ามีค่ากลับมาปกติ	 ภายในเวลา	 7	 ช่ัวโมง	หลังได้ 

วิตามินเคและ	fresh	frozen	plasma

รูปที่ 1	 การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง	พบ	 subfalcine	

herniation	with	acute	subdural	hematoma	ที่บริเวณ	left	

frontal	area,	left	cerebral	convexity,	falx	cerebri	



235ภาวะเลืือดออกในสมองจากภาวะขาดวิตามินเคเนื�องจากโรคท่่อนำ�าดีตีบตัน

หลังจากผ่าตัดสมองเพ่ือนำาเลือดออกได้	 9	 วัน	 

ผู้ป่วยมีภาวะซีดลง	 ผิวหนังบริเวณท่ีปิดแผลผ่าตัดตึงข้ึน	 

จึงได้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองอีกคร้ัง	พบว่ามีภาวะ 

นำ้าค่ังในโพรงสมอง	 (mild	 to	moderate	 ventricular	

dilatation)	 ภาวะสมองเคล่ือนลดลง	 เลือดออกใน

สมองลดลง	และได้รักษาโดยผ่าตัดใส่ท่อระบายนำ้า	 ใน

โพรงสมอง	 (ventriculoperitoneal	 shunt)	 ร่วมกับให้ 

ยา	 acetazolamide	 รับประทาน	 ตรวจค่าการแข็งตัว	 

ของเลือดยังคงปกติ

นอกจากน้ียังได้ส่งตรวจจอประสาทตาโดยจักษุ

แพทย์ประเมินภาวะเลือดออกท่ีจอประสาทตา	พบว่า

มีเลือดออกหน้าจอประสาทตาท้ังสองข้าง	 และได้ส่ง

เอกซเรย์ปอด	ผลปกติ	ไม่พบว่ามีกระดูกซ่ีโครงหัก

ผู้ป่วยรายน้ีได้รับการตรวจคล่ืนเสียงความถ่ีสูง

ช่องท้อง	 พบเพียงตับโต	 ไม่พบว่ามีลักษณะของโรค	 

ท่อนำ้าดีตีบตัน	 เช่น	แถบของพังผืดเหนือต่อ	portal	vein	

(triangular	 cord	 sign)	 จึงได้ส่งการตรวจ	hepatobiliary	

scintigraphy	 (DISIDA	 scan)	 เพ่ิมเติมพบว่า	 ไม่มี	

excretion	ของสารทึบรังสีลงมาท่ีลำาไส้	 จึงนึกถึงโรคท่อ

นำ้าดีตีบตัน	และได้ทำาการฉีดสีท่อทางเดินนำ้าดีระหว่าง

ผ่าตัด	(intraoperative	cholangiography)	ท่ีเป็นมาตรฐาน

ในการยืนยันการวินิจฉัยโรคน้ีพบว่าไม่พบการขับสาร

ทึบรังสีออกไป	 ในลำาไส้เล็ก	 จึงได้รับการผ่าตัด	Kasai	

operation	ผู้ป่วยไม่มีภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัด	

ผู้ป่วยเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลท้ังส้ิน	61	วัน	

หลังผ่าตัดผู้ป่วยตัวเหลืองลดลง	 ค่าการทำางานของตับ 

ดีข้ึน	ค่าการแข็งตัวของเลือดยังคงปกติ	ตามตารางท่ี	1

หลังจากท่ีติดตามการรักษาระยะเวลา	1	ปี	5	เดือน	

พบมีภาวะนำ้าค่ังในโพรงสมอง	ส่งผลให้พฒันาการ	ช้ากว่า

อายุ	เทียบเท่าเด็กอายุ	5	เดือน	ผู้ป่วยยังไม่สามารถน่ังเองได้	

ผลการตรวจตาพบวา่ไม่มีเลือดออก	ในจอประสาทตาเพ่ิม	

มีนัดติดตามต่อเน่ืองรวมถึง	 นัดติดตามด้านพัฒนาการ	

และฝึกกระตุ้นพัฒนาการเป็นระยะ	

Table 1 

วัน/เดือน/ปี
Total bilirubin 

(mg/dL)
Direct bilirubin

(mg/dL)
AST ALT ALP

PT (sec)
(10.1-12.9)

PTT(sec)
(1.00-1.20)

INR(sec)
(20.9-29.0)

21/03/63
(11.09)

4.89 4.13 181 95 561 144 147 14.97

21/03/63
(22.10)

- - - - - 12.3 29.7 1.07

22/03/63 - - - - - 11.8 23.1 1.03

23/03/63 3.27 2.73 90 48 194 10.5 21.3 0.91

07/04/63 20.81 18.54 204 127 265 11.3 25.9 0.98

27/04/63
(Post-op)

10.48 9.3 686 247 305 - - -

05/05/63 5.69 4.82 99 113 291 12.1 25.9 1.06

13/08/63 0.49 0.36 84 117 487 - - -
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วิจารณ์ 
ภาวะเลือดออกในสมองจากโรคท่อนำ้าดีตีบตัน

พบได้ไม่บ่อย	 ผู้ป่วยรายน้ีมาด้วยอาการชักต่อเน่ือง	และ

มีภาวะความดันในกะโหลกสูง	 (increased	 intracranial	

pressure)	 ซ่ึงสาเหตุของภาวะชักต่อเน่ือง	 ในเด็กอาย ุ

น้อยกว่า	 5	 ปี	 พบว่าเป็นสาเหตุจากไข้ชักมากท่ีสุด	

สาเหตุจากเลือดออกในสมอง	และจากการติดเช้ือ	พบได้ 

รองลงมา8	เน่ืองจากผู้ป่วยรายน้ีซึมและตรวจร่างกายทาง

ระบบประสาทมีความผิดปกติจึงได้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

สมองพบว่ามีภาวะเลือดออกในสมองและมีภาวะ

สมองเคล่ือน	 (subdural	 hemorrhage	with	 subfalcine	

herniation)	 ซ่ึงสาเหตุของ	 intracranial	 hemorrhage	 ใน

ผู้ป่วยเด็กท่ีพบได้มากท่ีสุดเกิดจาก	vascular	 anomalies	

เช่น	ruptured	arteriovenous	malformation9	แต่เน่ืองจาก

ผู้ป่วยรายน้ีมีประวัติถ่ายสีซีดและตัวเหลือง	ตรวจร่างกาย

พบว่า	ตาเหลือง	 จึงนึกถึงสาเหตุท่ีทำาให้เกิดภาวะเลือด 

ออกในสมอง	 จากภาวะท่อนำ้าดีตีบตัน	ทำาให้เกิดภาวะ 

นำ้าดีค่ัง	จะขาดนำ้าดีซ่ึงช่วยในการดูดซึมไขมัน	ซ่ึงวิตามินเค	 

จะละลายในไขมนั	ทำาใหเ้กิดภาวะ	secondary	prothrombin	

complex	deficiency	ผลตรวจทางห้องปฏิิบัติการ	จะพบว่า

มีระดับเกล็ดเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ	ค่า	PT,		aPTT	ยาวนาน

กว่าปกติ	 และมาด้วยอาการเลือดออกท่ีบริเวณใดก็ได้ 

ข้ึนกับอายุของผู้ป่วย	หากเป็นผู้ป่วยท่ีอายุน้อยกว่า	 2	 ปี	 

จะพบเลือดออกในสมองได้มากกว่ากลุ่มอายุอ่ืน10,11

ภาวะ	 secondary	 vitamin	K	 deficiency	 ซ่ึงอาจ

เกิดได้จากหลายสาเหตุ	 เช่น	 ท้องเสียเร้ือรัง	การได้รับยา	

ปฏิิชีวนะเป็นเวลานาน	หรือโรคเก่ียวกับทางเดินอาหาร

เช่น	ภาวะท่อนำ้าดีตีบตันดังเช่นในผู้ป่วยรายน้ี	 จากการ

ศึกษาของ	Loughnan	และคณะ	และ	Huseyin	และคณะ	

พบผู้ป่วยโรคทางเดินอาหารและตับท่ีมาด้วยภาวะเลือด

ออกในสมอง	เป็นโรคท่อนำ้าดีตีบตัน	ร้อยละ	20	และ	40	

ตามลำาดับ12,13

ปัจจัยเสริมท่ีทำาให้เกิดภาวะขาดวิตามินเค	 ได้แก่

แบคทีเรียท่ีอยู่ในลำาไส้ของทารกยังไม่สร้างสามารถ

สังเคราะห์วิตามินเคได้14,15

การได้รับวิตามินเคแรกเกิด	 ไม่ได้ป้องกันภาวะ	

secondary	 vitamin	K	 deficiency	 ในผู้ป่วยโรคทางเดิน

นำ้าดีตีบตัน	 จากการศึกษาของ	Takashi	 และคณะ	พบ 

ผู้ป่วยท่ีเป็นโรคทางเดินนำ้าดีตีบตันท่ีได้รับวิตามินเค 

แรกเกิด	มาด้วยอาการด้วยเลือดออกในสมองได้16

ในผู้ป่วยรายน้ีค่าเหลืองไม่มาก	 ค่าการทำางาน

ของตับสูงเพียงเล็กน้อย	การแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติ	 

จึงไม่น่าจะใช่สาเหตุจากตับทำางานผิดปกติแต่เป็น 

จากการดูดซึมวิตามินเคลดลงหลังได้รับการรักษาด้วย 

วิตามินเค	ทางหลอดเลือดดำาแล้วค่าการแข็งตัวของเลือด

ของผู้ป่วยกลับมาปกติในเวลา	 7	 ช่ัวโมง	สอดคล้องกับ

รายงานผู้ป่วยของ	Eugênio	ซ่ึงค่า	PT	PTT	ปกติในเวลา	

8	 ช่ัวโมง17	และการส่งตรวจเฉพาะเพ่ือการวินิจฉัยภาวะ

ขาดวิตามินเค	คือ	การตรวจระดับ	PIVKA	-	II	(Protein	

induced	by	vitamin	K	absence-II)	แม้ไม่ได้ส่งในผู้ป่วย

รายน้ีแต่หากอาการและอาการแสดงของผู้ปว่ยเขา้ได้และ

รักษาด้วย	วิตามินเคแล้วค่า	PT	PTT	กลับมาปกติภายใน	

7	วัน	สามารถวินิจฉัยภาวะน้ีได้18

การพยากรณ์โรคจากการศึกษาของ	 Akiyama	 

และการศึกษาของ	Takashi	 ท่ีติดตามผู้ป่วยไปจนอายุ	 1	

ปี	 4	 เดือน	พบว่าผู้ป่วยมีภาวะบกพร่องสติปัญญาและ 

เป็นโรคลมชัก	ร้อยละ	13	และ	28	ตามลำาดับ7	ซ่ึงคล้ายกับ	

ในผู้ป่วยรายน้ี	

ข้อเสนอแนะ
ผู้ป่วยท่ีมาด้วยอาการชักต่อเน่ืองและมีเลือด

ออกในสมอง	แพทย์ผู้ดูแลควรตระหนักถึงโรคท่อนำ้าดี 

ตีบตัน	และสาเหตุท่ีทำาให้เกิดเพ่ือนำาไปสู่การวินิจฉัยและ

การรักษาท่ีจำาเพาะและควรติดตามการรักษาอย่างต่อเน่ือง
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Table of literature review

Year/Authors Title Methods Participants Outcomes

2020
Bruton	and	Hoffmann
(USA)

ICH*	in	a	previously	
healthy	infant	

case	report 5	weeks	old	female	
infant

-	 ICH*	due	to	late	onset	vitK† 
deficiency	from	BA‡

2018
Takahashi	et	al
(Japan)

comparison	of	BA‡with	&	
without	ICH*

review	clinical	records 63	BA‡	patients	
post	Kasai	operation

-	 ICH*
		 7	patients	from	secondary	
vitK†	deficiency

-		2	patients	had	neurologic	
sequelae

2006
Akiyama	et	al
(Japan)

ICH*	and	vitK	deficiency	
associated	with	BA‡

review	clinical	records 15	infants	(10	females,	
5	males)	with	BA† with	
ICH*

-	 Age	of	onset	ICH*
		 54.2	days
-	 SDH§	10	cases,	SAH¶	4	
cases,	IVH#	2	cases,	

	 Intraparenchymal	1	cases
-	 dead	4	cases

2012	
Fatima	et	al
(Japan)

ICH*	associated	with	vitK†	
deficiency	in	patients	with	
BA‡

retrospective	review 88	infants	with	BA† -	 ICH*
		 7.95%
-		Coagulopathy	improved	after	
IV	vitK†	within	24	hrs

2012	
Miyao	et	al	
(Japan)

SDH§.	A	unique	care	
involving	secondary	VitK† 
deficiency	due	to	BA‡

case	report	 2	months	old	female	
infant

-	 Cholestasis	induced	fat	
malabsorption	due	to	vitK† 
deficiency	

-	 SDH§

1987	
Houwen,	Bouquet	and	
Bijleveld
(Netherlands)

Bleeding	as	the	first	
symptoms	of	extrahepatic	
BA‡ 

case	report 4	infants	with	BA‡ -	 ICH*
		 1	case
-		umbilical	hemorrhage	2	cases
-	 spontaneous	hematoma	1	cases
-	 coagulation	was	not	mention	

2012
Ho,	Haller	and	Catto-Smith
(Australia)

Yellow	is	pale:	The	
complications	and	
challenges	of	late	diagnosis	
of	extrahepatic	BA‡

case	report 3	months	old	male	
infant

-	 ICH*
		 and	coagulopathy	due	to	
fat	malabsorption	from	
extrahepatic	BA‡ 

2014
Faverey	and	Vandenplas
(Belgium)

Hemorrhagic	Diathesis	as	
the	Presenting	Symptom	of	
Neonatal	Cholestasis

case	report 4	weeks	olds	female	
infant

-	 Axillary	hematoma	due	to	
coagulopathy	due	to	BA‡

*Intracranial	hemorrhage,	†Vitamin	K,	‡Biliary	atresia,	§Subdural	hemorrhage,	¶Subarachnoid	hemorrhage,	#Intraventricular	hemorrhage
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Kumandaş	S.	Intracranial	hemorrhages	and	
late	 hemorrhagic	 disease	 associated	with	
cholestatic	 liver	disease.	Neurol	Sci	2013;	
34:51–6.

6.	 Gasparetto	EL,	Benites	Filho	PR,	Davaus	
T,	Carvalho	NA.	Central	 nervous	 system	
hemorrhage	 in	 thrombocytopenic	patients:	
computed	tomographic	findings	in	21	cases.	
Arq	Neuropsiquiatr	2007;	65:268–72.

7.	 Akiyama	H,	Okamura	Y,	 Nagashima	T,	
Yokoi	A,	Muraji	T,	Uetani	Y.	 Intracranial	
hemorrhage	 and	 vitamin	 K	 deficiency	
associated	with	biliary	atresia:	summary	of	
15	cases	and	review	of	the	literature.	Pediatr	
Neurosurg	2006;	42:362–7.

8.	 Behera	K,	Rana	S,	Kanitkar	M,	Adhikari	M.	
Status	epilepticus	in	children.	Med	J	Armed	
Forces	India	2005;	61(2):174–8.

9.	 Meyer	Heim	AD,	Boltshauser	E.	Spontaneous	
intracranial	hemorrhage	in	children:	etiology,	
presentation	and	outcome.	Brain	Dev.	2003;	
25:416–21.

10.	 Mihatsch	W,	 Braegger	 C,	 Bronsky	 J,	
ESPGHAN	 Committee	 on	 Nutrition.	
Prevention	of	vitamin	K	deficiency	bleeding	
in	 newborn	 infants:	 a	 position	 paper	 by	
the	ESPGHAN	Committee	on	Nutrition.	 J	
Pediatr	Gastroenterol	Nutr	2016;	63:123-9.

11.	 Chuansumrit	A,	 Isarangkura	P,	Hathirat	P.	
Vitamin	K	deficiency	bleeding	in	Thailand:	a	
32-year	history.	Southeast	Asian	J	Trop	Med	
Public	Health	1998;	29:649-54.

12.	 Loughnan	PM,	McDougall	PN.	Epidemiology	
of	late	onset	hemorrhagic	disease:	a	pooled	
data	analysis.	J	Paediatr	Child	Health.	1993;	
29:177–81.

13.	 Per	H,	Arslan	D,	Gümüş	H,	 Coskun	A,	
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Intracranial​hemorrhage​due​to​vitamin​K 
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Abstract
Background: Biliary	atresia	is	a	rare	disease,	characterized	by	obliterative	cholangiopathy	
caused	cholestatic	jaundice.	The	most	common	presentations	are	jaundice	and	pale	stool.	
A	rare	presentation	is	intracranial	hemorrhage	due	to	vitamin	K	deficiency	from	cholestasis
Objective: To	demonstrate	an	infant	with	status	epilepticus	due	to	intracranial	hemorrhage	
with	abnormal	coagulogram	who	was	further	diagnosed	as	biliary	atresia.	
Case report:	A	2	months	old	male	infant	present	with	status	epilepticus	due	to	intracranial	
hemorrhage	caused	by	vitamin	K	deficiency.	He	had	a	history	of	jaundice	and	pale	stool.	
Patient	was	infused	fresh	frozen	plasma,	vitamin	K	intravenously	subsequently	and	underwent	
successful	surgical	removal	of	intracranial	clot,	followed	by	Kasai	operation.
Summary: A	case	report	of	an	infant	with	biliary	atresia	present	with	status	epilepticus	due	
to	intracranial	hemorrhage	which	is	a	rare	presentation.	
Keywords biliary	atresia,	vitamin	K	deficiency	bleeding,	intracranial	hemorrhage	
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