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Ozet

Amag: Kala-azar retikuloendotelial sistemin multisistemik
enfeksiyonudur. Uzamis ates, pansitopeni,
hepatosplenomegali ve  hipergamaglobulinemi ile
karakterizedir.  Kala-azar'da  konvansiyonel  tedavi
pentavalan antimon bilesikleridir. Tedavide antimon
iceren ilaglara karsi direng gelismesi ve antimon
bilesiklerinin yan etkileri nedeniyle lipozomal amfoterisin
B kullanimi glindeme gelmistir. Calismamizda kala-azarli
¢ocuk hastalarin tedavisinde 6 aylik lipozomal amfoterisin
B tedavisi deneyimlerimizi sunmayi amagladik.

Yontem: Ocak 2014-Haziran 2014 tarihleri arasinda
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
tani alan 6 visseral leishmaniasisli olgu retrospektif olarak
incelendi. TUm hastalar lipozomal amfoterisin B
(AmBisome®) ile tedavi edildi.

Bulgular: Tim hastalara kemik iligi aspirasyonu yapildi ve
timinde Leishmania amastigotlari gorildi. Olgularin
hepsinde ates, hepatomegali ve splenomegali vardi. En sik
hematolojik bulgu anemi (%100) ve notropeni (%100) idi.
Olgularin besinde hipergamaglobulinemi saptandi. Bir
olguda  visseral leishmaniasise  sekonder  ciddi
Hemofagositik lenfohistiyositozis (HLH) saptandi. Uygun
antileishmaniyal ve HLH 2004 protokoli tedavilerine
ragmen hasta acinetobacter septisemisi nedeniyle
hastaneye yatisinin 19. gliniinde eksitus oldu. Bes hastada
kar saglandi.

Sonug: Uzamis ates, hepatosplenomegali ve sitopeni ile
basvuran hastalarda kala-azar da ayirici tanida akla
gelmelidir.  Tirkiye’deki  ¢ocukluk  ¢agi  visseral
leishmaniasis tedavisinde lipozomal amfoterisin B etkili bir
tedavi gibi gorinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kala-azar, lipozomal amfoterisin B.

Abstract

Objective: Kala-azar is a multisystem infection of the
reticuloendothelial system. It is characterized by prolonged
fever, hepatosplenomegaly, pancytopenia, and
hypergammaglobulinemia. The conventional treatment of
kala-azar consists of pentavalent antimony compounds.
Because of the resistance to drugs, including antimony and
the side effects of antimony compounds, liposomal
amphotericin B therapy is now being used. In our study, we
aimed to present our 6 months of experience about
treatment with liposomal amphotericin B of pediatric
patients with kala-azar.

Method: In this study, 6 consecutive cases of visceral
leishmaniasis admitted to Mustafa Kemal University
Medical Faculty Hospital between January 2014 and June
2014 were analyzed retrospectively. All patients with kala-
azar were treated with liposomal amphotericin B
(AmBisome®).

Results: Bone marrow aspirate was obtained in all cases
and Leishmania amastigotes were detected in all of them.
Fever, hepatomegaly and splenomegaly were present in all
cases. Anemia (100%) and neutropenia (100%) were the
most frequent hematological finding.
Hypergammaglobulinemia was noted in 5 cases. Severe
Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH) secondary to

visceral leishmaniasis revealed in 1 patient. Despite
initiating appropriate antileishmanial and HLH 2004
protocol treatments, She died after 19 days of

hospitalization due to acinetobacter septicemia. In 5
patients were finally cured.

Conclusion: Kala-azar should be suspected in the
differential diagnosis with prolonged fever, marked
splenomegaly hepatomegaly, and cytopenia. Liposomal
amphotericin B seems to be the effective therapy in the
treatment of pediatric visceral leishmaniasis in Turkey.

Keywords: Kala-azar, Liposomal amphotericin B.

Giris

Visseral leishmaniasis retikiiloendotelial sistemi
tutan yaygin bir enfeksiyon hastaligidir (1).
Visseral leishmaniasis kemirgen ve kopekler
tarafindan tasinan ve kum sineginin isirmasi ile
insana bulasan bir zoonozdur (2). Etkeni
Leishmania Donovani, Leishmania Chagasi, ve
Leishmania infantum’dur. Ulkemizde nadiren
gorilir. Bu nedenle ayirici tanida en son
disinilen seceneklerden birisidir.  Uygun

tedavi edilmediginde, kronik progresif hastalik
olime yol agar (3). Hastalarin %80’i bes yas
altindadir. Visseral leishmaniasisli hastalar
kronik ates, splenomegali ve pansitopeni ile
basvurur. Kilo kaybi yaygindir ve hastalar
pansitopeninin sekeli (kanama, siddetli anemi
ve araya giren enfeksiyonlar) ile basvurabilirler

(3).
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

1.olgu 2.0lgu 3.olgu 4.0lgu 5.0lgu 6.o0lgu*

Yas (ay) 48 51 48 28 51 18
Cinsiyet kiz kiz erkek erkek erkek kiz
Basvuru sikayetleri

Ates + + + + + +

Karinda sislik + 1 A - 1 -

Solukluk + + - - - +
Tam
Kemik iligi + + + + + +
3N besiyerinde tireme + + - 1 - -
Eslik eden hastalik Yok Yok Pnémoni Yok Pnémoni HLH

HLH: hemofagositik lenfohistiositoz. * Eksitus olan olgu.

Tedavide bes degerlikli antimon bilesikleri ve
lipozomal amfoterisin B kullaniimaktadir.
Tedavide antimon iceren ilaglara karsi direng
gelismesi ve antimon bilesiklerinin yan etkileri
nedeniyle amfoterisin B kullanimi glindeme
gelmistir. Amfoterisin B’nin etki mekanizmasi;
Leishmania amastigotlari ile enfekte olan
makrofajlar  tarafindan  dolasimdan ilag
partikillerinin fagosite edilmesidir (1). Bes
degerlikli antimon bilesikleri ve pentamidine
direngli leishmania tedavisinde lipozomal
amfoterisin B ilk kez Davidson ve ark. (4)
tarafindan kullanilmistir. Avrupa'da kala-azar
tedavisinde ilk segenek lipozomal amfoterisin B
dir. Gincel tedavi rejimi olarak lipozomal
amfoterisin B ile total 20 mg / kg/doz (4 mg/kg/
gin 1., 2, 3., 5. ve 10. glnlerde) ile % 95
iyilesme orani saglanmistir (5). Davidson ve ark.
(6) tarafindan ayni zamanda lipozomal
amfoterisin B'nin 3 mg/kg/glin 10 gunlik (30
mg/kg total doz) tedavi rejiminin Avrupal
hastalarda %100 etkin oldugu bildirilmistir.

Bu calismada uzamis ates, hepatosplenomegali
ve sitopeni ile basvuran hastalarda ayirici
tanida kala-azari da dikkate almak ve lipozomal
amfoterisin B ile tedavi edilen alti vakanin
sonuglarinin literatiir egliginde irdelenmesi
amaclandi.

Materyal ve Metod

alan 6 olgu retrospektif olarak incelenmistir.
Olgularin demografik (yas, cinsiyet), klinik
(semptomlar ve fizik muayene) ve laboratuvar
bulgulari  kaydedilmis, tam kan sayimi
(Hemoglobin (Hgb), beyaz kiire, trombosit), kan
biyokimyasi (total protein, alblimin), karaciger
fonksiyon testleri (AST, ALT), ferritin, PT, PTT ve
immunuglogulin G sonuglari hastane kayitlari
incelenerek degerlendirilmistir. Hemofagositik
lenfohistiyositozis (HLH) gelisen olgulardan
fibrinojen ve trigliserit testleride istenmistir.
Tim olgulara kemik iligi aspirasyonu yapilmis
ve ayni anda kemik iliginden alinan 6rnekler
Novy-McNeal-Nicolle (NNN) vasatina ekilmistir.
Kemik iligi oOrnekleri Wright-Giemsa ile
boyandiktan sonra  Pediatrik Hematoloji
Onkoloji ve Parazitoloji Bolimlerince
degerlendirilmistir. Normal degerler; PT; 11-15
sn, PTT; 24-35 sn fibrinojen; 150-400 mg/dl,
ferritin; 11-306,8 ng/ml, trigliserit; 0-150
mg/dL, 1gG; 7-16 g/L olarak alindi. Hikaye, fizik
muayene ve laboratuvar bulgulari ile kala-azar
tanisi alan hastalara lipozomal amfoterisin B
(AmBisome®) 3 mg/kg/giin tek doz 1-5, 10, 21
ve 28.gunlerde toplam 24 mg/kg IV verildi. HLH
saptanan hastaya lipozomal amfoterisin B
(AmBisome®) giinde 3 mg/kg dozunda 10 glin
(toplam 30 mg/kg) verildi. Hastalarin tedaviye
cevaplari tedavinin birinci, besinci ve onuncu
gininde fizik muayene ve laboratuvar
bulgulari ile degerlendirildi.

Ocak 2014-Haziran 2014 tarihleri arasinda istatistiksel analiz SPSS versiyon 15 kullanilarak
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi yapildi. Degerler, ortalama + standart
Hastanesi Pediatrik Hematolojisi ve Onkolojisi deviasyon (SD) olarak verildi.

klinigine basvuran hastalardan kala-azar tanisi
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Tablo 2. Viseral leishmaniasisli hastalarin hematolojik ve biyokimyasal 6zellikleri.

Lokosit Notrofil Hgb Trombosit  PT PTT AST ALT CRP 19G Protein  Albumin
Olgu sayis1 sayis1 sayis1
(mm?) (mm?) (g/dl) (mm®de) (sn)  (sn) (U/L)  (U/L) (mg/L) (9/L)  (g/dL)  (g/dL)
1 4020 1250 6.4 150000 13.9 311 23 7 48 21.6 7.8 3.6
2 2800 800 5.7 164000 14.2 316 51 8 68 29.2 9.2 25
8 4390 870 7.1 86000 13.7 26.1 38 17 78 7.9 6.3 3.8
4 5840 880 7.2 78000 15.2 39.7 40 14 22 22.9 8.9 2.6
5 2140 570 7.6 105000 16.1 39.7 46 11 28 429 9.7 1.9
6* 3520 980 53 28000 20.1 54.2 398 55 142 19.2 5.8 2.7

Hgb: hemoglobin, PT: Protrombin Zamani, PTT: Parsiyel Protrombin zamani, CRP: C-reactif protein,
AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, IgG: immunoglobulin G. * Eksitus olan

olgu.
Bulgular

Bu c¢alismaya dahil edilen 6 kala-azarl hastanin
3'0 erkek, 3'U kiz, ortalama yas 40,7+14,1 ay
(araligi: 18-51 ay) ve hastalik sikayetlerinin
baslama siresi 10,7+5,8 giin (5-20 gin) idi.
Hastalarin 2'si Hatay Altindzi ilgesi ve 4'Q
Suriye’den  gelmislerdir.  Hastalarin  klinik
ozellikleri Tablo 1'de gosterilmis olup, en sik
gorilen semptomlar, ates (%100), karin sisligi
(%66,7), ve solukluktur (%50). Hastalarin
karaciger alt kenari kosta sinirint midklavikiler
hattan ortalama 5,3 cm (3-9 cm) ve dalak
ortalama 7,2 cm (5-9 cm) ge¢mekte idi.
Hemogram degerleri incelendiginde, tek veya
tim serilerde sitopeni oldugu gozlendi.
Hastalarin Gruber-Widal, Brusella aglitinasyon
testleri, monotest, Ebstein Barr Virus (EBV)
Viral Capsid Antijen (VCA), TORCH grubu
antikorlar ve hepatit markerleri negatif idi.
Hastalara ait laboratuvar degerleri Tablo 2'de
gosterilmistir. Hastalarin ortalama beyaz kire

saylsi  3785+1295/mm3,  noétrofil  sayis
892+223/mm3, ortalama Hgb degeri 6,5+0,9
g/dl, ortalama trombosit sayisl
101833+49929/mm3 ve ortalama immu-

nuglogulin G degeri 23,9+11,6 g/L idi. Tum
hastalarin kemik iligi aspirasyonlarinin isik
mikroskopi ile incelemesi sonucunda; normal
kemik iligi htcrelerinin yani sira makrofaj
sayisinda artma, makrofajlar disinda ve iginde
amastozigot formunda leishmania parazitleri
oldugu goruldi (Sekil 1a, Sekil 1b). Buna
karsiik, 6 hastanin sadece 3'Unde Novy-

McNeal-Nicolle (NNN) vasatina ekilen kemik
iligi kiltirinde Ureme olmustur (Sekil 1c).
Hastalara uygulanan tedavi yaklasimlari
incelendiginde, tek basina lipozomal
amfoterisin B tedavisi ile 6 hastanin 5'inde
(%83,3) sifa saglanmistir. Tedavinin birinci,
besinci ve onuncu glinlinde fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari degerlendirme sonuglari
Tablo 3’de sunulmustur. Hastalarin besine 28.
ginde kontrol kemik iligi yapildi, sadece olgu 1
(1-2 adet amastigot) disinda tim hastalarin
kemik iligi aspirasyonu normal olarak
degerlendirildi. Bes hastada tedavi 28. glin ek
liposomal amfoterisin B (3 mg/kg/doz)
verilerek sonlandiriimistir. Klinik ve laboratuvar
olarak sifa saglanan hastalarda takip siiresince
relaps goriilmedi. Eksitus olan 18 aylik kiz olgu
yliksek ates, hepatosplenmomegali ve
pansitopeni nedeniyle klinigimize basvurdu.
Hastada orgonomegali (hepatosplenomegali),
pansitopeni, hipertrigliseridemi (588 mg/dL),
hiperferritinemi (75050 ng/ ml) ve
hipofibrinojenemi (100 mg/dl) saptandi.
Hastanin kemik iligi aspirasyonunda leishmania
amastigotlari ve hemofagositoz goruldi (Resim
1d). Hasta hikaye, fizik muayene ve laboratuvar
bulgulari ile visseral leishmaniasis ile birlikte
hemofagositik sendrom tanisi aldi. Baslangi¢
lipozomal amfoterisin B (3 mg/kg/giin, 10 giin)
tedavisine  ragmen  hastanin  kliniginde
kotulesme goruldi. Hastaya ciddi HLH bulgulari
on planda oldugu icin lipozomal amfoterisin B
tedavisinin 6. giini HLH 2004 protokoll (tek
doz 0,5 g/kg intravendz immunglobulin (IVIG),
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kortikosteroid, tek doz etoposid ve 2 giin
siklosporin)  baslandi.  Hastanin  orgono-
megalisinde hastaneye yatisinin 10. giinlinde
antileishmaniyal ve HLH tedavileri ile belirgin
gerileme oldu (Tablo 3). Hasta sekonder
bakteriyel enfeksiyon (acinetobacter sepsisi)
sonucu hastaneye yatisinin 19. ginl eksitus
oldu.

Tartisma

Ulkemizde Ege, Akdeniz ve Ii¢ Anadolu
bolgesindeki illerde viseral leishmaniasisin
endemik oldugu bilinmektedir (2). Cocuklarda
visseral leishmaniasisde ilerleyici splenomegali,
hepatomegali, anemi, kilo kaybi, solukluk ve
intermitan uzamis ates gordlur. Supheli
durumlarda tani  genellikle kemik iligi
aspirasyonu ve kemik iligi kaltird ile konur (2,
7, 8). Fizik muayenede, en belirgin bulgu ileri
boyutlara ulasabilen dalak blyuklagudar.
Hepatomegali ve daha az siklikla lenfadenopati
gorilebilir (9). Hastaligin tanisinda laboratuvar
incelemeler 6nemli bir yer tutmaktadir. Anemi,
I6kopeni, trombositopeni ve hiper-
gamaglobulineminin  varligi tanisal agidan
blylk deger tasir (2, 7, 9).

Klinigimize 6 aylk slrede 6 kala-azarli olgu
basvurdu. Olgularimizda ylksek ates,
hepatosplenomegali ve solukluk mevcuttu.
Hastalarimizda anemi  (%100), l6kopeni
(Iokopeni %50, noétropeni  %100), trom-
bositopeni (%50) ve hipergama-globulinemi
(%83,3) saptadik. Taniya  kemik iligi
aspirasyonunda amastigotlari gorerek ve
kiltirde (Greterek ulastik. Hastalari oOlime
gotliren en 6nemli komplikasyonlar kanamalar
ve bakteriyel sliperenfeksiyonlardir (pnémoni,
tlberkiloz, dizanteri, septisemi) (9,10). Kadivar
ve ark. (10) visseral leishmaniasisli 54 hastanin
% 41’'inde bakteriyel enfeksiyonlar
bildirmislerdir. izledigimiz olgularin birinde
bakteriyel slperenfeksiyona rastlandi ve
visseral leishmaniasis iliskili HLH’li olgumuz
bakteriyel siiperenfeksiyondan eksitus oldu.

Visseral leishmaniasisin standart tedavisi bes
degerlikli antimon bilesikleri (Pentostam™) ve
meglumin antimonat (Glucantim®) dir. Bes

Hastanin en az 28 giin glinliik enjeksiyon almak
icin  hastanede yatmasi  gerekmektedir.
Antimon bilesiklerinin hafif ve orta yan etkileri
atralji, miyalji, kimyasal pankreatit, hepatit,
gastrointrestinal semptomlar ve elektro-
kardiyogramda olasi T-dalga degisiklikleridir
(11). Liposomal amphotericin B’nin visseral
leishmaniasis sagaltiminda en az bes degerlikli
antimon bilesikleri kadar etkili oldugu ve
onlardan daha az toksik oldugu bildirilmistir
(12). Apa ve ark. (13) visseral leishmaniali 17
vakada bes degerlikli antimon bilesikleri ile
liposomal amphotericin B tedavisinin etkinligini
karsilastirmislar ve liposomal amphotericin B
kullanilan grupta atesin daha hizli distuga ve
hastanede kalis siresinin daha kisa oldugunu
bildirmislerdir. Liposomal amphotericin B’nin
Gsime, titreme, ates, kusma ve bas agrisi gibi
stk gorilen yan etkileri yaninda renal ve
hepatoseliler fonksiyonlari bozabildigi, anemi
yapabildigi bildirilmistir (12). Olgularimizin
timi ilaci iyi tolere etti ve hicbirinde liposomal
amphotericin  B’nin  bu vyan etkilerine
rastlanmadi. Liposomal amphotericin B’nin
cesitli kullanim, doz ve rejimleri bildirilmistir.
Avrupa'da, immunokompetan hastalarda 18-21
mg/kg'lik toplam dozun %90-%98 etkili oldugu
gosterilmistir (14). Ulkemizde de liposomal
amphotericin B’nin farkh tedavi protokolleri
kullanilmistir. Biz Apa ve ark. (13) yaptig
calismaya benzer dozda lipozomal amfoterisin
B kullandik. Hastalarin 28. giin kemik iligi
aspirasyonlari incelemesinde bir hastada nadir
amastigotlar goérilince ek 3 mg/kg/doz tekrar
yapildi. Total lipozomal amfoterisin B dozu 24
mg/kg/doz olarak kullanilmistir.

Kala-azar hemofagositoz dabhil bircok
hematolojik hastaliga veya benzer tablolara
neden olabilir. Hemofagositik sendromun
visseral leishmaniasis ile birlikteligi ise oldukca
nadirdir. Tarkiye’den rapor edilmis az sayida
pediatrik olgu sunumu mevcuttur (2, 15).
Leishmania %2 siklikla sekonder HLH’ye neden
olmaktadir. Kemik iligi incelemelerinde
hemofagositoz ve leishmania amastigotlar
goralur (16). HLH tanisinin konulabilmesi icin
HLH-2004 c¢alisma grubunca belirlenen sekiz
kriterden besinin varhg yeterlidir. Olgumuzda
HLH tanisi bir haftaylr gecen ates yuksekligi,

degerlikli antimon bilesikleri % 90 etkili hepatosplenomegali, pansitopeni, hiper-
olmasina karsin bazi dezavantajlari vardir. trigliseridemi, hipofibrinojenemi, hiper-
Abant Med J 2015;4(3):222-229 225
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ferritinemi ve kemik iligi aspirasyonunda
hemofagositozun gosterilmesi ile kondu. HLH
ile kala-azar klinik ve laboratuvar bulgular
birbirine ¢ok benzer. Her ikisinde de yliksek
ates, hepatosplenomegali ve pansitopeni
gorilir. HLH'de ferritinin asin yiksekligi ve
hemofagositozun gosterilmesi, kala-azarda ise
belirgin  hipergamaglobulinemi taniya vyol
gostericidir (2, 15, 16). Bizim olgumuzda da
hipergamaglobulinemi  saptandi.  Sekonder
HLH’de genellikle altta yatan hastaligin tedavisi
yeterlidir. Literatirlerde lipozomal amfoterisin
B’nin kala-azar ile birliktelik gosteren HLH
olgularinda ilk segilecek ilag olmasinin daha
uygun olacag bildirilmektedir. HLH bulgularinin
daha 6n planda oldugu belirlenen olgularda
immunosupresif  tedavinin  eklenmesi de
gerekebilir (2, 17). infeksiyon iliskili HLH'de
ciddi hiperferritenemi siiresince steroid ve IVIG
erken dénemde verilebilecegi bildirilmistir (18,
19). Bu olgularda kortikosteroid ve IVIG
tedavisine yanit alinamazsa HLH-2004 tedavi
protokollnin ilk 8 haftalik bolimu verilerek
takip edimesi, reaktivasyon saptanirsa tedaviye
devam edilmesi 6nerilmektedir (16). Bouguila
ve ark. (20) ciddi visseral leishmaniasis iliskili
HLH’li bir olguda kortikosteroid ve etoposidli
tedavi rejimini uygulamislar ve sonucun basarili
oldugunu bildirmislerdir. Bizde olgumuzda agir
visseral leishmaniazis ve HLH tablosu birlikteligi
oldugu icin literatiire uygun olarak glinliik doz 3
mg/kg’dan 10 gin lipozomal amfoterisin B
uygulandik (6). Lipozomal amfoterisin B
tedavisi ile hastanin kliniginde diizelme olmad:.
Hastada HLH bulgulari daha 6n planda oldugu
icin HLH 2004 protokoliniin (IVIG, korti-
kosteroid, etoposidli ve siklosporin) ilk 8
haftalik tedavisi baslandi. Bu tedavi ile hastanin
organomegalisi geriledi ve hematolojik para-
metreleri diizelmeye basladi. Ancak araya giren
bakteriyel siperenfeksiyondan hasta eksitus
oldu.

Kala-azar'da tedaviye cevap kriterleri kesin
olarak saptanmis degildir. Klinik olarak atesin

kontrol altina alinmasi, kilo alimi,
hepatosplenomegalinin gerilemesi,
laboratuvarda anemi, I6kopeni ve trom-

bositopeninin diizelmesi iyilesmeyi destekler
(9). Vakalarimizin besinde tedavinin
28.glinlinde cevap alinmistir. Tedavi sonrasi
yapilan kemik iligi aspirasyonu incelemesinde

bir olgu (nadir amastigot) disinda amastigotlara
rastlamadi. Bes kala-azarli hasta halen sorunsuz
sekilde poliklinigimizden takip edilmektedir.

Sonug olarak, bu donemde Hatay, leishmaniasis
yoninden endemik bdlge konumundadir.
Tedavi olanagi bulunan, ancak tedavi
edilmediginde c¢ogunlukla fatal olabilen bu
hastaliga tani konulmasi bliyik 6nem arz eder.
Bu bakimindan, vyiksek ates, hepa-
tosplenomegali ve solukluk klinik bulgulari ile
basvuran olgularda kala-azarin da distnilmesi
gerekir. Bu calismada viseral leishmaniasis
tedavisinde hastanede yatis siresini kisalttigi,
yan etkisinin az olmasi ve hastalar tarafindan
iyi tolere edilebilmesi nedeniyle lipozomal
amfoterisin B'nin o6ncelikli olarak duslnilmesi
gerektigi kanaatindeyiz.
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Sekil 1. Makrofaj disinda (a), icinde (b) amastozigot formunda leishmania parazitleri, kiitiirde Gireme (c)
ve hemofagositik hiicre (d) gorilmektedir.
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Tablo 3. Hastalarin tedaviye yaniti

Lokosit sayisi Hgb Trombosit sayisi Organomegali
(g/dl) (mm®) Dalak Karaciger

Ol- 1.gln 5.gun 10.gln 1.gln 5.gun 10.gun 1.glin 5.gun 10.gun 1.gln 5.gun 10.gun 1.glin 5.gun 10.gun
gu
1 4020 3360 5500 6.4 8.4 10.4 150.000 178.000 410.000 8cm 4cm 2cm 9cm 4cm 3cm
2 2800 2390 7770 5.7 9.2 114 164.000 155.000 220.000 7cm 5cm 3cm 5cm 3cm 2cm
3 4390 2340 6440 7.1 6.2 10.6 86.000 42.000 261.000 8cm 6cm 3cm 6 cm 4cm 2cm
4 5840 5370 8060 7.2 8.2 10.6 78.000 40.000 166.000 5cm 3cm 2cm 4 cm 2cm 1cm
5 2140 2570 4700 7.6 6.9 11.0 105.000 93.000 177.000 9cm 7cm 4cm 5cm 4cm 2cm
6* 3520 14810 6790 53] 7.6 7.9 28.000 56.000 28.000 6 cm 9cm lcm 3cm 6 cm 2cm
Hgb: hemoglobin. * Eksitus olan olgu.
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