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COCUKLARDA PORTAL HIPERTANSIYON
(Portal Iypertension in Children)
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Portal venler karindaki splaknik sahanm venoz kanini, karaciger (KC) siniisoidlerine
tagiyan damarlardir. Portal vendz sisteme mide, barsak.safra kesesi, dalak, pankreas venle-
ri kaulirlar. Bu sistemin en biiyiik daman vena portadir. Vena porta v.lienalis (splenik
ven) ile v.mezenterika superiorun, L2 vertebra hizasinda ve pankreas basmimn arkasinda
hirlesmesi ile meydana gelir. Iginde valv olmayan v.porta, KC e girince dallanarak
siniisoidlere ve santral vene acilir. Santral hepatik venler ise birleserek v.hepatikay1 ya-
parlar. Bu sistemdeki kan akimini bozan, engelleyen herhangi bir sebep portal vendz S1S-
temdeki kan basincimi artirarak portal hipertansiyona (PH) yol agar. Siniisoidal sistemin
direncini yenmek icin, portal sistemdeki basing normal sartlarda diger sistemlerdeki venoz
basimngtan 5-10 mm Hg daha yiiksektir. Bu yiiksekligin artmas: ile PH olusur. Portal vendz
cistemdeki kan basmcmmin 20 mm Hg den (1), baz1 yazarlara gore 10-12 mm Hg
basincindan (17-20 cm su basimnci) fazla olmas:1 PH dur (2).

ETIYOLOJI

Portal Hipertansiyon yapan sebep genel olarak 3 ayn seviyede olabilir (1,3).
1- Ekstrahepatik (Prehepatik, presiniisoidal) Portal Hipertansiyon (EPH).

KC in hilusuna kadar olan portal sistemde bir engel vardir. V. porta fibroz bir artik
seklinde olabilir, daralmis goriilebilir veya kiicitk porto portal rekanalize kollateraller
(kaverndz transformasyon) ihtiva edebilir.

Portal vendz akimi engelleyen lezyonlarn nicin meydana geldigi vakalarm yansinda
belli degildir. Bu idiyopatik vakalarin %40'inda diger konjenital anomaliler goriilebilir
(2). Portal vende tromboza yol a¢m hastaliklar icinde en c¢ok bilineni (hastalarin
%30'unda), yenidogan déneminde gobek ile ilgili hastahik (omfalit, peritonit) gecirilmesi
ve gobek kateteri kullanmakdir. Gébek damarindaki endotel hasarmin trombiis tegekkiiliinti
baglattifn kabul edilmektedir. Kateterin gobekte kahg siiresinin uzamasi, kateterden hiper-
tonik soliisyonlarin verilmesi, v.portada tromboz ihtimalini artirmaktadir. Yenidogan
déneminde sepsis, dehidratasyon, diare, daha biiyiik yaslarda kann travmasi, apandisit, 0S-
teomyelit, pankreatiti, parazitik enfestasyonlar, duodenal iilser, damara digardan timor
veya biiytimils lenf bezi ile baski yapilmasi, dalakta kan akimimn artmasi (arterio vendz
fistiil, splenik anjioma, l8semi, hodgkin hastalig, sistemik mastositoz, myeloproliferatif
hastaliklar, osteopetrozis gibi hastalikl arda goriiliir) sebep olabilir (1-5).

2- Intrahepatik (parankimal) Portal Hipertansivon (IPH).

KC iginde kan akimina engel olunmaktadir. IPH presintisoidal ve postsiniisoidal wlarak
ikiye aynlr.

a) Intrahepatik Presiniisoidal PH

Bu tiir PH yapan baghica hastaliKlar sunlardir:
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1- Konjenital hepatik fibrozis

2- Infiltratif KC hastaligi (Lésemi, gaucher, hodgkin v.s.)

3- Nodiiler nonsirotik rejeneratif hiperplazi

4- Felty sendromu

5- Hepatoportal skleroz

6- Sistosomiazis

7- Sarkoidozis

8- Herediter hemorajik telengiektazi.

b) Intrahepatik Postsintizoidal PH

Bu duruma vol acan baslica iki sebep vardir:

A- Siroz. Bu hastalarin yanisinda sirozun nigin meydana geldigi belli degildir. Yurdu-
muzda siroza yol aguf bilinen, en sik gériilen hastalik viral hepatitdir. Ayrica kistik fib-
rozis, Wilson hastaligi, alfa-1-antitripsin eksikligi, Niemann-Pick hastalifi, Gaucher has-
talifl, tirozinoz, galaktozemi siroz yapabilen diger hastaliklardir.

B- Veno-okliizif hastalik (2,3).
C- Suprahepatik (Ekstrahepatik postsiniizoidal) Portal Hipertansiyon (SPH).

V. hepatikada veya v.kava inferiorun suprahepatik kisminda kan akimi engellenmistir.
Bu sckilde olusan klinik tabloya Budd-Chiari Sendromu (BCS) ismi verilir. BCS nun %70
sebebi belli degildir. Bilinen sebepleri tiimér, v. kava inferiorda bandlar, membranlar,
trombiis, siroza bagl olarak KC in kaudat lobunun biiyiiyiip bu damarlara baski yapmasu,
kronik kalp yetmezlifi, konstriiktif perikardil, gastrosizis veya biiyiik omfalosel ameli-
yatindan sonra hepatik venéz akima obstriiksivon olarak belirtilebilir. Trombiise yol acan
hastaliklar olarak orak hiicreli anemi, SLE, polisitemi, paroksismal noktiirnal hemoglo-
bintiri, inflamatuar barsak hastalifi, allerjik vaskiilit, hipernefroma, I8semi, hepatoma,
visseral tromboflebitis migrans bildirilmistir (2,3.6).

Cocuklarda PH'un %50 ile 70'inin ckstrahepatik oldugu yazilmustir (4). Yurdumuzda ise
en ¢nde gelen sebebin siroz oldugu bildirilmektedir (7).

PORTAL HIPERTANSIYONDA PATOFIZYOLOJIK DEGISMELER

Portal vendeki basing artisi daha 6nce meveut olan, fakat kullanilmayan kolleterallerde
kan akiminin baslamasma sebep olur. Boylece portal ve sistemik venéz damarlar arasinda
santlar tesekkil eder. Baglica kollateraller asagidaki bélgelerde goriiliir.

1- Midenin iist kismi (kardia) ve 6zefagusda. Bu bolgedeki santlar submukozal ve
peridscfagial venlerin biyiiylip varislesmesine yol agarlar. Varisler erozyona ve kanamaya
meyilleri ¢cok [azla olan yapilardir.

2- Fetal umblikal ven ile epigastirik ven arasinda.

3- Distal rektumdaki internal hemoroidal pleksusda.

4- Splaknik ve pelvik vendz sistemler arasinda (paravertebral venler civarinda).
5- Portal ve pulmoner vendz sistemler arasmda (2,4).

Bu kollaterallerin klinik a¢idan énemleri ise bashca su sebeplerle meydana gelir:
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a- Osefagogastrik bélgedeki varisler ko anar o cob misaittirler,

b- Portal ve sistemik santlarin gelisnic 1 1l -+ ik sahadan gelen kanin oneml bir
kismi, bu santlar vasitasiyla KC de detoksiii ¢ edilmeden sistemik dolagima geger. Bilhas-
sa KC parankiminde hasarin oldugu hastalik]wda bu durum ensclalopatinin geligmesimi ko-
laylastinr.

¢- Hemodinamik dengenin bozulmas: s t¢ vol acabilir.

Sekil 1'de portal sistem ve porty sistematik vendz kollaterallerin bazilan
goriilmektedir.

BELIRTI VE BULGULAR

PH yapan hastaliklara gore belirti ve hulgularda farkhhiklar goriilebilir.

1. Splenomegali. Ekseri normal niayvencde farkedilir. PH'u diistindiiren ilk bulgu olabi-
lir. Dalak ekseri agnsiz biiyiir ve bityiimesi kannda distansiyona yol a¢cmaz. Hipersplenizm
bulgular gelisebilir fakat bu durum ¢ozunlukla Klinik belirtilere sebep olacak kadar agir
degildir. Splenomegalinin baslic: komphkasyonu, dogrudan travmaya bagh olarak sub-
kapsiiler veya intraabdominal hemorajive sebep olmasidir.

Splenomegali EPH da hemen hemen her hastada tesbit cdilir. Sirozda vakalarin
cofunlugunda (%75), SPH da ise hastalann %25-50 sinde goriiliir. Hastada st intestinal
kanama olmussa kanama sonrasi vazokonstriksiyon olabilecegi icin dalak palpe edilme-
yebilir (2,5,6,8).

2. Hepatomegali. EPH da pek rastlanmayan bu bulgu, sirozda vakalarin %85'inde, SPH
da ise %70-100 iinde goriiliir (2,5,6,8).

3. Asit. Baz: serilerde EPH lu hastalarin %0-30'unda ve ileri yaslarda asit goriildiigi
bildirilmistir. Bazan devamhdir fakat daha ¢ok gegici asit scklinde ve bilhassa kanamalar-
dan. amelivatlardan sonra goriiliir. EPH da asitin nicin olustuu tam olarak belli degildir (2,5).

Sirozda asite hastahfin ileri derecelerinde daha fazla olmak iizere rastlamr. Bir
arastirmada sirozlu hastalann %25 inde asit tesbit edilmistir (8).

SPH da hastalarin %50 den fazlasinda asit goriillir ve kisa siire icinde ortaya ¢iktigh hi-
kayeden 6grenilir (3,6).

Genel olarak PH asitle beraberse sebep daha ¢ok intra veya suprahepatiktir. EPH da
asitin protein miktann %1 gramdan az, IPH ve SPH da ise ckseri %2 gramdan [azladir. SPH
da asit bazan kanlh olabilir (2).

4. Kaninda biiyiime. Distansiyon, asit ve hepatomegaliye bagh olarak daha cok IPH ve
SPH da gériiliir. SPH da biiyiime nispeten kisa siirede geligir (2, 6).

5. Hematemez, melena. PH un ¢ok onemli, dikkatleri ¢eken, hastayr hekime getirebile-
cek ilk belirtisi 6zefagus varis kanamasina bagh olarak ortaya ¢ikan hematemez ve bun-
dan az sonra beliren melanadir. Efer kanama az miktarda ise hematemez goriillmez, sadece
melena olur.

Oselagus varis kanamasi gastrointestinal sistem kanamalarmin %35-8 ini yapar (9). Bu
kanamalanin bir 6zelligi de hastalarin yarisinda solunum yolu enfeksiyonu sirasinda ortaya
¢ikmalandir. Muhtemelen 6ksiiriik sirasinda portal venéz basing daha da yiiksclmekie ve
kanamaya yol acmaktadir.

Onceden nispeten iyi olan hastada aniden kann agnismin bagladigi, renginin soldugu,
biiyiik miktarda kanli kusmanin oldugu 6grenilir. Muayenede solukluk, tasikardi, hipotan-
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SEKIL 1
Portal sistem ve portosistemik kollateraller.
(Rossi RL, et al. Surgical Clinics of North American'dan izinle. 1985; 65:233)
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siyon tesbit edilir.

EPH da ilk bulgu kanama olabilir veya kanama splenomegalinin tesbitinden 1-3 yil
sonra goriilebilir. EPH daki ilk kanama kendiliginden veva cok az bir yardimla ilk 24 saat
icinde durur. Sonraki kanamalar isc daha agir sevretmeve meyillidir. Kanama sonrast ense-
falopati geligmez.

Siroza bagh kanamalar koagiilasyon da bozuldugu i¢in daha afir seyreder ve ensefalo-
pati gelischilir. SPH. da 6zolagus varisi uzun stiredir hastah@ olanlarda gelisir. Bu sebeple
hastalifin erhen doneminde kanama pek goriilmez (2).

6. Ensefalopati. Siroz gibi parankimal KC hasarinin oldufu hastaliklarda goriilebilir.
Dictteki proteinlerin pargalanmus iiriinleri, intestinal kanama, barsak florasimin yapugi
amonyak, endotoksinler, ilaglar (diazepam gibi) cnsefalopatinin ortaya g¢ikisini kolay-
lagtirirlar (2).

7. Kollateral dolasima ait diger belirtiler:

a. Gobekteki santa baglh olarak, gobekten etrafa yayilan dilate olmus venler dikkati
cekebilir (kaput medusa). IPH da bu bélgedeki santa bagh olarak iifiirtim duyulabilir (Cru-
veilhier-Baumgarten ufiirimi).

b. Distal rektumda hemoroid ¢ocuklarda nadir de olsa goriilebilir.
c. Paravertebral venoz anastomozlar vasitasiyla beyin apseleri geligebilir.

d. Pulmoner vasokonstriksiyon yapan maddelerin KC de detoksifiye edilmeden
akcigerlere gelmesi pulmoner hipertansiyon ve buna bagl olarak kalp yetmezligine yol
acabilir (2).

PH a yol agan hastaliklanin diger bazi 6zellikleri ise soyledir: EPH da belirtiler ekseri
5 yasindan once baslar. Eger yenidogan donemi ile ilgili hastalik -hikayesi mevcutsa, be-
lirtilerin 1 yagindan 6nce basladifi 6grenilir. Bu hastalar iyi goziikiirler, ckseri biiyiime ve
gelismeleri normaldir, kronik KC hastalif1 hikayesi ve bulgular1 yoktur. Karinda arahkh
distansiyon olabilir (2,3). Sirozda hastalarin yansindan cogunda gelisme geriligi tesbit
edilir. Baz1 siroz vakalarinda (Wilson hastalig1 gibi) aile hikayesi alinabilir. Hastada kro-
nik KC hastahigma ait diger belirtiler (sarihik, kasimma, ¢comak parmak, beyaz tirnak, pal-
mar eritem, spider angiom), ailevi olanlarda norolojik belirtiler (Wilson), diare (kistik
fibrozis) vs. olabilir (8).

Presiniisoidal IPH yapan sebeplerden konjenital hepatik fibrozis, sikhkla infantil poli-
kistik bobrek hastahf: ile beraber bulunur. Otozomal resesif gectifi i¢in aile hikayesi
6grenilebilir. Hastalar ilk yaslarda semptomatik ise renal belirtilerle kaybedilir. Ge¢
gelisen formunda PH ve osofagus varis kanamasi 5 yasindan sonra dikkati ¢eker (2).

BCS da hikaye teshise olduk¢a yardimcidir. Kisa siire iginde olan karinda biiyiime,
kanin agnsi1 sikayeti ile gelirler. Sanhk olabilir. Gelisme geriligi hastalarin az bir
ksmunda goriilebilir. Hepatojugular refleks kaybolmustur. V.kava inferiorda obstriiksiiyon
varsa pretibial 6dem goriilebilir (2,3,6).

PORTAL HIPERTANSIYONDA TETKIKLER

Gaye teshisi dogrulamak, PH sebebini bulmak, cerrahi miidahele i¢in damarlarnin duru-
munu Jgrenmektir.

a. Hemoglobin, 16kosit, periferik yayma, trombosit sayisi, retikiilosit sayisi, kemik

242



ERiE Cocuklarda Portal Hipertansiyon

Seryr: 2

iligi. Bu tetkikler hipersplenizm, malin hastahklar, kanama v.s. sebeplerle olusabilecek
anemi hakkinda bilgi verir.

b. Enfeksiyoz mononiikleoz, brusella, salmonella, kalaazar gibi hepatosplenomegali
yapabilecek hastaliklar ig¢in uygun serolojik. hakteriolojik tahliller yapilmahidir.

c. KC fonksiyon testleri, protrombin samani, bromstilfoftalein (BSF) testi, serum pro-
tein clektroforezi, HBsAg, alfa-1l-antitripsin scviyesinin olgtilmesi, seriiloplazmin tayini,
ter testi, idrarda seker ve organik asit tayini. Bu testler 6zel olan veya olmayan bir KC
hastalifinm varhgim, KC fonksiyonlarindaki bozulmanin derecesini bildirirler.

EPH da KC fonksiyon testleri normaldir, ancak kanama sonrasi transaminazlar gegici
olarak yiikselebilir. Serum albumin seviyesi asin kanamalarda diisebilir (2).

Sirozda BSF ve protrombin zamam uzar, albumin/globulin oram tersine déner, trans-
aminazlar yikselebilir.

Kongenital fibroziste ekseri serum alkalan fosfataz ve gamma glutamil transpeptidazda
yiikseklik goriiliir. Transaminazlar bazan yikselebilir. Idrar dansitesindeki diisiiklik,
bobrek zedelemesinin yegane belirtisi olabilir (2).

d. KC biopsisi. Baglica endikasyonlar sunlardir: KC hastalimin hikaye ve fizik mu-
ayene bulgularmm olmasi, anormal KC fonksiyon testleri, 6zel bir KC hastaligimn (Wil-
son hastalif1 vs gibi) distiniilmesi, 6sefagus varisinin sebebinin tesbit edilememesi. Kon-
trendikasyonlar1 olarak; vit K veya taze donmug plasma ile diizeltilemeyen pithtilagsma
bozukluklari, kistik-vaskiiler-enfeksiyoz lezyon siiphesi sdylenebilir. Asit varsa veya
SPH'dan siipheleniliyorsa perkiitan ifne biopsisi yapilmamalidir (intrahepatik basmcin
artmasi, biopsi yerinden asir1 kanamaya yol agabilir). Bu durumlarda acik biopsi tercih
edilmelidir.

EPH da biopsi normaldir veya hafif portal fibrozis ve yer yer kiigiik nedbe dokusuna
rastlanir.

Kongenital hepatik fibrozisde portal ve periportal bolgelerde hepatik lobiilleri de
kusatan genis bag dokusu goriiliir, rejeneratif nodiiller yoktur. Hepatositler normaldir. Bu
hastalif1 olanlarin bazilarinda kolanjiolitik sekil goriiliir (safra kanallarinda ektaziler, in-
trahepatik mikroapscler) (2).

Sirozda dejenerasyon, rejenerasyon, fibrozis dikkati ceker.

Budd-Chiary sendromunda erken dénemde santral vendz konjesyon, santralobiiler he-
moraji, nekroz, minimal inflamatuvar cevap, ge¢ donemlerde ise santral bolge hiicrelerinde
siliklesme, bilylik hepatik venlerde trombis, santral venlerde intimal kalinlasma ve fibro-
blastik proliferasyon gorilir (2,6).

e. Bos karin grafisi. Ust intestinal kanama ile gelen hastada barsak obstriikstiyonunun,
karin boslugunda serbest hava gériiniisiiniin tesbitinde faydahdir (9).

f. Osefagus-mide-duodenum grafisi. Koyu baryumla ¢ekilmelidir. Film cekilirken biyiik
cocufun nefesini tutmasi, kiiciik ¢ocuklarin aglarken el ile agiz ve burunlarmin ka-
patilmasi, varislerin gériilme ihtimalini artinr. Bu grafide varislerin gériilme ihtimah G680
dir. Kanamadan sonra, hastaya kan verilmeden grafi ¢ekilmigse bu oran diiger. Gralide alt
sefagusta kaldirim tas1 scklinde dolma defektlerinin goriilmesi karakteristiktir. Duodenu-
mun 2. parcasinin one dogru yer degistirmesine Clotworthy isareti denir, retroperitoneal
6dem oldugunu bildirir ve EPH da goriiliir (2,9).
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g. Splenoportografi (SPG). Kanama diatezi, asit, son 24 saat icinde yapilmig KC biop-
sisi gibi kontrendikasyonlar yoksa yapilabilir. Venoz obstriikisyonun yeri, portal ve
splenik venin durumlari, geniglikleri, kollateral damarlar, intrahepatik hastahifa ait
goriiniim tesbit edilir. Bu tetkikin %5-10 morbiditesi vardir: 3 vasindan kiiciik ¢ocuklarda
dalak riiptiirii, subkapsiiler hegoraji, intraperitoneal hemoraji, omuz agrisi yapabilir. Kusu-
ru diger vendz damarlan gosteremeyisidir (2).

h. Selektif splaknik anjiografi. Mezenterik venleri, v. renalisi gérmek icin yapilir. En
¢ok femoral arterden girilip arteria mezenterika superiora ulasilarak gerceklestirilir.

Anjiografi fazla miktarda kanama halinde (giinde 4 litreden fazla) kanama yerini
gosterebilir. Anjiografi bilhassa kiiciik ¢ocuklarda femoral arterde trombiis gelismesi ve
buna bagh olarak bacagm kisa kalmasi gibi komplikasyonlara yol acabilir (2,9).

i. Venograli. V. Kkava inferior ile ilgili patolojileri gdsterir. Ayrica portokaval sant
ameliyat1 i¢in v.kava inferiorun durumunu bilmek gereklidir (2).

j- Radyoniiklit tetkik. Ust intestinal sistemdeki aktif kanamanin yerini gostermede
faydali bir tetkikdir. 9m Te.SC ile yapilan tetkikde 0,1 ml/dakika hizindaki kanama bile
gosterilebilir, fakat bu maddenin yari émrii kisa oldugu icin araliklarla olan kanamalarda
bagarisiz kalir. 9™ Tc-isaretli eritrosit kullanilarak yapilan tetkik ise araliklarla olan ka-
namalan goésterebilmektedir (9).

k. Ulirasonografi. Bilhassa BCS da v. kava inferior ve v. hepatikay1 géstermede cok
faydali oldugu bildirilmistir (6). Yer isgal eden lezyonlar, organ biiytikliiklerini de
gosterebilir.

1. Endoskopi. Varislerin dogrudan goriilmesini saglayan cok kiymetli bir tetkiktir.
Distal 6sefagusta gri-mavi bazan pembe renkli kabanikliklar, daha da ileri dénemlerde
dizensiz ¢akiltasi manzaras1 goriilir. Endoskopi kanama sirasinda bile rahatlikla
yapilabilir. Bilhassa gastrit, 6sefajit gibi yiizeyel mukoza lezyonlarimin gériilmesinde bar-
yumlu grafilere Ustiinliik saglar. Kanamanin iilserden mi, varisten mi oldugunu ayirt etmek
icin endoskopi mutlaka yapilmalidir. Ehil ellerde kanamanin %90 scbebini gosterir. En-
doskopiden 6nce eger varsa koagiilasyon bozukluklan diizeltilmelidir (9).

m. Splenik pulpa basimncimin (SPB) &l¢iilmesi. Bu basing v. porta basina ile hemen
hemen aymdir. SPB olciimii SPG sirasinda yapihir. Olcme sirasinda kateter 1y1
yerlestirilemezse, pithti ile ukanirsa yanlis netice verir (2).

n. Hepatik ven wedge basimcimin dlgiilmesi (HVWRB). Kateterin v. hepatikanin dallan
icinde en son ulasuf yerdeki basingur. SPH da, veno-okliizif hastahikla, sirozda
yiikselmis olarak bulunur (2).

o. V. hecpatika, v. kava inferior, sag atrium basiclarimin slciilmesi. SPH u
degerlendirmede kullanilir.

6. EKG ve ckokardiyogram. SPH a sebep olan kalp hastahklarmi (Konstriiktif perikar-
dit gibi) gostermek icin gerekir (2).
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COCUKLUK CAGI PORTAL HIPERTANSIYONLARININ
OZELLIKLERI (Ozet Olarak)

Etiyoloji

Aile hikayesi

Splenomegali
Hepatomegali
Asit

Karmda biiylime
Varis kanamas:

Ekstrahepatik

Intrahepatik

Suprahepatik

%50 si idiyopatik,
yeni-dogan

déneminde gobek
ile 1lgili hadiseler,
daha biiytik yaslarda
apandisit, perito-
nit, timor,

%100

Goriilmez

%0-30 goriilebilir,
ekseri gecicidir.
Mutad defil
Gériiliir, 11k bulgu
olabilir

Enscfalopati Goriilmez
Gelisme gerilifi 2
Sanlik <
Hepatojuguler +
refleks
KC fonk. testler1  Normal
Asitin protein %1 gr.
miktar:
KC biopsisi Normal
SPB Artar
HVWB Normal
Hepatik ven Normal
basinci

KAYNAKILAR

a. Presiniisoidal
Konj. hep. fibroz.
Sistosomiasis -
Gaucher, Lasemu
b. Postsiniisoidal
Veno-okliizif Hast.

Siroz (En 6nemli sebep,
asagidaki bilgiler siroza

aittir.)

Baz: siroz tiirlerinde ve
konj. hepatik
fibroziste (+)

70

G685

625

Gordliir
Goriiliir, agir seyreder

Gortiltir

%50 den [azlasinda(+)
Goriilebilir

n

Bozulur
%2 gr. dan fazla

Dejencrasyon,
rejencrasyon,
fibrozis,

Artar

Presiniisoidalde normal
Postsiniisoidalde artar

Veno-okliizif hastalikta

arlar

%70 sebebi belli de-
gil, bilinenlerden ba-
zilar1:Tiimdr, V. kava
inferiorda bantlar, Kr.
kalp yetmezligi,
konstriiktif perikardit.

Nadir

%25-50
%70-100
%30

Goriiliir, izl geligir
Geg dénemde
goriilebilir

Az goriiliir

950 den az hastada(+)
Goriilebilir

Hafif derecede bozul-
ma olabilir

%?2 gr. dan fazla (Ba-
zan kanh)

Santral venoz
konjesyon

Artar
Artar

Artar
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