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1. GIRIS VE AMAC

Demodikosis, kil folikiilii akar1 olarak bilinen Demodex folliculorum (D.

folliculorum) ve Demodex brevis 'in (D. brevis) neden oldugu bir parazit hastaligidir [1].

Insandan insana yakin temasla bulasan bu akarlarmn patojenik mekanizmasi tam
olarak bilinmemekle birlikte tibbi 6nemi hala tartisma konusudur [2, 3]. Zorunlu parazit
olmalar1 ve viicudun gesitli yerlerinde bulunabilmeleri nedeniyle insanda patojenitelerini

saptamak zordur [4, 5].

Literatlirde diyabetik hastalarda ve immiin sistemin baskilanma durumlarinda
Demodex spp yogunlugunun artabilecegi belirtilmistir [6]. Son yillarda AIDS hastalari,
diyaliz hastalari, 16semi hastalar1 ve romatoid artritli hastalarda siklikla Demodex spp
bildirilmistir [6-9]. Cocuklarda demodeks enfestasyonun ender goriilmesinin nedeninin
sebum tiretimindeki diisiikliige bagl oldugu diistiniilmiistiir. Ancak yaslar1 14 ayliktan 6
yasina kadar olan immiin siipressif ¢ocuklarin rozasea benzeri lezyonlarinda ve l6semili

cocuk hastalarda D. folliculorum’un varlig1 bildirilmistir [4, 5].



Literatiirde immiin yetmezIligin nedenlerinden biri olarak bilinen protein enerji
malniitrisyonunda [10-12] Demodex spp varligimmi arastiran bir ¢alismaya rastlamadik.
Malniitrisyondaki immiin yetersizlik, hiicresel immiin cevap [10, 13] ve periferik T
hiicre alt tiplerindeki degisiklikler ile iliskilidir. Malniitrisyon ile akciger enfeksiyonlari
ve enfektif ishaller arasinda yakin iliski oldugu bilinmektedir [14]. Malniitrisyonda hem
hiicresel hem de hiimoral immiinitede degisiklikler oldugu c¢esitli caligmalarla

gosterilmistir [15-17].

Bu calismamizda giin gegtikge dnemi artan ve immiin yetersizlik durumlarinda
potansiyel bir risk olabilecegi vurgulanan D. folliculorum ve D. brevis’in protein enerji
malniitrisyon tanisi almis ¢cocuklar ve ¢ocukluk ¢agi malignitelerinde goriilme sikligini,
klinik bulgu olusturup olusturmadigimi ve demodeks varligima katkida bulunan

demografik ve klinik 6zellikleri saptamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Demodeks
2.1.1. Tamim ve Tarihce

Akarlarim Demodicidae ailesinin Demodeks cinsinden iki tiir, insan viicudunda
yerlesmektedir. Ozellikle yiizde olmak {izere kil diplerinde, kil folikiillerinde, derinin
yag salg1 bezleri iginde, kirpikte, alin, burun, kulak ve genital bolge gibi kisimlarinda
yerlesen bu tiirler D. folliculorum ve D. brevis’tir [4, 18].

D. folliculorum 150 yildir kil folikiilii akar1 olarak bildirilmektedir. Uzun olan D.
folliculorum, kisa olan D. brevis olarak adlandirilmistir. D. folliculorum 1841 yilinda
Henle ve Berger tarafindan bulunmus ve 1842°de Simon tarafindan ilk kez
tanimlanmustir. D. brevis, Akbulutova tarafindan ilk kez 1963 yilinda D. folliculorum’un
alt tiirli olarak ayirt edilmistir. Desch ve Nutting [6] 1972 yilinda D. brevis’i laboratuvar
caligmalariyla insan derisinde yasayan ayr1 bir tiir olarak kabul etmislerdir. Lawrence [8,

9] ilk kez 1916 yilinda demodikosisin ytizdeki hastaliklarla iligkisini rapor etmistir. Hirst



[19, 20] 1919°da D. folliculorum ‘un taksonomik siniflandirilmasini yapmis, Fuss [8]
1933 yilinda akarin yasam dongiisiinii bildirmistir. Stokes ve Beerman [8, 9] 1934
yilinda D. folliculorum‘un patogenezini ve 6zellikle rozasea ve akar arasindaki iliskiyi

yayimlamistir.
2.1.2. Taksonomik Siniflandirma [2, 9]
Alem Animalia
Sube Arthropoda
Alt sube Chelicerata
Sif Arachnida
Alt simf Acari
Takim Trombidiformes
Alt takim Prostigmata
Aile Demodicidae
Cins Demodex
Tir  Demodex folliculorum
Demodex brevis
Demodex bovis
Demodex canis
Demodex caprae

Demodex cati



Demodex equi
Demodex ovis

Demodex  phylloides

2.1.3. Morfoloji

Biiytikligii 100-400 pm arasinda degisen Demodex spp’lerin temel yerlesim
yerlerinin kil folikiilleri ve yiiziin sebasedz bezleri oldugu, D. folliculorum’un folikiiler
acikliklarda tek veya gruplar halinde yasadigi, D. brevis’in ise sebasedz bezlerinin
derinliklerinde ¢ogunlukla tek olarak yasadigi ve akarlarin ince, uzun yapilarinin bu

yerlere uygun oldugu bildirilmistir [18, 21].

Viicut, gnathosoma, podosoma ve opistosoma olmak iizere {i¢ kisimdan ibarettir.

Bas ve gogiisiin bulundugu yere propodosoma da denilir [21].

Viicudun arka kismi yani karin bolgesi (opistosoma) puro seklinde uzun olup
enine cizgilidir. A8z parcalarnt kiitikiiler bir kilif (epistoma) ile c¢evrilidir. Seliser
(cengel) kisa, kalin ve makas seklindedir. Palpus (dokungac) biiylik ve iki parcalidir.
Hipostom kii¢iik ve delik bigimindedir. G6zleri yoktur. Bacaklar dort cifttir; kisa, kalin
ve li¢ bogumludurlar. Bacaklarin sonuncu parcalarinda birer vantuz ve iki penge vardir

8, 21].

D. folliculorum, cinsinin en biiyiik iiyesi olup, erkekleri 280 pm uzunlugunda
disileri ise genellikle ayni boyutlarda olmakla birlikte uzunlugu 440 pm’ye kadar

varabilmektedir (Resim 2).

D. brevis, insanda parazitlenen diger demodeks tiirii olup erkeginin ortalama

viicut uzunlugu 165,8 um, disilerin ise 208,3 um’dir (Resim 1).



Resim 1- D. gifculorum ve D. brovis 400

Resim 2- D, plliculorum enskin x400
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D. folliculorum ile D. brevis arasindaki morfolojik farkliliklar asagida

belirtilmistir [6, 9] (Resim 1)

e D. folliculorum tiim evrim sathalarinda D. brevis’e gore daha biiytiktiir.

e D. folliculorum’un opisthosomal ucu yuvarlak iken D. brevis’in sivridir.

e D. folliculorum’da opisthosomanin uzunlugu viicut uzunlugunun 7/10’nunu
kapladigi1 halde D. brevis’de yaris1 veya 1/3’1 kadardir.

e D. folliculorum’un yumurtalari biiyiik ve ok basi seklinde, D. brevis’inki kiigiik
ve oval sekillidir.

e D. folliculorum’da bacaklar tizerinde mahmuz bulunur, D. brevis’de mahmuz
bulunmamaktadir.

e D. folliculorum’un agiz pargalar1 D. brevis’e gore daha ¢ok geligmistir.
2.1.4. Evrim ve Epidemiyoloji

Insanda parazitlenen demodeks tiirlerinin 1k farki gozetmeksizin tiim diinyada

yaygin olarak bulundugu, saglikli deride enfestasyon oraninin yasa bagh olarak degistigi

ve yagh kisilerde %100’e ulastig1 belirtilmistir [7, 22].

D. folliculorum 'un yag bezleri seviyesinin iizerinde basit killarin folikiillerinde
bulundugu, genellikle tek bir folikiilde iki veya daha fazla oldugu ve agiz kisimlar ile

dipte olacak sekilde, bacaklari ile de folikiiler epitele dogru yerlestigi goriilmiistiir [8].

Yasam siireleri 15 giin kadar olup, sebum ve epitel icerigi ile beslenirler.
Folikiil agikliginda dollenen disi daha sonra kil folikiiliine dogru ilerleyerek buraya
yumurtalarint birakir. Kopulasyonla yumurtalarin yayilimi arasinda yaklasik 12 saat
vardir. Yaklasik 60 saat sonra yumurtadan larvalar ¢ikar ve 40 saat sonra protonimfe
doniiglir. Protonimflerin 42 saat sonra ddtonimflere doniistiigii ve folikiile dogru
ilerleyerek, burada 60 saat i¢cinde eriskin sekle geldigi bildirilmistir (Sekil 1). Bu fazda
ortalama 5 giin kadar yasayan akarin toplam yasam siiresi 15 giin olarak saptanmustir [6,

18].



Protonimf

Erigkin
erkek

Erigkin
disi

Sekil: 1. D .folliculorum’un yasam dongiisii (Ayres ve Mihan, 1961)

Erigkin akarlarin sayisinin genellikle diger evrim donemlerine gore daha fazla
sayida oldugu ve disilerin erkeklere olan oraninin D. folliculorum’da 1:4,5 ve D. brevis

de 1:3,4 oldugu bildirilmistir [6, 9].

Demodex spp’nin hareketinin saatte yaklasik 8-16 cm yol alacak sekilde sinirh
oldugu ve biitiin fazlarin negatif fototaksik reaksiyon gosterdigi gozlemlenmistir. Is1 ve

kuruluga karsi toleranslar1 az olarak bildirilmistir [6, 9].



Akar dagiliminin viicutta dengeli olmadigi, en yiiksek konsantrasyonun
sebasedz bezlerin ¢ok sayida oldugu ve sebum liretiminin artmig bulundugu yerler olan
nazal deri folikiillerinde bulundugu, burun ucu ve kanatlarin {izerinde her iki folikiilden
birinin enfekte oldugu ve bunu, tutulma orani 1/10 olan kirpik folikiillerinin takip ettigi,
insidansin yiiziin diger boliimlerinde diisiik oldugu, temporal bolgede 1/23, kasta 1/42,
frontal bolgede 1/67 oraninda oldugu bildirilmistir [7]. Toraks, sirt ve 6n kolda nadir
goriildiigli antebrakial tiiylerde ancak 1/125 oraninda saptandigi, folikiil sayisinin ¢ok az
oldugu ve folikiiler arasi mesafenin uzak oldugu alt ekstremitelerde ve folikiillerin

bulunmadig1 parmak pulpalarinda D. folliculorum a rastlanmadig1 saptanmistir [7, 8].

Ter iiretiminin D. folliculorumun gelisimini baskilamasi nedeni ile aym
durumun aksillar bolge i¢inde gegerli oldugu bildirilmistir. Cocuklarda demodeks
enfestasyonunun ender goriilmesinin nedeni o yaslardaki sebum tiretimindeki diisiikliige
baglanmistir. Ancak yaslar1 14 ayliktan 6 yasina kadar olan rozaseali ve immiin siipressif
cocuklarda D. folliculorum’un varlig1 bildirilmistir [4, 5]. Akar sayisinin yazin hava
sicakliginin artmasiyla birlikte artmasinin, sebum iiretiminin iklimsel aktivasyonla
iligkili olabilecegi ve seboreik ciltli kisilerle kuru ciltli kisiler arasindaki enfestasyon

farkinin sebum {iiretimine bagli olabilecegi bildirilmistir [8].

Viicudun degisik yerlerinde D. folliculorum ve D. brevis varligmi ve

yaygiligini saptamaya yonelik pek ¢cok calisma yapilmistir [8, 23, 24].

Viicutta farkli yerlesim yerlerine 6rnek olarak verilen toraks ve interskapuler
bolgeden pons pubisten ve 6n kollardan ¢ok az sayida D. folliculorum un elde edildigi
belirtilmistir [7, 8]. Ayrica insanda parazitlenen demodeks tiirlerine sagl kafa derisi,
kulak kanali, meme baslari, pubis ve gluteal bolgelerde rastlandigi da bildirilmistir [4,
7].

Demodeksler, bulundugu yerde sayilarinin artmasiyla birlikte patolojik
bozukluklara neden olmakta ve semptomlar vermektedirler. Yasadigi bolgede meydana
gelen bazi deri bozukluklarina bagli olarak akarin sayisi artar ve bu nedenle deride

kasinti, eritem ve papiilopiistiiler lezyonlar meydana gelir [25].

9



D. folliculorum’un patojenitesinin yogun bir sekilde kozmetik iirinlerin
kullanim1 ve dogrudan yikanmamast durumlarinda, sebum {iretiminin artmasi
durumunda, cilt temizligine 6zen gostermeyen insanlarda, yagh ciltli kisilerde, immiin
sistemi baskilayici veya zayiflatict sonradan veya dogustan hastaligi bulunan kisilerde
ve steroit kullanimi durumunda artabilecegi belirtilmistir. Ayrica yasin artmasiyla

beraber bu parazite rastlanma sikliginin da arttig1 bildirilmistir [26].

2.1.5. Patogenez

Demodex spp’nin insanda olusturdugu patolojik ve klinik belirtiler hakkinda
degisik goriisler bulunmaktadir. Saglam deride, kil folikiillerinde, yag salgi bezlerinde
bazen higbir patojen etki yapmadan kalabildigi halde, deri temizliginin iyi yapilmadigi
hallerde, immiin sistemin baskilandigt durumlarda patojen olabilmekte, kil
folikiillerinde, yag salgi bezlerinde irinli dermatit yapabilmekte, keratoz ve epitelyoma
belirebilmekte, akne ve akne rozasea olusturabilmektedir [27, 28]. Bazen D.
folliculorum bakteriler i¢in uygun bir ortam teskil etmekte ve apse olusumuna yol
agmakta, bazen kuvvetli deri reaksiyonlarma ve belirgin pigmentasyona neden
olabilmektedir. Hatta ¢ok sayida akar goz kapagi folikiillerine yerleserek keratoz,

hiperplazi, gerginlik ve melanosit toplanmasina yol acabilmektedir [29-31].

Ayres ve Anderson [8] 1932’de ylizlerinde rozaseaya benzer dermatozlari olan
14’1 kadin 13’1 erkek 27 hastanin piistiilleri ve folikiilerinde ¢ok sayida D. folliculorum
gozlemisler, su ve sabun yerine kozmetik preparatlart kullandiklar1 anlasilan bu
hastaliklara antiparazitik tedavi uygulanmasi ile akarlarin sayisinda azalma ve bununla

birlikte klinik olarak diizelmenin gerceklestigini bildirmislerdir.

Demodex spp’nin patojenik organizmalarin vektorliigiinii  yapabilecegi de
bildirilmistir. Spickett 1961°de akarlarin sindirim sisteminde bakterileri saptamustir.
Norn [32, 33] 1970 yilinda Demodex spp ile enfeste olan kirpiklerde yiliksek miktarda
Staphylococcus aureus saptamig, 1972°de elektron mikroskobu ile akarlarm viicut

ylizeylerinde bakterileri gozledigini bildirmistir [7, 9, 34, 35].

10



Demodex spp’nin dansitesi ile folikiil agikligimin biiylikliigli arasinda bir iliskinin

olmadig1 bildirilmistir [7].

Rozaseada olusan damar degisikliklerinin D. folliculorum’un ¢ogalmasinda ve
dermise girmesinde rolii olabilecegi iizerinde durulmustur. Bu durumun papulopiistiil
seklinde klinik olarak gozlenebilen bir inflamasyon yaratabilecegi ancak D.
folliculorum’un g¢ogalmasimin ve dermise girmesinin vaskiiler faktorlerden bagimsiz
olarak da gergeklesebilecegi belirtilmigtir. Akarlarin antijen olarak kabul edilen
kendisinin ya da viicut parcalarinin dolagimdaki antikor iiretimine neden olabilecegi ve
hiicresel immiin yanitta ani bir hipersensitivite yaratabilecegi disiiniilmiistiir.
Crawford’a gore [36], Grosshans ve arkadaglari 31 rozaseali hastanin % 22’sinin
serumunda demodekse spesifik antikor saptamislardir. Bazi kisilerin demodikosise
yatkinliginin  oldugu, HLA antijenlerinin ve diger immiinolojik faktorlerin rol
oynayabilecegi bildirilmistir [37]. Demodikosisin kesin tamisinin cm”de besten fazla
akar bulunmasi ile konulabilecegi bildirilmistir [37, 38]. Akilov [38, 39], demodeks
tiirleri ve klinik semptomlar1 arasindaki iliskiyi incelemis, her iki demodeks tiirii i¢in de
enfeksiyonun eslik ettigi vakalarda, akarlarin hastalikli deride daha fazla gelistigini
gozlemlemislerdir. D. folliculorum genellikle kil folikiiliinlin infundibular boéliimiinde
bulunurken, D. brevis sebasedz bezlerinin daha derinlerine yerlesir. Bu yiizden,
sekonder demodikosis vakalarinda sebum bezlerine yerlesen D. brevis tarafindan
papulo-piistiiler dokiintiiler olurken, primer demodikosise sebep olan D. folliculorum
ylizeysel deri lezyonlarina neden olmaktadir [37, 38]. Parazitin yabanci cisim
granulamatdz reaksiyonuna yol agtigin1 gosteren histolojik ¢aligmalar da bulunmaktadir

8, 36].

D. folliculorum kaglarda, kirpiklerde ve meibomian bezlerinde bulunmakta,
sayilart arttiginda blefarit bulgularina sebep olabilmektedir. Blefarit olgularinda yapilan
caligmalarda kirpiklerde saptanan D. folliculorum sayisinin kontrol gruplarina gére daha
fazla oldugu saptanmistir [40, 41]. English’e gore [29, 42-45] kasintili blefarit

olgularinda kasintt demodekslerin yumurtlama dénemiyle paralellik gostermektedir.
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2.1.6. Tam Yontemleri

Tanida selofan bant, deri kazintisi, punch biyopsisi ve standart yiizeysel deri
biyopsisi (SYDB) gibi yontemler kullanilmaktadir. Parazitin  patojenitesinin
saptanabilmesi i¢in cm?® deki akar yogunlugu énem tasimaktadir [46]. Bu nedenle tani
yontemlerinden Marks ve Dawber tarafindan tanimlanan SYDB’nin D. folliculorum’un
bulundugu derinin korneum tabakasinin yiizeysel kismi ile birlikte folikiil igerigini
tamamen toplamasi nedeni ile taniy1 ve cm’deki akar sayisiun saptanmasini

kolaylastirdig1 bildirilmektedir [47, 48].

Deri lezyonlarindan, kil folikiillerinden ve seboreik alanlardan komedon
ekstraktorii ile cikarilan sebum incelenebilir. Akne ve akne rozaseadan iki parmak
arasinda sikilarak c¢ikarilan piriilan akintidan alinan materyal, %10-30’luk KOH
cozeltisinde, hoyer eriyigi ile veya gliserin damlatilarak lam lamel arasinda 100’lik
biiyiitmede 151k mikroskobunda incelenirken KOH yerine lakto-fenol eriyiginin de

kullanilabilecegi bildirilmistir [18, 49].
2.1.7. Tedavi ve Korunma

Demodikosis tedavisinde en iyi ve en gilivenilir sonucun permetrin ile alindigi
bilinmektedir. Permetrin %5’lik krem giinde 2 kez 30 dakika maske seklinde yiize
uygulanmakta olup, yogun enfestasyonlarda akarin Olmesine bagli olarak yiizde
kizariklik, kasint1 ve 6dem meydana gelebilmektedir. On giinliik tedavi sonrasinda hizli

bir iyilesme gozlenirken, tedavi bitiminden sonra reenfestasyon olabilmektedir [50, 51].

Danish ointment, %2-3’liikk siilfiir, krotamiton ve Gamma Benzen Hekza
Klorid (BHC) ile yapilan ¢aligmalarda parazitin azaldigi ve klinik olarak diizelme
goriildigi bildirilmistir. Tetrasiklin ve metronidazoliin oral olarak birlikte kullanildig:
bazi hastalarda ise, bu ilaglar akarisid olmamalarina ragmen iyilesme gozlenmistir [52].
Ancak deri lezyonlarinda oral metronidazol ile tedavide basarisiz sonuglar

bildirilmektedir [3, 53].

12



Blefarokonjoktivitte %1’lik yellow mercury oinment ve %2’lik topikal

metronidazol jel onerilmektedir [54].

Derinin lezyonlu yerlerinin sicak su ve sabun ile yikanip 9%0,5-1,0 BHC

merheminden stiriilerek iyilesmenin olabilecegi de bildirilmistir [49, 52].

Korunma ve kontrol i¢in el ve yiiz havlularimin ortak kullanilmamasi
onerilmektedir. Cilt temizliginin iyi ve diizenli yapilmas: ile akarin yogunlugu

azaltilabilir.

Demodeks ile enfeste olmus kisiden digerlerine bulasmanin direkt temasla,
nadiren de tokalagsma ve Opiisme ile olabilecegi sdylenmistir. Ancak demodekslerin kuru

ortamlarda dlebilecegi diisiincesi de unutulmamalidir [7].
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2.2. Malniitrisyon
2.2.1. Tamm

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) malniitrisyonu; viicut fonksiyonlar1 ve biiyiimenin
saglanmasi i¢in gerekli enerji ve besin yanitina verilen hiicresel yetersizlik olarak
tanmimlar. Malniitrisyon; protein, enerji ve diger besinlerin asirilik ya da yetersizlik
durumu olarak tanimlanmasina karsin, klinikte yetersiz beslenme ve protein enerji

malniitrisyon (PEM) terimleri kullanilir [16].

Primer PEM, gelismekte olan iilkelerde daha siktir ve sosyoekonomik sorunlar ve
felaketler gibi g¢evresel faktorlere bagh yetersiz gida alimi sonucu olugmaktadir.
Sekonder malniitrisyon ise gelismis iilkelerde de goriiliir ve kistik fibrozis, kronik
bobrek yetersizligi, ¢cocukluk cagi maligniteleri, konjenital kalp hastali§1 ve ndrolojik-
noromuskiiler hastaliklar sonucu yeterli besin alinamamasi, artmis enerji gereksinimi,

yetersiz besin emilimi ya da dagilimi sonucu olusmaktadir [16, 55].
2.2.2. Epidemiyoloji

Malniitrisyon bes yas alti ¢ocuklarda mortalite ve morbiditeye neden olan
etmenlerin basinda gelmektedir [16]. Tiim diinyada yilik 10,9 milyon bes yas alt1

6liimiin, %60’ indan dogrudan veya dolayl1 olarak malniitrisyon sorumludur [16].

PEM iilkemizin en o6nemli ¢ocuk saglig1 sorunlarindan biri olmaya devam
etmektedir. Baysal ve Koksal’mm 1971 ve 1972 yillarinda yaptiklar1 arastirmalarda
farkliliklar olmakla birlikte genelde tiim bolgelerde PEM goriilme sikliginin yiiksek
oldugu saptanmistir [56, 57].

Tiirkiye Ulusal Beslenme—Saglik Arastirmalar1 verilerine goére 0—5 yas grubu
cocuklarin % 17,6’s1 orta ve hafif, %2,4’li agir derecede malniitrisyonludur. Bu oranlar
Marmara ve Ege bolgesinde sirasiyla %13,9 ve %0,5 iken Dogu ve Giliney Dogu
bolgesinde sirastyla %24,8 ve %3,8’dir. Kdylerde malniitrisyon siklig1 kentlerden daha
yiiksektir [58].
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Tirkiye niifus ve saglik arastirmasi raporlarindan ¢ikarilan antropometrik
gostergeler Tiirkiye’de malniitrisyonun iilkemizin gelismislik diizeyinin artmasiyla
azaldigim gdstermektedir [59].Yurdumuzda 1993 yilinda bodurluk %18,9 iken 2008’de
%10,3, zayiflik 1993 yilinda %3,0 iken 2008°de %0,9 olarak saptanmustir.

2.2.3. Malniitrisyonun Nedenleri

Yetersiz beslenmeye neden olan yoksulluk, kalabalik ve sagliksiz yasam
kosullari, kotii ¢cocuk bakimi PEM’in sik nedenlerindendir. Genellikle yoksullukla
iliskili veya birlikte olan cehalet; hastalik durumlarinda yetersiz beslenme, genel
beslenme hakkinda yanlis inanislar ve yetistirme uygulamalari sonucu PEM gelisir.
Sosyal problemler (¢ocuk istismari, ilag, alkol vb.), kiiltiirel ve sosyal uygulamalar (fast
food, bazi ilgi ¢ekici yiyecek ve igecekler, belirli kiiltiir kaliplar1, vb.) PEM’e yol agabilir
[55].

Gebelik oncesi ve gebelikte maternal malniitrisyon siklikla diisiik dogum agirlikli
bebek ile sonuglanir [60]. PEM enerji gereksiniminin arttig1 prematiire ve diisiik dogum
agirlikli bebeklerde, diisiik kalorili ve proteinli formiila, seyreltik siit ile beslenme
sonucu olusmaktadir. Cocukluk caginda vejeteryan diyet, anoreksia, yemek yemede
isteksizlik, proteinden fakir karbonhidrattan zengin diyet ile beslenme siklikla

kwashiorkor ile sonuglanir.

Infeksiyon hastaliklari, malniitrisyonda rol oynayan esas veya hazirlayict
faktorlerdendir. Gastroenterit, kizamik, AIDS, tiiberkiiloz ve bagirsak parazit

enfeksiyonlar1 malniitrisyona neden olmaktadirlar [55].
2.2.4. Patofizyoloji ve Adaptif Mekanizmalar

Yetersiz enerji alimi viicutta cesitli fizyolojik mekanizmalara yol agar. Bu
mekanizmalar, biliyiimede gerilik, yag ve kas kaybi ile visseral kitlede azalma,
metabolizma hizinda yavaslama ve viicut enerji kullaniminda azalma ile sonuglanir.
Uzamis acliktaki biyokimyasal degisiklikler, karmasik metabolik, hormonal ve
glikoregiilatuvar mekanizmalari i¢erir. Bu mekanizmalar;
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1- Erken faz: Hizli glikoneojenolizis sathasi olup, laktat, amino asit ve piirivat
kullanimina bagli iskelet kas kaybiyla sonuglanmaktadir.
2- Protein koruma fazi: Bu faz yag yikilimina neden olan ketogenezis ve lipolizisi

igcermektedir.

Mayor elektrolit degisiklikler olan sodyum tutulumu ve potasyum azalmasi
kwashiorkorda hiicre membranlarinda permeabilite artisina neden olan glikoz duyarli
enerji bagimli sodyum pompa aktivitesinde azalma ile agiklanmaktadir [61]. Bazi
calismalarda uzun siiren agliga yanit olarak olusan kwashiorkorun maladaptif,
marasmusun adaptif bir yanit oldugu; patogenezde, aflatoksinler ve serbest oksijen

radikallerinin rolii oldugu belirtilmektedir [16, 62, 63]
2.2.5. Malniitrisyonda immiin Sistemdeki Degisiklikler

PEM bir immiin yetmezlik nedenidir [10-12]. Bu durum hiicresel immiin cevap
[10, 13] ve periferik T hiicre alt tiplerindeki degisiklikler ile iliskilidir. Malniitrisyon ile
akciger enfeksiyonlar1 ve diyare arasinda iliski oldugu bilinmektedir [14]. O Najera ve
ark. yaptiklar1 ¢alismada malniitrisyonlu hastalarda B lenfosit oraninda artis olmadig1 ve
bununda immiinolojik yanitta bazi molekiillerin sentezindeki azalma ile iliskili
olabilecegi belirtilmektedir [12]. Calismalarda B hiicre oraninin malniitrisyonu olmayan
hastalarla karsilastirildiginda malniitrisyonlu ¢ocuklarda B hiicre diizeylerinde anlamli
bir azalma saptanmistir [15]. Malniitrisyonda timus, lenf nodlar1 ve tonsiller atrofisi
nedeniyle hiicresel yanit siklikla etkilenmektedir. CD4 yanitinda azalma olmasina karsin
goreceli olarak CDS8-T lenfositler korunmustur. Fagositoz ve sekretuvar IgA salinimi

azalmustir [16], [17]
2.2.6. Malniitrisyon ve Antropometrik Degerlendirme

Aragtirmacilar tarafindan protein enerji malniitrisyonunun skorlanmasi ve

simiflandirilmasi degisik sekillerde yapilmistir (Tablo 1).
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Tablo:1 Malniitrisyonun derecelendirilmesi [16]

Siniflandirma Tanim Derece
1. Derece malniitrisyon YGA standardi % 75 - 89
Gomez Yasa gore 2. Derece malniitrisyon YGA standardi % 60 - 74
agirlik (YGA)
3. Derece malniitrisyon YGA standardi < % 60
1. Derece malniitrisyon BGA standardi % 80- 89
Waterlow Boya gore 2. Derece malniitrisyon BGA standardi % 70 - 79
agirlik (BGA)
3. Derece malniitrisyon BGA standardi <% 70
Boya gore Orta derece malniitrisyon -3 <z skoru <-2
agirlik z skoru
WHO (zayiflik) Agir derece malniitrisyon z skoru <-3
Yasa gore boy | Orta derece boy kisaligi -3 <z skoru <-2
z skoru
WHO (bodurluk) Agir derece boy kisaligi z skoru <-3
Orta kol- bas 1. Derece malniitrisyon 0,28-0,31
gevresi orani
Kanawati 2. Derece malniitrisyon <0,25-0,27
3. Derece malniitrisyon <0,25
Yasa gore VKI | 1. Derece malniitrisyon yasa gore VKI z skoru < -1
z skoru
Cole 2. Derece malniitrisyon yasa gore VKI z skoru <-2

3.Derece malniitrisyon yasa gére VKI z skoru <-3
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2.2.7. Klinik Bulgular

Klinik, protein eksikligi sonucu 6dem varligina gére marasmus, kwashiorkor ve

marasmik kwashiorkor olarak iice ayrilir.
2.2.7.1 Marasmus

En sik tiptir. Klinik olarak subkutan yag dokusu azligi, kas zayifligi ve 6dem
yoklugu ile karakterizedir. Bu durum, aglik durumunda ciddi besin ve kalori eksikligine
adaptif yanit olarak olusmaktadir. Marasmus bes yas altinda siktir, ¢linkii enfeksiyona
duyarliklik ve kalori ihtiyaci artmistir. Bu ¢ocuklar bir deri bir kemik gibi goriiniirler;
letarjik olup, bradikardi, hipotansiyon ve hipotermi mevcut olabilir. Cilt alt1 yag dokusu
kaybina bagli olarak deri kirigik kuru ve gevsektir. Kas kayb1 once aksilla ve kasiktan

baslar ve uyluk, gogiis, karin ve yiiz kaslar1 da etkilenir.
2.2.7.2 Kwashiorkor

Bu terim ilk olarak 1935°’te Cicely D. Williams tarafindan tanimlanmis olup,
stitten kesilme hastaligi anlamina gelir [64]. Kwashiorkor siklikla biiyiik ¢ocuk ve siit
cocuklarinda goriiliir. Bu durum proteinden fakir yeterli kalorili beslenmeye bagli
olmaktadir. infeksiyon bu durumu belirgin hale getirmektedir. Klinik gériiniim yasa gore
normal agirlik, yaygin 6dem, dermatit, hipopigmente sag, distansiyon ve hepatomegali
ile karakterli olup, sugar baby (seker bebek) olarak adlandirilmaktadir. Odem, diisiik
alblimin, yiiksek kortizol ve uygunsuz antidiiiretik hormon salimina baglidir. Saglar

kuru, seyrek, kirilgan, depigmente, kirmizi-sar1 renktedir [16].
2.2.7.3 Marasmik Kwashiorkor

Bu cocuklarda hem marasmus hemde kwashiorkor’un bulgular1 birlikte bulunur.
Prognozu en kotii olan malniitrisyon tipidir. Malniitrisyonun klinik bulgular1 Tablo 2’de

gosterilmistir.
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Tablo:2 Malniitrisyonun klinik bulgular1 [16]

Bolge Bulgular

Yiiz Aydede yiizii (kwashiorkor), voltaire yiizii (marasmus)

Goz Kuru gozler, konjuktivada solukluk, Bitot lekeleri (A vitamini),
periorbital 6dem

Agiz Angtiler stomatit, glosit, damakta kanama noktalar1 (C vitamini),
parotis bezi biiyiimesi

Disler Diste beneklenme
Donuk, seyrek ve kirilgan saglar, hipopigmentasyon, bayrak
bulgusu (parlak ve normal renkler arasinda degisen bantlar),

Saglar slipiirge sap1 benzeri kaslar, alopesi
Gevsek ve kirigik (marasmus), parlak ve 6demat6z (kwashiorkor)
deri, kuru, folikiiler hiperkeratoz, hipopigmente ve hiperpigmente

Deri alanlar, erozyonlar, yara iyilesmesinde gecikme

Tirnak Kasik tirnak, zayif ve yumusak tirnaklar, tirnaklarda fissiir

Kas Kaslarda zayiflama (baldir ve uyluk), Chvostek ve Trousseau
bulgusu (hipokalsemi)

Iskelet Kalsiyum, D ve C vitamin eksikligi sonucu iskelet deformiteleri

Karm Distansiyon, hepatomegali (karacigerde yaglanma), asit

Kardiyovaskiiler Bradikardi, hipotansiyon, kardiyak atimda azalma, kiigiik

sistem damarlarda vaskiilopati

Norolojik sistem

Mental-motor gelisimde gerilik, ayak bilegi ve diz reflekslerinde

kayip

Hematolojik

Solukluk, petesi, kanama bozukluklar

Genel durum

Letarjik, apatik ve huzursuz goriiniim
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2.2.8. Malniitrisyonun Laboratuar Bulgular

Laboratuvar degerlendirme klinik bulgular ortaya ¢ikmadan dnce ve spesifik
hastalik iligkili durumlarin1 tanimlamak i¢in gerekmektedir. En sik kullanilan testler
hemoglobin, serum albiimin ve refeeding sendromundan (yeniden beslenme sendromu)
korunmak i¢in erken tedavi fazinda elektolitler, potasyum, magnezyum ve fosfattir.
WHO malniitrisyon hastalarinda glikoz, hemoglobin, elektrolitler, idrar mikroskobisi ve
kiiltiirii, disk1 mikroskobisi ve kiiltiirii, diskida parazit ve HIV bakilmasini énermektedir.
Ek olarak demir, folik asit, Bj,, yagda eriyen vitaminler, prealblimin, albiimin,
transferin, ¢inko, akciger radyogrami ve tiiberkiilin testi, ¢olyak serolojisi, ter testi, tiroit

fonksiyon testleri gerekli durumlarda 6nerilmektedir.
2.2.9. Tedavi
WHO ii¢ asamali tedavi semas1 onermektedir.
1-Resiisitasyon ve stabilizasyon fazi
2-Niitrisyonel destek fazi
3-Izlem ve koruyucu tedavi fazi

1-Resiisitasyon ve stabilizasyon fazi: Bu fazda dehidratasyonun diizeltilmesi,
enfeksiyonlarin tedavisi, sepsisin dnlenmesi ve tedavi komplikasyonlarindan kaginmak
icin hastanin monitérize edilmesi gerekir. Malniitrisyonun derecesine gore hastalarda
degisik derecelerde refeeding (yeniden beslenme) sendromu olabileceginden beslenme,
yasa uygun kalorinin %60-80 ile baslanmali, yavas ve dikkatli verilmelidir. Devamli
nazogastrik ve sik sik az beslenme gece hipoglisemisini 6nlemek i¢in gerekmektedir.

Vitaminler (tiyamin, fosfat) eklenmelidir.

Hastalar siklikla hipotermik olduklarindan soguktan korunmali, kardiyak atim
diisiikliigii nedeniyle aktivite kisitlanmalidir. Hastalara ates yoksa bile enfeksiyon riski

nedeniyle antibiyotik eklenmelidir.
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2-Niitrisyonel destek fazi: Tedavinin temeli yeterli kalori vermek, gizli
enfeksiyonlarin tedavisi, aileyi tedaviye dahil etmek ve psikomotor aktiviteyi
uyarmaktir. Kwashiorkorlu hastalar 6dem ¢oziilmesi nedeniyle baslangigta kilo
kaybederler. Hastalarin kilo alimi i¢in yasa uygun kalorinin %120-140’1na ulagmasi

gerekmektedir. Bu faz yaklasik 2—6 hafta siirer [16, 65, 66].

3-Izlem ve koruyucu tedavi fazi: Bu hastalar relaps riski nedeniyle izleme
alimmalidir. Cocuklardaki malniitrisyonun dnlenmesinde anne siitii, tamamlayict ve ek

beslenme, ¢inko ve A vitamin destegi, el yikama ve hijyen énemlidir [67].

2.3. Cocuk Cag1 Kanserleri

Diinyada c¢ocukluk c¢ag1 kanserleri 0-14 yas grubunda milyonda 70-160
arasindadir. Cocuklarda kanser erigkinlere oranla daha nadir olup, tiim kanserlerin
%0,5’1 15 yasin altindaki ¢ocuklarda goriiliir. Eriskin kanserleri siklikla karsinoma
olmasmna karsin, cocukluk c¢agi kanserleri ¢ogunlukla embriyonik tiimdrlerdir ve
histolojik olarak farklidir. Bu nedenle ¢ocukluk cagi tiimorleri orijin aldig1 bolgeden
ziyade histolojisine gore smiflandirilir [68]. Ancak ¢ocuk kanserlerinde tedavi
basarisinin yiiksekligi ve beklenen yasam siiresinin uzunlugu erken ve etkin tedaviyi, en
1yl hizmete erisimi, yasam kalitesini, psikososyal yaklagimi daha da 6nemli kilmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri ve gelismis iilkelerde en sik ikinci 6liim nedeni olan kanser,
lilkemizde ise ilk 4 sira iginde yer almaktadir. Ulkemizin gelismislik diizeyi arttikca

kansere bagli 6liimlerin daha iist siralara ¢ikacagi diistiniilmektedir [69].

Cocukluk cag1 kanserleri uluslararasi kanser siniflandirmasina gére (ICD-3) 12

ana grupta toplamaktadir.
1-Losemiler
2-Lenfomalar
3-Beyin ve spinal kanal tiimdrleri

4-Sempatik sistem tiimdrleri
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5-Retinoblastoma

6-Bobrek tiimorleri

7-Karaciger tiimorleri

8-Kemik tiimdrleri

9-Yumusak doku tiimorleri
10-Gonad ve germ hiicreli timorleri
11-Epitelyal timorler

12-Diger malign neoplazmlar

Cocukluk ¢ag1 kanserlerinin %30’u losemiler %70 ise solid tiimdrlerden (organ
ve ¢esitli dokulardan gelisen tiimorler) olusur. Cocukluk kanserlerinin yillik insidansi
Kibris, Israil (yahudi), Israil (Arap), Misir, Urdiin, ispanya, Fransa ve Tiirkiye’de siklik
siras1 ile milyonda 170; 133,3; 119,9; 114,8; 158; 137,9; 135,6 ve 115.6 olarak
bildirilmistir [70].

2.3.1. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Cocuklarda en 1yi bilinen kanser nedeni radyasyondur. Atom bombasi gibi
yliksek doz radyasyona maruz kalanlarda ve radyoterapi alan ¢ocuklarda timus, akut
16semi, kronik myeloit 16semi, osteosarkom, tiroit kanseri, gogiis kanseri ve yumusak
doku sarkomalarinda artis beklenmektedir [71]. Tibbi tedaviler (dietilstilbestrol, fenitoin
ve kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar), sigara, alkol, pestisitler, genetik faktorler
(familyal neoplastik sendromlar, embriyonal tiimorler), enfeksiyon ajanlari (Ebstein Barr

viriisii, hepatit B viriis) diger etiyolojik ve risk faktorleridir [71].

2.3.2. Cocukluk Cagi Kanserlerinde Klinik Belirti ve Bulgular
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Genel olarak ¢ocukluk cagi kanserleri solukluk, halsizlik, istahsizlik, tekrarlayan
ates, kilo kaybi, genelde agrisiz olan ve antibiyotige cevap vermeyen boyunda ilerleyen
sislik, karinda veya mediastende kitle, kemiklerde agri, kanamalar, gozlerde sislik, bas

agrisi, sabah kusmalar1 ve topallama gibi klinik bulgularla bagvururlar [72].

2.3.3. Tam

Kanser tanisinda kullanilan ¢ok sayida yontem vardir. Herhangi bir kanser
cinsine tan1 konulacagi zaman bu yoOntemlerin ¢ogu birlikte kullanilmaktadir. Bu
yontemlerle sadece tan1  koymakla kalmayip  hastaligimn  yaygmhig da
degerlendirilmektedir. Dikkatli bir 6ykii ve fizik muayenenin yani sira kan sayimi,
biyokimyasal analizler, goriintiilleme yontemleri, niikleer tip uygulamalari ile sitolojik ve
bazen de patolojik incelemeler sonucu tani konulur.

Pediyatrik  tiimdrlerin = tanisinda  bazi  tiimor  belirtecleri  kiymetlidir.
Noroblastomali hastalarda 24 saatlik idrarda artmis vanil mandelik asit (VMA) diizeyi
tan1 koydurucu bir bulgudur. Cocukluk ¢agi kanserlerindeki tiimor belirteclerine bagka
bir 6rnek yiiksek alfa-feto protein (AFP) degerleridir. AFP hepatoblastom ve germ
hiicreli tiimorlerde yiiksek bulunabilir. Ancak hicbir tiimdr belirtecinin duyarliligi ve

ozgilligii %100 degildir. Bagka bir ifadeyle ideal tiimor belirteci yoktur [73].

2.3.4. Tedavi

Cocukluk ¢ag1 kanserlerinde ¢ok yonlii (multimodal) tedavi s6z konusudur ancak
ilag tedavisi (kemoterapi), tedavide agirlikli yer alir. Kemoterapi disinda 1s1n tedavisi,
kemik iligi transplantasyonu ve cerrahi tedavi malignitenin tipine gore uygulanmaktadir

[72].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Orneklerin Se¢imi

Hasta gruplarini indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinik ve servislerinde Nisan 2009 - Agustos 2010
tarihleri arasinda takip edilen, yaslar1 10 - 201 ay arasinda degisen protein enerji
malniitrisyon tanis1 almis 100 ¢ocuk hasta ile 25 - 207 ay aras1 ¢ocukluk ¢ag1 malignitesi
tanist almig 31 hasta olusturdu. Kontrol grubunu ise immiin siipresif durumu, kronik

hastalig1 ve malniitrisyonu olmayan 25 - 201 ay arasindaki 63 ¢ocuk olusturdu

Calisma Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 26.05.2009 tarih ve
2009/52 nolu toplantisinda alinan onay dogrultusunda yiiriitiildii.

Calisma grubuna aliman hastalarda protein enerji malniitrisyon tanisi
antropometrik dl¢timlerle konuldu (Tablo 1). Malniitrisyon derecelendirilmesi boya gore
agirlik degerleri Olgiit alinarak yapildi (Tablo 3). Boya gore agirlik degerleri standardin
%80-79 arasinda olan g¢ocuklar birinci derecede malniitrisyonlu, boya gore agirlik
degerleri standardin %70-79 arasinda olan cocuklar ikinci derecede malniitrisyonlu,

boya gore agirlik degerleri standardin %70’in altinda olan ¢ocuklar {igiincii derecede
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malniitrisyonlu kabul edildi. Calismada, bu siniflamaya gore hastalarin 31’1 (%31,6) agir
malniitrisyonlu, 31’1 (%31,6) orta malniitrisyonlu, 36’s1 (%36,8) hafif malniitrisyonlu
olarak belirlendi. Malignite grubundaki hastalarin malniitrisyon derecesi de tablo 3’e

gore belirlendi.

Tablo:3 Malniitrisyonun BGA’a gore derecelendirilmesi

Boya gore agirlik (%) Beslenme bozuklugu

<70 Agir beslenme bozuklugu
70-79 Orta beslenme bozuklugu
80-89 Hafif beslenme bozuklugu
90-109 Normal kilolu ¢ocuk
110-119 Fazla tartili ¢ocuk

>120 Sisman ¢ocuk

3.2. Anket Uygulanmasi

Hastalarin aileleri ¢alisma konusunda bilgilendirildi ve bilgilendirme formu

imzalatilarak onaylar1 alindi.

Hasta gruplar1 ve kontrol grubu Demodex spp anket formu [EK-1] ile sosyo
ekonomik diizey anket formu [EK-2] cergevesinde sorgulandi ve fizik muayeneleri

yapildi.
3.3. Hastalarin Gruplandirilmasi

Hastalar ¢alismaya alindig1 tarihte antropometrik ol¢timleri (agirlik, boy ve bas
cevresi, agirlik SDS, boy SDS, iki yasin altindaki olgularda orta kol /bas ¢evresi orani,
yasa gore agirlik, viicut kitle indeksi (VKI)) degerlendirilerek persantilleri hesaplandi
(Tablo 1). Tiim olgular degerlendirilirken Tiirk g¢ocuklarinin persantil biiyiime egrileri

kullanildi.
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Ayrica tiim olgularin triseps ve skapula deri kalinlig1 kaliper aleti kullanilarak

olgtildi.

Tim gruplarin fizik muayenesi yapilarak genel goriiniim, 6dem, cilt alt1 yag

dokusu, cilt bulgusu, sa¢ degisiklikleri ve hepatomegali varligi not edildi.
3.4. Orneklerin Toplanmasi

Tiim c¢ocuk hastalarin ve kontrol grubunun yanak, burun ¢ene ve alinlarindan

standart ylizeysel deri biyopsisi (SYDB) yontemi ile materyal alindu.
SYDB teknigi asagidaki sira ile uygulandi:

1. Lamun {izerine hastanin adi—soyadi1 ve materyalin alindig1 yer yazildi.

2. Ornek almmadan 6nce hastalarin yiizlerinde krem, losyon vb. maddelerin
stiriilmiis olmamasina ve 6rnek alinacak yerin kuru olmasina dikkat edildi.

3. Hastadan 6rnek alinacak yerler serum fizyolojik ile temizlendi.

4. Cam kalemi ile lamm bir yiiziine cm*’lik bir daire ¢izildi.

5. Lamin diger yiiziine bu dairenin siirladigi alanin igine gelecek sekilde bir
damla siyanoakrilat igeren yapistirict damlatildiktan sonra lamin yapiskan
iceren yiizeyi hastanin derisine bastirilarak yaklasik bir dakika tutuldu.

6. Bu siire sonunda lam yavagg¢a kaldirildi.

7. Ornegin iizerine bir damla gliserin damlatilarak lamel ile kapatilip preparat

haline getirilerek incelendi.

Ornekler 151k mikroskobunda x40 ve x400 biiyiitmelerde incelenerek cm* deki

Demodex spp yogunluguna bakildi.

Tiim olgularin dosyasindan kan sekeri, elektrolit degerleri (sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor), kolesterol, TG, iire, kreatinin, AST, ALT, albiimin, total protein,
demir, demir baglama kapasitesi, transferin, prealbiimin, ferritin, folik asit, Bj2, A, E,
D vitamini, ¢inko; hematolojik olarak hematokrit, Bk sayisi, trombosit sayisi, RDW,
MCYV tetkikleri kaydedildi.
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3.5. istatistik Yontemlerin Uygulanmasi

Veriler SPSS for Windows siiriim 11,5 paket istatistik programi kullanilarak
degerlendirildi. Veriler ortalama+SS (min-maks) veya say1 (ylizde) ile gosterildi. Stirekli
degiskenler, hasta ve kontrol gruplarinda karsilastirildiginda bagimsiz 6rneklerde t testi
kullanildi. Kategorik degiskenlerde ise gruplarin karsilagtirilmasinda Yates’in
diizeltilmis ki-kare testi, Fisher’in kesin ki-kare testi ve Pearson ki-kare testi kullanildi.
p<0,05 degeri, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Coklu gruplarda one-way
ANOVA istatistiksel yontemi kullanildi. Risk faktorii saptanmasinda regresion binary

logistic yontemi kullanildi.
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4. BULGULAR

Malniitrisyonlu ve ¢ocukluk cagi maligniteli cocuklardan olusan hasta grubunun
91°1 erkek (%46,9) ve 103’u kiz (%53,1) idi. Kontrol grubunda hastalarin 31’1 erkek
(%49,2) ve 32’si kiz (%50,8), malniitrisyon grubunda 451 (%45) erkek, 55’1 (%55) kiz
ve malignite grubunda hastalarin 16’s1 (%51,6) kiz, 15’1 (%48,4) erkek idi (sekil 2).

Gruplar arasinda cinsiyet faktorii agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,858).
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Sekil:2 Hasta grubu ve kontrol grubunun cinsiyete gore

dagilimi
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Calismaya alinan kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi1 114,7+48,5 ay,

malniitrisyon grubunda 108,8+54,1 ay ve malignite grubunda 104,7+£57,4 ay idi (Tablo

4). Gruplar aras1 yas ortalamalart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmedi (p=0,647).

Tablo:4 Hasta ve kontrol gruplariin yas dagilim

n Yas (ay)
Ortalama +SS (min-maks) P
Kontrol grubu 63 114,7+48,5 (25-201)
Malniitrisyon grubu 100 108,8+54,1 (10-201)
Malignite grubu 31 104,7+57,4 (25-207) 0,647
TOPLAM 194 110,1 £52,7 (10-207)

Caligmaya alinan hastalarin 32’si (%24,4) bes yas altinda ve 99°u (%75,6) bes
yas Ustiinde idi. Hastalarin 12’si (%6,2) 0-24 ay arasi, 29°u (%14,9) 25-60 ay arasi ve
153’1 (%78,9) 60 ay istiinde idi.
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4.1. Hastalarm Oykii ve Klinik Bulgular Yéniinden Degerlendirilmesi

Tiim olgular calismaya dahil edilme esnasinda eslik eden hastaliklar, enfeksiyon
durumu, cilt bulgusu, adet gérme durumu, sikayet ve Ozgeg¢mis bilgileri agisindan
sorgulandilar. Hastalarin 93’linde(%47,9) malniitrisyon veya maligniteye eslik eden
hastalik bulunmazken, 101’inde (%52,1) eslik eden hastalik mevcuttu. Malniitrisyon
grubu tek basina ele alindiginda, hastalarin 34’tiinde (%34) eslik eden hastalik
bulunmazken, 21’inde (%21) ndrolojik hastalik, sekizinde (%8) renal hastalik, yedisinde
(%7) genitoiiriner sistem hastaligi, yedisinde hepatobiliyer hastalik, yedisinde (%7)
kardiyovaskiiler sistem hastaligi, dokuzunda (%9) gastrointestinal sistem hastaligi,
iclinde (%3) hematolojik sistem hastaligi, iiclinde (%3) solunum sistemi hastaligi,
altisinde (%6) endokrin ve metabolik sistem hastaligi ve birinde (%1) anoreksiya

nevroza eslik etmekteydi (Sekil 3).

Sekil:3 Olgularin eslik eden hastaliklar a¢isindan degerlendirilmesi

100

m Kontrol grubu

B Malnttrisyon

grubu
Malignite grubu

H Toplam
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Malignite grubunda hastalarin 13’14 (%41,9) akut lenfoblastik 16semi, altisi
(%19,4) lenfoma, dordi (%12,9) akut myeloblastik 16semi, ikisi (%6,5) ndroblastoma,
biri (%3,2) Wilms tiimort, biri (%3,2) kronik myeloit 16semi, biri (%3,2) osteosarkom,
biri (%3,2) hepatoblastom, biri (%3,2) Askin tiimorii idi (Sekil 4).

Sekil:4 Malignite grubunun tiimér tiiriine gore degerlendirilmesi

ylizde(%)

Tim hastalar sikayet ve fizik muayene yoniinden degerlendirildi. Hastalarin
87’sinde (%46,9) basvuru sebebi kontrol amagcli iken, iicinde (%1,5) bas agrisi, altisinda
(%3,1) bulant1 ve kusma, 23’tinde (%11,9) ndbet, 23’iinde (%11,9) karin agris1 ve
kusma, besinde (%2,6) halsizlik ve istahsizlik, dordiinde (%2,1) ates ve bas agrisi,
besinde (%2,6) kusma ve ishal, 17’sinde (%38,8) gelisme geriligi ve ishal, birinde (%0,5)
idrardan kan gelme, dordiinde (%2,1) carpint1 ve gogiis agrisi, ticiinde (%]1,5) tfiirim,
ticiinde (%1,5) el ve ayaklarda sislik, birinde (%0,5) Oksiiriik ve ates, birinde (%0,5)
kulakta agr1 ve akinti, birinde (%0,5) poliiiri ve polidipsi mevcuttu (Tablo 5).
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Tablo:5 Kontrol ve hastalarin sikayet yoniinden degerlendirilmesi

Kontrol | Malniitrisyon | Malignite | Toplam
grubu grubu grubu

n (% |n % n % |n %
Sikayet yok 39120,1 |24 12,4 |28 14,4 |87 46,9
Bas agrisi 3 /1,5 |0 0 0 0 3 1,5
Bulant1 ve kusma 2 1,0 |4 2,1 0 0 3,1
Nobet 1216,2 |11 5,7 0 0 23 |11,9
Karin agris1 ve kusma 6 3,1 |17 8.8 0 0 23 11,9
Halsizlik ve istahsizlik 1 10,5 |4 2,1 0 0 5 2,6
Kusma ve ishal 0 |0 5 2,6 0 0 5 2,6
Geligsme geriligi ve ishal |0 |0 17 8,8 0 0 17 |8,8
Oksiiriik ve ates 0 |0 1 0,5 1 0,5 |2 1,0
Carpint1 ve gogiis agris1 |0 |0 4 2,1 0 0 4 2,1
Ates ve kusma 0 |0 2 1,0 0 0 2 2,1
Ayak ve ellerde sislik 0 |0 3 1,5 0 0 3 1,5
Poliliri ve polidipsi 0 |0 1 0,5 0 05 |1 0,5
Hematiiri 0 |0 1 0,5 0 05 |1 0,5
Ates ve bas agrisi 0 |0 4 2,1 0 0 4 2,1
Ufiiriim 0 |0 2 1,0 1 0,5 |3 1,5
Kulakta agr1 ve akinti 0 |0 0 0 1 0,5 |1 0,5

Olgular fizik muayene bulgular agisindan degerlendirildiginde olgularin 167’si
(%85,1) normal muayene bulgularma sahipken, doérdiinde (%2,1) hepatomegali,
dordiinde (%2,1) dehidratasyon, iiclinde (%1,5) hepatosplenomegali, ikisinde(%]1,0) el
ve ayaklarda sislik ve purpura, ikisinde (%1,0) epigastrik bolgede hassasiyet, dordiinde
(%2,1) ekstremitelerde kontraktiir ve spastisite, ikisinde (%1,0) akne vulgaris, ikisinde
(%1,0) akcigerde iki tarafli ral ve ronkiis, ikisinde (%1,0) dermatit, birinde (%0,5)
meninks iritasyon bulgusu, birinde (%0,5) splenomegali, birinde (%0,5) oral aft ve
birinde (%0,5) lenfadenopati vard: (Tablo 6). Malniitrisyon grubunda biiylime geriligi

zaten mevcut oldugundan bu bulgu degerlendirmeye katilmadi.
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Tablo:6 Olgularin fizik muayene bulgularina gore degerlendirilmesi

Kontrol | malniitrisyon | Malignite | Toplam
grubu grubu grubu

n % |n % n % |n |%
Normal 61 |314 |76 39,2 |28 |14,4]167(85,1
Hepatomegali 1 (0,5 |2 1,0 1 05 |4 |21
Dehidratasyon 0 |0 4 2,1 0 0 4 (2,1
Hepatosplenomegali 0 |0 3 1,5 0 0 3 1,5
El ve ayaklarda purpura ve siglik 0 |0 2 1,0 0 0 2 1,0
Meninks iritasyon bulgulari 0 |0 1 0,5 0 0 1 105
Epigastrik bolgede hassasiyet 0 |0 2 1,0 0 0 2 11,0
Ektremitelerde kontraktiir ve spastisite |0 |0 4 2,1 0 0 4 12,1
Akcigerde ral ve ronkiis 0 |0 1 0,5 1 05 |2 1,0
Dermatit 0 |0 2 1,0 0 0 2 |10
Splenomegali 0 |0 1 0,5 0 0 1 0,5
Oral aft 0 |0 1 0,5 0 0 1 105
Lenfadenopati 0 |0 0 0 1 05 |1 0,5
Akne vulgaris 1 (05 |1 0,5 0 0 2 1,0

Hastalar akut enfeksiyon durumu agisindan degerlendirildi. Malniitrisyon
grubundaki hastalarin 11’inde (%11) akut enfeksiyon bulunurken, 89’unda (%89) yoktu.
Malignite grubunda demodeks bakildigi donemde akut enfeksiyon yoktu. Gruplar
arasinda akut enfeksiyon acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi

(p=0,004).

Kontrol ve hasta gruplar puberte durumuna gore degerlendirildiginde kontrol
grubunda olgularin 38’1 (%60,3) prepuberte ve 25’1 (%39,7) puberte doneminde,
malniitrisyon grubunda hastalarin 67’si (%67) prepuberte ve 33’1 (%3) puberte
doneminde, malignite grubunda ise 19°u (%61,3) prepuberte ve 12 ‘si (%38,7) puberte
doneminde idi. Gruplar, puberte durumu acgisindan degerlendirildiginde istatistiksel bir
fark saptanmadi (p=0,651). Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,387) ve malignite
grubu (p=0,928) arasinda puberte durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmad (Tablo 7).

Hasta grubu ve kontrol grubundaki olgular beslenme Oykiisii a¢isindan

sorgulandi. Kontrol grubunda hastalarin 57’si (%90,4), malniitrisyon grubunda
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hastalarin 94’1 (9%94), malignite grubunda hastalarin 30°u (%96,7) anne siitii almigken,
anne siiti almayan hastalar gruplara gore sirasiyla alt1 (%9,5), alt1 (%6) ve bir (%3,2)
olarak saptandi. Iki yas altindaki arasindaki 12 olgudan 11’i anne siitii almaktaydi.
Gruplar arasinda beslenme sekli agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p=10,477).

Olgular metronidazol ve polivitamin alma durumu agisindan sorgulandi.
Malniitrisyon grubunda bir hasta (%0,5) malignite grubunda 10 hasta (%5,2) son bir
hafta i¢cinde vitamin preperati kullanmigti. Ayrica malignite grubunda bes hasta (%2,69
ve malniitrisyon grubunda bir hasta (%0,5) metronidazol tedavisi almisti. Olgular
vitamin (p=0,035) ve antibiyotik alma durumu (p=0,001) agisindan istatistiksel bir fark
saptandi1 (Tablo 7).

Tablo:7 Kontrol ve hasta gruplarin beslenme sekli ve vitamin alma durumu

yoniinden degerlendirilmesi

Kontrol | Malniitrisyon Malignite Toplam
grubu grubu
grubu
p
n (% |n % n % |n %
Anne siitii
Beslenme sekli almig 57 1904 |94 94 30 96,7 | 181 |93,2 |0,477
Vitamin alma durumu Alan 0 |0 10 5,2 3 1,5 13 6,7 10,035
Antibiyotik alma durumu | Alan 0 0 1 0,5 5 26 |6 3,1 0,001

Kontrol ve hasta gruplar: siitii alma siiresine gore degerlendirildiginde, kontrol
grubunda anne siitii alimi ortalama 19,1+13,0 ay, malniitrisyon grubunda 15,0£11,5 ay
ve malignite grubunda ortalama 20,0+10,6 ay olarak tespit edildi. Gruplar anne siitii
alma stiresine gore degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi

(p=0,033). En kisa siireli anne siitii alan grup malniitrisyonlu gruptu (Tablo 8).

Gruplar kardes sayisina gore degerlendirildiginde kontrol grubunda ortalama
cocuk sayist 3,4+2.0, malniitrisyon grubunda 3,8+2,0 ve malignite grubunda 3,6+1,7
olarak saptandi (Tablo 8). Gruplar kardes sayisina gore degerlendirildiginde istatistiksel
fark goriilmedi (p=0,587).
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Tablo:8 Hasta ve kontrol gruplarinin anne siitii (AS) alma siiresi ve kardes

sayis1 yoniinden degerlendirilmesi

Kontrol Malniitrisyon | Malignite | Toplam p
grubu grubu grubu
n 63 100 31 194
AS alma siiresi (ay) |19,1£13,0 [ 15,0+11,5 20,0+£10,6 [17,1+£12,0 0,033
Kardes say1si 3,4£2,0 3,842,0 3,6+1,7 3,6£2,0 0,548

Hastalik gruplar1 ve kontrol grubu Toukan ve ark.’nin [74, 75] sosyoekonomik
diizey kriterlerine gore degerlendirildi. Kontrol grubunda cocuklarin 21’1 (%33,3)
yiiksek sosyoekonomik diizeyde, 23’1 (%36,5) orta sosyoekonomik diizeyde, 12’si
(%19,0) diisiik sosyoekonomik diizeyde ve yedisi (%11,1) ¢ok diisiik sosyoekonomik
diizeyde; malniitrisyon grubunda hastalarin 23’1 (%23) yiiksek sosyoekonomik diizeyde,
35’1 (%35) orta sosyoekonomik diizeyde, 20’si (%20) diisiik sosyoekonomik diizeyde ve
22’si (%22) ¢ok diisiik sosyoekonomik diizeyde: malignite grubunda hastalarin dokuzu
(%29,0) yiiksek sosyoekonomik diizeyde, sekizi (%36,5) orta sosyoekonomik diizeyde,
yedisi (%22,5) diisiik sosyoekonomik diizeyde ve yedisi (%22,5) ¢ok diisiik
sosyoekonomik diizeyde idi. Gruplar arasinda sosyoekonomik diizey acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,515). Kontrol ile malniitrisyon grubu
(p=0,056) ve malignite grubu (p=0,151) arasinda sosyoekonomik diizey ag¢isindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 9).

Hasta ve kontrol gruplari anne egitim diizeyine gore degerlendirildi. Kontrol
grubunda olgularin 14’tiniin (%22,2) anne egitim diizeyi okuryazar degil, 35’inin
(%55,5) ilkokul mezunu, 11’inin (%17,4) lise mezunu, {i¢iiniin (%4,7) tniversite
mezunu iken, malignite grubunda hastalarin yedisinde (%22,5) anne egitim diizeyi
okuryazar degil, 17’si (%54,8) ilkokul mezunu, altis1 (%17,4) lise mezunu, biri (%4,7)
tiniversite mezunuydu. Malniitrisyon grubunda hastalarin 24’{iniin (%22,5) anne egitim
diizeyi okuryazar degil, 62’si (%54,8) ilkokul mezunu, 14’iiniin (%17,4) lise mezunu idi
(Tablo 9). Gruplar arasinda anne egitim diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0,485). Kontrol grubu ile malniitrisyon grubu (p=0,303) ve malignite
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grubu (p=0,975) arasinda anne egitim diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.

Hastalar ve kontrol grubu baba egitim diizeyine gore degerlendirildi. Kontrol
grubunda hastalarmm besinin (%7,9) baba egitim diizeyi okuryazar degil, 33’iiniin
(%52,3) ilkokul mezunu, 12’sinin (%23,8) lise mezunu, 10’unun (%15,8) {niversite
mezunu iken, malignite grubunda hastalarin ikisninin (%6,4) baba egitim diizeyi
okuryazar degil, 15’inin (%48,3) ilkokul mezunu, 12’sinin (%38,7) lise mezunu, ikisinin
(%6.,4) tniversite mezunuydu. Malniitrisyon grubunda hastalarin 10’u (%10) baba
egitim diizeyi okuryazar degil, 60’mnin (%60) ilkokul mezunu, 27’sinin (%27) lise
mezunu ve t¢liniin (%3) tiniversite mezunu idi (Tablo 9). Gruplar arasinda baba egitim
diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,081). Kontrol ile
malniitrisyon grubu (p=0,099) ve malignite grubu (p=0,909) arasinda baba egitim diizeyi

acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Hastalar ve kontrol grubundaki g¢ocuklar, anne ve baba c¢alisma durumlari
acisindan degerlendirildi. Kontrol grubunda c¢ocuklarin 60’ (%95,2) annesi ev
hanimi, ikisinin (%3,1) is¢i ve birinin (%1,5) memur, malniitrisyon grubunda hastalarin
97’sinin (%97) annesi ev hanimi, birinin (%]1) is¢i, birinin (%1) memur ve birinin (%1)
annesi serbest meslekteydi. Malignite grubunda ise hastalarin 29’1mn1n (%93,5) annesi ev
hanimi, ikisinin (%6,4) memur idi (Tablo 9). Gruplar arasinda anne c¢alisma durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,397). Kontrol ile malniitrisyon
grubu (p=0,576) ve malignite grubu (p=0,702) arasinda anne ¢alisma durumu agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Kontrol grubunda ¢ocuklarin 27’sinin (%42,8) baba meslegi is¢i, 20’sinin
(%31,7) serbest meslek, 10’unun (%15,8) memur ve altisinin (%9,5) esnaf idi.
Malniitrisyon grubunda hastalarin 6’sinin (%6) baba meslegi esnaf, 39 unun ( %39) isci,
47°sinin (%47) serbest meslek, sekizinin (%8) memur iken, malignite grubunda
hastalarin 18’inin (%58,1) baba meslegi serbest meslek, altisinin (%19,3) memur ve
yedisinin (%22,5) is¢i idi (Tablo 9). Hasta gruplar1 arasinda baba calisma durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,05). Kontrol ile malniitrisyon

grubu (p=0,576) baba calisma durumu acisindan degerlendirildiginde istatistiksel bir
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fark tespit edilmezken, malignite grubu (p=0,003) ile istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
tespit edildi.

Tablo:9 Kontrol ve hasta gruplarinda anne-baba is ve egitim durumlari

Kontrol | Malniitrisyon | Malignite | Toplam
grubu grubu grubu
p
n % |n % n | % n (%
Okuryazar degil |14 |22,2 |24 24 7 22,5 |45 |23,1
Anne egitim [Ikogretim 35 |55,5 |62 62 17 54,8 | 114 | 58,7 10,485
diizeyi Lise 11 {174 |14 14 6 |193 |31 |159
Yiiksek 6gretim |3 |47 |0 0 1 |32 4 2,0
Okuryazar degil |5 7,9 10 10 2 164 17 |87
Baba egitim Ikdgretim 33 52,3 |60 60 15483 |108 |55,6
diizeyi Lise 15 (23,8 |27 27 12 38,7 |54 27,8 0,081
Yiiksek 6gretim |10 | 15,8 |3 3 2 |64 15 (7,7
Ev hanimi 60 (95,2 |97 97 29193,5 |186 (95,8
Anne ¢alisma Isci 2 |31 1 1 0 |0 3 1,5 10,397
durumu Memur 1 1,5 1 1 2 164 4 2,0
Serbest meslek 0 |0 1 0 |0 1 0,5
Esnaf 6 |95 |6 6 0 |0 12 ]6,1
Baba c¢alisma Isci 27 (42,8 |39 39 7 1225 |73 [37,6 0,05
durumu Memur 10 | 158 |8 8 6 (193 |24 |123
Serbest meslek 20 | 31,7 |47 47 18 158,0 |85 [43,8
Yiiksek 21 33,3 |23 23 9 29,0 |53 |273
Sosyoekonomik | Orta 23 36,5 |35 35 8 1258 |66 ]34,0 0,515
diizey Diisiik 12 (19,4 |20 20 7 1225 |39 |20,1
Cok diisiik 7 11,1 |22 22 7 (22,5 |36 |18)5

Gruplar yasadiklar1 evin 6zellikleri (yapisi, oda sayisi, kat sayisi, giines alma

durumu) agisindan sorgulandi.

Kontrol grubunun 47’sinde (%74,6) evin yapisi betonarme, 13’iinde (%20,6)
toprak, tictinde (%4,7) ahsap idi. Malniitrisyon grubunda hastalarin 57’sinde (%57) evin
yapist betonarme, 44’iinde (%44) toprak, ligiinde (%3) ahsap, malignite grubunda ise
hastalarin 17’sinde (%58,0) evin yapist betonarme, 14’{inde (%45,1) toprak idi (Tablo
10). Ug grup arasinda (p=0,007), kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,003) ve malignite

grubu (p=0,001) arasinda evin yapisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Kontrol grubunun 39’unda (%61,9) ev ¢ok katli, 24’iinde (%38,0) tek katli,
malniitrisyon grubunda hastalarin 58’1 (%58) tek katli, 42°si (%42) ¢ok kath ve
malignite grubunda hastalarm 18’si (%58,0) tek katl, 13’4 (%41,9) ¢ok kath evde
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ikamet etmekteydi (Tablo 10). Gruplar arasinda (p=0,034) ve kontrol ile malniitrisyon
(p=0,014) grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilirken, malignite

grubunda (p=0,069) anlaml1 bir fark saptanmadi.

Gruplar evin oda sayisina gore degerlendirildi. Kontrol grubu hastalarin 11’inde
(%17,4) ev iki odali, 34’tnde (%53,9) li¢ odali ve 18’inde (%28,5) dort odals;
malniitrisyon grubunda hastalarin 25’inde (%25) ev iki odali, 48’inde (% 48) ii¢ odals,
27’sinde (%27) dort odali idi. Malignite grubunda evlerin 19’u (%61,2) ii¢ odali, dokuzu
(%29,0) dort odalr ve ticii (%9,6) iki odal1 idi (Tablo 10). Kontrol ile malniitrisyon grubu
(p=0,434) kontrol ile malignite grubu (p=0,601) ve gruplar arasinda (p=0,405) ev oda

sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Kontrol grubu ve hastalar evlerinin giines alma durumu ve rutubet varligi
acisindan degerlendirildi. Kontrol grubunda 53 (%84,1) malniitrisyon grubunda 87
(%87) ve malignite grubunda 27 (%87,0) olguda ev giines aliyordu. Kontrol grubunda
10 (%15,8) malniitrisyon grubunda 26 (%26) ve malignite grubunda 7 (%22,5) olguda
ev rutubetli idi (Tablo 10). Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,609 ve p=0,705)
kontrol ile malignite grubu (p=0,130 ve p=0,429) ve gruplar arasinda (p=0,862 ve
p=0,316) evin giines alma durumu ve evde rutubet varlig1 acisindan istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu.

Her ii¢ grup yerlesim yeri acisindan degerlendirildiginde, kontrol grubunda 15
(%23,8), malniitrisyon grubunda 31 (%31), malignite grubunda 13 (%41,9) olguda
yerlesim yeri kdy, kontrol grubunda 6 (%9,5), malniitrisyon grubunda 30 (%30) ve
malignite grubunda dokuz (%29,0) olguda yerlesim yeri ilge-belde, kontrol grubunda 42
(%66,6), malniitrisyon grubunda 52 (%52) ve malignite grubunda 12 (%38,7) olguda
yerlesim yeri kent idi (Tablo 10). Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,10) ve gruplar
arasinda (p=0,115) yerlesim yeri agisinda istatistiksel bir fark saptanmazken, kontrol

grubu ile malignite grubu arasinda (p=0,015) istatistiksel bir fark saptandu.
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Tablo:10 Kontrol ve risk gruplarinda evin 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Kontrol | Malniitrisyon Malignite Toplam
grubu grubu grubu p
n % |n % |n_ | % n %
Ahsap 3 47 |3 3 10 0 6 3,0
Evin yapist Betonarme |47 |74, |53 53 |14 [45,1 114 |58,7
Toprak 13 20,6 |44 44 |17 [54,8 74 38,1 10,007
Tek katli |24  [38,0 |58 58 |18 [58,0 100 |51,5
Evin durumu Cok katlh |39 61,9 [42 42 |13 [419 94 48,4 10,034
2 11 17,4 |25 25 |3 9,6 39 20,1
Oda sayisi 3 34 53,9 |48 48 |19 |61,2 101 52,0
4 18 28,5 |27 27 |9 29,0 54 27,8 10,405
Gilines alma durumu | Evet 53 84,1 |87 87 |27 |87,0 167 |86,0 |0,862
Rutubet durumu Var 10 15,8 |26 26 |7 22,5 43 22,1 0,316
Koy 15 23,8 |31 31 [13 419 59 30,4
Yerlesim yeri Tlge-belde |6 54,6 |17 17 |6 19,3 29 14,9
Kent 42 66,6 |52 52 |12 |38,7 106 54,6 0,115

4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarindaki Olgularin Antropometrik

Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Olgular malniitrisyon tipine gore degerlendirildiginde malniitrisyon grubunda
hastalarin 99’unda (%99) marasmus ve birinde (%1) marasmik kwashiorkor mevcuttu.
Malignite grubunda olgularin 18’inde (%58,0) malniitrisyon tespit edilmezken, 13’iinde
(%41,9) marasmus tespit edildi (Tablo 11). Gruplar malniitrisyon tipine gore
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,001).

Boy SDS <-2 olan olgular kisa boylu olarak degerlendirildi. Buna goére kontrol
grubunda sekiz olguda (%12,6), malniitrisyon grubunda 25 (%25) ve malignite grubunda
iki olguda (%6,4) boy kisalig1 mevcut idi (Tablo 11). Gruplar boy kisaligr yoniinden
degerlendirildiginde anlaml1 fark tespit edildi (p=0,001).

Malniitrisyon grubunda hastalarin besinde (%5) malabsorpsiyon tespit edildi.
Malignite grubunda malabsorpsiyon saptanmad: (Tablo 11). Gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,09).

Malniitrisyon grubunda hastalarin altisinda (%6) ve kontrol grubunda birinde
(%3,2) cilt bulgusu mevcuttu. Olgularin ikisinde akne vulgaris, ikisinde atopik dermatit,

birinde oral aft ve ikisinde ekstremitelerde palpabl purpura mevcuttu.
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Tablo:11 Kontrol ve hastalarin malniitrisyon tipi ve bazi klinik bulgular

acisindan degerlendirilmesi

Kontrol Malniitrisyon | Malignite Toplam
grubu grubu grubu P
n % n % n % n %
Malniitrisyon Normal 63 100 |0 0 16 |51,6 |79 40,7 |0,001
derecesi Hafif 0 0 36 |36 10 32,2 |46 |23,
Orta 0 0 31 |31 3 9,6 134 [175
Agir 0 0 33 |33 0 0 33 17,0
Kilolu 0 0 0 0 1 32 |1 0,5
Obez 0 0 0 0 1 32 |1 0,5
Malniitrisyon tipi Malniitrisyon yok 63 100 0 0 18 |58,0 |81 [41,7 [0,001
Marasmus 0 0 99 |99 13 419 | 112 | 57,7
Marasmik -kwashiorkor 0 0 1 1 0 0 1 0,5
Boy kisalig1 Var 8 12,6 |25 |25 2 6,4 |35 [18,0 |0.001
Cilt bulgusu Var 1 1, 6 6 0 0 7 4,1 0,170
Malabsorbsiyon Var 0 0 5 5 0 0 5 2,6 0.090

Olgular malniitrisyon agisindan antropometrik Olgiimlerle tarandi. Tarama
yapilirken biitiin olgularda boya gore agirlik (BGA), yasa gore agirlik (YGA), ve boy z
skoru (SDS), viicut-kitle indeksi (VKI), triseps ve skapula alti deri kivrim kalmlig
Olciimii ve iki yas altindaki olgularda orta kol/bas ¢evresi orani kullanildi.

BGA’ya gore malignite grubunda olgularin 16’s1 (%51,6) normal kilolu 10’u
(%32,2) hafif malniitrisyonlu, iicii (%9,6) orta derecede malniitrisyonlu, biri (%3,2)
kilolu ve biri obez olarak degerlendirildi (Tablo 11). Kontrol grubunda ortalama boya
gore agirlik 98,6+45,0 malniitrisyon grubunda 75,7+8,9 ve malignite grubunda ise
95,2+13,3 idi. Gruplar boya gore agirlik yoniinden karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0,001).

Kontrol grubunun ortalama VKI 17,6+2,3, malniitrisyon grubunun 13,8+2,0 ve
malignite grubunun 17,143,1 idi. Kontrol grubu ortalama yasa gore agirlik (YGA)
degeri 93,6+10,6, malniitrisyon grubunda 68,4+13,5 ve malignite grubunda 95,04+25,0
idi (Tablo 12). Hasta gruplar YGA yoéniinden karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,001).

Kontrol grubu ve malignite grubunda iki yas ve altinda olgu olmadigindan orta
kol/bas cevresi orani hesaplanmadi. Malniitrisyon grubunda ise iki yas ve altinda 12

olgunun ortalama orta kol/bas ¢evresi oran1 0,26+0,02 idi.
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Kontrol grubunda triseps ve skapula alt1 deri kivrim kalinlik ortalamasi 9,4+3,2
ve 6,9£2.8, malniitrisyon grubunda 7,6+2,7, 5,6+1,5 iken, malignite grubunda 10,4+4,8
ve 6,8+2,2 olarak kaydedildi (Tablo 12). Hastalar ve kontrol grubu triseps ve skapula
altt kivrim kalinligimma gore degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark tespit
edildi (p=0,001).

Kontrol grubunun yasa gore agirlik ve boy z skoru ortalamasi 0,34+0,62 ve -
0,61+1,26, malniitrisyon grubunun -1,91+1,06 ve -1,09+1,45 iken, malignite grubunda -
0,26+1,35 ve -0,21+1,24 olarak hesaplandi (Tablo 12). Gruplar arasinda yasa gore
agirlik ve boy z skorlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p=0,001, p=0,003).

Tablo:12 Hasta ve kontrol gruplarinin antropometrik degerlendirilmesi

Kontrol grubu | Malniitrisyon | Malignite grubu | Toplam p
grubu

n 63 100 31 194

BGA 98,6+5,0 75,7+8,9 95,2+13,3 86,3£14,0 |0,001
VKI 17,6+£2,3 13,842,0 17,1£3,1 15,64+2,9 0,001
YGA 93,6£10,6 68,4+13,5 95,0+£25,0 80,8+19,8 10,001
Triseps 9,4+3.2 7,627 10,4+4,8 8,6+3,5 0,001
Skapula 6,9+2.8 5,3%1,5 6,8+£2,2 6,0+2.3 0,001
Agirhik SDS | -0,34+0,62 -1,91£1,06 -0,26+1,35 -1,14£1,27 10,001
Boy SDS -0,61£1,26 -1,09+1,45 -0,21+1,24 -0,80+1,39 10,003

Veriler malniitrisyon derecesine gore degerlendirildi. Hafif malniitrisyon
grubunda ortalama yas 123,8+40,4 ay, orta malniitrisyon grubunda 111,4+52,3 ay ve
agir malniitrisyon grubunda 90,1+63,8 ay; ortalama anne siitii alma siiresi sirasiyla
15,91£10,8; 13+8,2 ve 15,8+14,6 ay; ortalama ¢ocuk sayis1 3,842,0, 3,9+1,8 ve 3,6+2,1;
ortalama ek gidaya baglama zamani1 5,9+1,15, 6,1£1,4 ve 6,1+£1,4 ay olarak saptandi.
Malniitrisyon alt gruplar1 yas ortalamalari, anne siitli alma siiresi, ek gida baslama
zamani ve kardes sayisi agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi (Tablo 13).
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Tablo:13 Malniitrisyon alt gruplarinin baz1 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon
n 36 31 33
Yas (ay) 123,8+40,4 111,4+52,3 90,1+63,8 0,09
Anne siitii alma siiresi (ay) 15,9+10,8 13£8,2 15,8+14,6 0,091
Ek gida alma zamani (ay) 5,9+1,2 6,1+1,4 5,6£1,3 0,135
Cocuk sayist 3,8+£2,0 3,9+1,8 3,6+2,1 0,796

Malniitrisyon alt gruplar1 sosyoekonomik diizey ve cilt bulgularma gore
degerlendirildi. Alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,475 ve p=0,408).

Malniitrisyon alt gruplar1 akut enfeksiyon varligi yoniinde degerlendirildiginde
hafif malniitrisyon grubunda hastalarin ii¢iinde (%8,3), orta malniitrisyon grubunda
dordiinde (%12,9), agir malniitrisyon grubunda dordiinde (%12,2) akut enfeksiyon
saptand1 (Tablo 14).

Tablo:14 Malniitrisyon alt gruplarinin sosyoekonomik diizey, cilt bulgusu ve

enfeksiyon durumu yoniinden degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon
n % n % N %

Sosyoekonomik diizey | Yiiksek 10 27,7 8 25,8 5 15,1

Orta 15 41,6 9 29,0 11 33,3 | 0,475

Diisiik 6 16,6 8 25,8 6 18,1

Cok diisiik |5 13,8 6 19,3 11 33,3
Cilt bulgusu Var 1 2,7 3 9,6 2 6,0 0,408
Cins Erkek 19 52,7 14 45,1 12 36,3 [0,704

Kiz 17 47,2 17 54.8 21 63.6
Enfeksiyon durumu Var 3 8,3 4 12,9 4 12,1 ]0,019

4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarindaki Olgularin Tetkikler Yoniinden

Degerlendirilmesi.

Olgular rutin laboratuar tetkikleri ile hematolojik parametreler, transferin,
prealbiimin, folik asit, By, A, D, E vitamini, ¢inko ve demir diizeyleri yoniinden
incelendi.

Kontrol grubu, malniitrisyon grubu ve malignite grubu hematolojik parametreler

acisindan degerlendiginde Hct (p=0,004), Fe (p=0,002) ve FeBK (p=0,001) yoniinden
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istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Ortalama RDW (p=0,091), trombosit
(p=0,613), MCV (p=0,909) ve Bk (p=0,613) degerleri acisindan degerlendirildiginde
anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 15).

Tablo:15 Kontrol ve hasta grubunun hematolojik parametre bulgulari

Kontrol malniitrisyon Malignite Toplam p
grubu grubu grubu

Hct 37,4+3,2 34,8+5,5 33,1+5,7 35,153 0,004
Bk 7,842,0 8,844,2 8,0+8.,4 8,5+5,0 0,543
Tr 285,5484,1 [293,84115,3 |264,3£250,3 286,5£144,8 10,613
RDW 14,9423 15,0+£2,6 18,0£15,1 15,5+7,0 0,091
MCV 80,7+5,5 81,5+8,3 81,3+14,4 81,3+9,2 0,909
Demir 68,3£34,5 62,7+44.1 99,3£71,7 70,8+50,6 0,002
FeBK 269,1+65,2  |254,3+102,7 |162,5£101,7 239,9+102,9 10,001

Kontrol grubu, malniitrisyon grubu ve malignite grubu biyokimyasal degerler
acisindan degerlendirildi. Kontrol ve risk gruplar arasinda serum AKS, kolesterol, TG,
BUN, kreatinin, AST ve ALT degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmezken, albiimin (p=0,005) ve total protein (p=0,002) degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 16).

Tablo:16 Kontrol ve hasta grubunun bazi laboratuvar ve biyokimyasal bulgular1

Kontrol grubu | Malniitrisyon | Malignite grubu Toplam P
grubu

AKS 96,7+£32,1 99,9+33,5 97,4+24.0 98,8+£31,5 0,844
Kolesterol 156,8+31,1 155,3+43,4 164,3+36,1 157,24+39,7 0,542
TG 109,8+46,7 125,0+82,7 123,4+70,0 121,5+74,0 0,575
BUN 11,4+2.8 12,3493 11,0£3,4 11,9£7,5 0,62
Kreatinin 0,5+0,1 0,6+0,6 0,5+0,1 0,6+0,4 0,358
AST 28,1+14,4 36,3£28,1 29,0+15,7 33,2424,0 0,12
ALT 17,9+13,4 27,3£29,0 31,6+26,7 26,1+26,3 0,082
Albiimin 4,6+0,5 4,2+0,7 4,1+£0,7 4,3+0,7 0,005
Total protein | 7,5+0,5 7,0+1,0 6,8+0,6 7,1+£0,9 0,002

Kontrol ve risk grubu elektrolit bozuklugu agisindan degerlendirildiginde
malniitrisyon grubunda 13 hastada (%13) malignite grubunda ise iki hastada (%6,5)
elektrolit bozuklugu

saptandi.

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,060).
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Kontrol grubu, malniitrisyon grubu ve ¢ocukluk cagi malignite grubu ortalama
serum vitamin, prealbiimin, transferin, ferritin, folik asit, Bj» ve ¢inko (Zn) degerleri
acisindan degerlendirildi. Kontrol ve risk gruplari arasinda serum A, D, E, B, vitamini
ve prealbiimin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmezken,
transferin (p=0,001), ferritin (p=0,001), folik asit (p=0,021) ve Zn (p=0,001) degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 17).

Tablo:17 Kontrol ve hasta grubunun laboratuvar 6zellikleri

Kontrol Malniitrisyon Malignite Toplam p
grubu grubu grubu
Transferin 2,940,5 2,7+0,7 2,1+0,6 2,6+0,7 0,001
Prealblimin 0,2+0,05 0,23+0,30 0,20+0,07 0,22+0,24 0,759
Ferritin 19,3£12,6 167,9+626,4 915,1+1447,6 274,1+£840,7 | 0,001
Folik asit 8,2+4,0 9,0+4,2 6,5+4,1 8,4+4,2 0,021
B, 449,7+238,1 462,7+249,1 423,6+230,6 454,4+243,0 | 0,806
Vitamin A 445,9+150,4 406,2+185,5 486,3+209,2 429,1+185,4 | 0,099
Vitamin D 13,2473 19,3+14,9 15,5+12,0 17,3£13,4 0,061
Vitamin E 10,4£2,6 10,2439 10,3943,4 10,3£3,6 0,949
Cinko 79,8+14.,9 67,9£15,8 82,44+26,5 73,4+19,2 0,001

Kontrol ve risk grubu vitamin D diisiikliigii acisindan degerlendirildi. D vitamin
diizeyi 20 ( pg/L)/litre altinda olanlar vitamin D diistikliigii, 20-40 pg/L arasinda vitamin
D yetersizligi 40 pg/L istiinde olanlar normal olarak gruplandirildi. Olgular vitamin D
durumu acisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,084).

Tablo:18 Kontrol ve hasta grubunun D vitamin durumu agisindan

degerlendirilmesi
Kontrol | Malniitrisyon | Malignite | Toplam p
grubu grubu grubu
n % n % n % n %
Vitamin D | Vit. D Diigtikligi |27 25,2 |58 54,2 122 20,6 | 107 69,9
durumu Vit. D yetersizligi |4 10,5 |29 76,3 |5 13,2 |38 28,410,084
Normal 0 0 6 75,0 |2 25,0 |8 52
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Malniitrisyon alt gruplarindaki hastalar rutin laboratuar tetkikleri ile hematolojik
parametreler, transferin, prealbiimin, folik asit, Bj», A, D, E vitamini, ¢inko, demir
yoOniinden incelendi.

Malniitrisyon alt gruplart Hct (p=0,001), Fe (p=0,006) ve FeBK (p=0,001)
yoniinden incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Ortalama RDW,
trombosit, MCV ve Bk degerleri acisindan degerlendirildiginde anlamli fark tespit
edilmedi (Tablo 19).

Tablo:19 Malniitrisyon alt gruplarinin hematolojik parametre 6zellikleri

Hafif Orta Agir Toplam p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon

Hect 36,4+£3,6 35,743,6 32,3£7,6 34,8+5,5 0,001
Bk 8,242.9 9,2+5.4 9,1+4,21 8,8+4,2 0,736
Tr 286,7+90,7 265,6+90,6 328,1+149,7 293,8+115,3 | 0,396
RDW 14,0+1,7 14,9+£2,5 16,1£3,1 15,0+£2,6 0,166
MCV 80,5+6,1 81,2+10,8 82,7£7,7 81,5483 0,881
Demir 64,5+32,5 69,5+52.0 54,4+47,1 62,7+44,1 0,006
FeBK 273,4+79,8 249,1£103,2 238,4+122,3 254,3+102,7 | 0,001

Kontrol ve risk gruplari arasinda serum AKS, kolesterol, BUN, kreatinin
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmezken, serum alblimin
(p=0,001), TG (p=0,003), total protein (p=0,014), AST (p=0,01) ve ALT (p=0,046)
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 20).
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Tablo:20 Malniitrisyon alt gruplarinin laboratuvar 6zellikleri

Hafif Orta Agir Toplam p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon
AKS 100,7£26,3 102,2+47,6 97,0+24,2 99,9+£33,5 0,936
Kolesterol 152,0+28,1 148,80+41,2 164,9+56,8 155,3+43,4 0,377
TG 105,9453,8 104,6+56,3 164,8+112,1 125,0+82,7 0,003
BUN 11,8439 11,5+4,9 13,7+15,1 12,3+£9,3 0,618
Kreatinin 0,6+0,2 0,5+0,1 0,7+0,9 0,6+0,6 0,302
AST 27,3+10,2 38,94+25,7 44,6+39,7 36,3+28,1 0,010
ALT 19,9+15,1 30,0+£29,7 32,8+37,9 27,3+£29,0 0,046
Albiimin 4,5+0,5 4,8+0,7 3,9+0,8 4,8+0,7 0,001
Total protein | 6,9+1,2 7,0+0,8 7,0+£0,9 7,0+1,0 0,014

Malniitrisyon alt gruplar1 arasinda serum vitamin A, E ve prealblimin degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmezken, transferin (p=0,001), ferritin
(p=0,001), folik asit (p=0,048), vitamin B, (p=0,005), vitamin D (p=0,018) ve Zn
(p=0,001) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 21).

Tablo:21 Malniitrisyon alt gruplarinin laboratuvar 6zellikleri

Hafif Orta Agir Toplam p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon
Transferin 2,7+£0,6 2,7£0,8 2,6+0,8 2,7+0,7 0,001
Prealbiimin | 0,27+0,48 0,20+0,08 0,22+0,12 0,230,30 0,735
Ferritin 32,3422.4 59,4+41,7 404,5+1042,5 167,9£626,4 0,001
Folik asit 8,9£3,5 8,3+4,1 9,8+5,1 9,0+4,2 0,048
B, 434,8+232,8 360,0+156,9 593,8+287,0 462,7+249,1 0,005
A vitamini 407,1+147,8 408,7+184,9 402,8+222,8 406,2+185,5 0,329
D vitamini | 18,4172 15,549,8 23,8+15,8 19,3£14,9 0,018
E vitamini 9,7£2,5 9,243,0 11,7£5,3 10,2+£3,9 0,072
Cinko 73,0+11,0 68,4+14,0 61,9+£20,0 67,9£15,8 0,001

4.4. Olgularin Demodeks Yoniinden Degerlendirilmesi

Kontrol grubunda bir hastada(%1,6), malniitrisyon grubunda 25 (%25) ve
malignite grubunda 10 (%32,3) hastada demodeks saptandi. Malniitrisyon grubunda
olgularin 18’inde (%18) yanak, iiciinde (%3) alin, dordiinde (%4) burun, malignite
grubunda olgularin yedisinde (%22,6) yanak, ikisinde (%6,5) burun ve birinde (%3,2)

alim demodeks goriilen bolge olarak saptandi. Malniitrisyon grubunda demodeks
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olgularmin 11’1 (%11) tek bolgede, 14’0 (%14) birden fazla bolgede, malignite
grubunda ise yedisinde (%22,6) bir bolgede, 3’iinde (%9,7) birden fazla bolgede
saptand1 (Tablo 22). Her {i¢ grup demodeks pozitifligi (p=0,001), goriilen bdlge
(p=0,001) ve goriilen bolge sayis1 (p=0,001) olarak karsilastirildiginda istatistiksel fark
bulundu (Tablo 22).

Kontrol ve risk grubunda olgular demodeks tiiriine gore degerlendirildiginde
kontrol grubunda bir olguda (%]1,6), malniitrisyon grubunda 19 olguda (%19) ve
malignite grubunda sekiz olguda (%25,8) D. foliculorum saptanirken, malniitrisyon
grubunda alt1 olguda (%6) ve malignite grubunda ise iki olguda (%6,5) D. foliculorum
ve brevis birlikte saptandi. Gruplar arasinda demodeks tiiriine gore istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edildi (p=0,001) (Tablo 22).

Malignite grubunda demodeks saptanan 10 olgudan 3’iinde maligniteyle birlikte

malniitrisyon saptanirken, 7’sinde sadece malignite vardi.
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Tablo:22 Olgularin demodeks yoniinden incelenmesi

Kontrol | Malniitrisyo | malignite | Toplam p
grubu n grubu grubu
n| % n % n | % n %
Demodeks Var 1 1,6 |25 25 10 32,336 18,6 [0.001
Yok 62 (984 |75 75 21 67,7158 |81,4
Demodeks yeri Burun 0 |0 4 4 2 6,5 |6 3,1 {0,001
Alin 0 |0 3 3 1 32 |4 2,1
Yanak 1 (05 18 18 7 22,6 |26 13,4
Demodeks yok 62 32,0 |75 38,7 21 [10,8 155 |814
Demodeks sayist | Tek bolge 1 1,6 11 11 7 22619 9,8 10,001
Iki ve daha fazlabblge |0 |0 14 |14 3 97 |17 8,8
Demodeks tiirii D. Folliculorum 1 1,6 19 19 8 25,4128 14,4 10,001
D. Folliculorum+Brevis | 0 | 0 6 6 2 6,5 8 41

Malniitrisyon alt grubu kendi i¢inde demodeks yoniinde incelendiginde hafif
malniitrisyon grubunda bes hastada (%5), orta malniitrisyon grubunda sekiz hastada
(%8) ve agir malniitrisyon grubunda 12 hastada (%12) demodeks pozitif saptandi (Tablo
23). Malniitrisyon alt gruplari akut enfeksiyon ve demodeks pozitifligi yoniinden
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p=0,019, p=0,001).

Malniitrisyon alt gruplari demodeks goriilme yeri acisindan incelendiginde en sik
goriilme yeri olarak yanak tespit edildi (Tablo 23). Olgular demodeks goriilme yeri
acisindan incelendiginde istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p=0,002).
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Tablo:23 Malniitrisyon alt gruplarinin demodeks yoniinden degerlendirilmesi

Hafif Orta Agir p
malniitrisyon | malniitrisyon | malniitrisyon
n % n % n %
36 31 33
Demodeks Evet 5 100 8 100 12 100 |0,001
Demodeks yeri Burun 1 20 2 25 1 8,3 0,002
Alin 1 20 0 0 2 16,7
Yanak 3 60 6 75 10 75

4.5. Demodeks Saptanan ve Saptanmayan Olgularin Degerlendirilmesi

Tiim olgular demodeks (+) ve demodeks (-) seklinde gruplandirildi. Demodeks
(+) hastalarin 25’1 (%69,4) malniitrisyon grubunda 10’u (%27,8) malignite grubunda ve
biri (%2,8) kontrol grubunda idi. Malniitrisyon grubunda ise besi (%20) hafif
malniitrisyon, sekizi (%32) orta malniitrisyon ve 12’si (%48) agir malniitrisyon
grubunda idi. Demodeks saptanan olgularimizin 28’inde (%77,7) D. foliculorum
saptanirken, sekizinde (%22,3) D. foliculorum ve brevis birlikte saptandi. Calismaya
aliman demodeks pozitif olgularin ortalama yas1 114,1+61,2, demodeks negatif olgularin
yast 109,2+50,8 ay, demodeks pozitif grupta 15 olgu (%41,6) erkek, 21 olgu (%58,3)
kiz, demodeks negatif grupta 76 olgu kiz (%48,1) ve 82 olgunun (%51,8) cinsiyeti erkek
olarak saptandi. Demodeks pozitif ve demodeks negatif gruplar yas ve cinsiyet
yoniinden karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p=0,617,
p=0,305) (Tablo 24).

Demodeks pozitif olgularda tutulan bolge 26 hastada (%72,2) yanak, alt1 hastada
(%16,7) burun ve dort hastada (%11,1) alin olarak saptandi.

Tablo: 24 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin yas, cinsiyet ve anne siitii

durumlari
Demodeks pozitif | Demodeks negatif p
n 36 158
Yas (ay) 114,1+61,2 109,2+50,8 0,617
Anne siitii alma siiresi (ay) 15,7£10,6 17,5124 0,428
Kiz 21 %58,3 82 51,9
Cinsiyet Erkek 15 | %417 76 %as1 | 0309
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Demodeks saptanan grupta en kiigiik olgumuz 17 aylk idi. Demodeks (+)
olgularin besi (%13,9) 0-24 ay arasi, besi (%13,9) 25 - 60 ay aras1 ve 26’s1 60 ay
istlinde idi. Demodeks (+) olgularin 22’si (%61,1) prepuberte doneminde iken, 14’i
(%38,9) puberte doneminde idi. Gruplar arasinda puberte durumuna gore istatistiksel bir

fark saptanmadi (p=0,704).

Demodeks pozitif ve demodeks negatif olgular anne siitii alma (p=0,428)
stirelerine gore degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(Tablo 24).

Demodeks saptanan grupta olgularin birinde cilt bulgusu mevcut idi. Bu olguda
cilt bulgusu el ve ayaklarda sislik ve purpura idi. Demodeks saptanmayan grupta
olgularin altisinda (%3,6) cilt bulgusu vardi. Demodeks (+) grupta olgularin yedisi
(%19,4) demodeks (-) grupta ise 28’1 (%17,7) kisa boylu idi. Demodeks (+) ve
demodeks (-) olgularin olgular sosyoekonomik diizey, yoniinden degerlendirildi.
Demodeks pozitif grupta olgularin 5’1 (%13,8) yiiksek sosyoekonomik diizeyde, 10’u
(%27,7) orta sosyoekonomik diizeyde, 9’u (%25) diisiik sosyoekonomik diizeyde ve
12°si (%33,3) ¢ok diisiikk sosyoekonomik diizeyde; demodeks negatif grubunda ise,
hastalarin 48’1 (%30,3), yiiksek sosyoekonomik diizeyde, 56’s1 (%35,4) orta
sosyoekonomik diizeyde, 30°u (%18,9) diisiik sosyoekonomik diizeyde ve 24’1 (%15,1)
cok diisiik sosyoekonomik diizeyde olarak degerlendirildi (Tablo 25). Gruplar arasinda

sosyoekonomik diizey agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,027).

Demodeks (+) ve demodeks (-) olgular anne-baba egitim diizeyi (p=0,294,
p=0152) ve anne —baba c¢alisma durumu (p=0,794, p=0,522) agisindan karsilagtirildi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 25).

Demodeks (+) ve demodeks (-) olgular evin ozellikleri (yapisi, oda sayisi, kat
sayis1, giines alma ve rutubet durumu) agisindan sorgulandi. Demodeks pozitif grupta
hastalarin 13’tinde (%36,1) evin yapist betonarme, 22’sinde (%63,9) toprak, birinde
(%2,7) ahsap idi. Demodeks negatif grubunda hastalarin 101’inde (%57) evin yapisi
betonarme, 52’sinde (%32,9) toprak, besinde (%3) ahsap idi. Gruplar evin yapisi
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acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,007). Gruplar evin durumu,
rutubet durumu, giines alma ve yerlesim yeri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 25).

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular eslik eden hastaliklar agisindan
karsilastirildi. Endokrin ve metabolik hastaliklar (p=0,004) demodeks pozitif grupta
demodeks negatif gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha sik tespit edildi
(Tablo 25). Malignite grubunda demodeks saptanan hastalarin primer hastalig1 altisinda
(%19,4) akut lenfoblastik 16semi, tictinde (%9,7) lenfoma ve birinde (%3,2) akut myeloit
16semi idi.

Demodeks saptanan grupta dokuz (%4,6) olgu, saptanmayan grupta ise dort
(%2,1) olgu polivitamin almisti. Demodeks saptanan grupta metronidazol alan hasta
bulunmazken, metronidazol alan alti hasta (%3,1) malignitesi olan demodeks

saptanmayan gruptaydi (Tablo 25).
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Tablo:25 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin sosyodemografik 6zellikler

yoniinden incelenmesi

Demodeks Demodeks
pozitif negatif p
n % n %
Okuryazar degil 10 | 27,7 35 22,1
Anne egitim diizeyi [kdgretim 23 | 63.8 91 57,5
Lise 2 5,5 29 18,3 0,294
Yiiksek 0gretim 1 2,7 3 1,8
Okuryazar degil 5 13,8 12 7,5
ko gretim 19 | 52,7 89 56,3
Baba egitim diizeyi Lise 12 [333 42 26,5 0,152
Yiiksek 0gretim 0 0 15 9,4
Ev hanimu 35 97,2 151 95,5
Anne ¢alisma durumu Isci 0 0 3 1,8 0,794
Memur 1 2,7 3 1,8
Serbest meslek 0 0 1 0,6
Esnaf 1 2,7 11 6,9
Baba ¢aligma durumu Isci 13 | 36,1 60 37,9 0,522
Memur 3 8,3 21 13,2
Serbest meslek 19 | 52,7 66 41,7
Yiiksek 5 13,8 48 30,3
Orta 10 | 27,7 56 354
Sosyoekonomik diizey Diisiik 9 |25 30 18,9 0,027
Cok diistik 12 |333 24 15,1
Ahsap 1 2,7 5 3,1
Evin yapisi Betonarme 13 | 36,1 101 63,9 0,003
Toprak 22 |61,1 52 32,9
Evin durumu Tek kath 21 58,3 79 50 0,237
Cok katli 15 | 41,6 79 50
Evin giines alma durumu Evet 30 | 83,3 137 86,7 0,598
Rutubet varligi Var 10 | 27,7 33 20,8 0,370
Koy 13 | 36,1 46 29,1
Yerlesim yeri Ilge-belde 7 19,4 22 13,9 0,215
Kent 16 | 444 90 56,9
Vitamin alma durumu Alan 9 4,6 4 2,1 0,001
Antibiyotik alma durumu Alan 0 0 6 31 287
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Tablo:26 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin eslik eden hastaliklar

yoniinden degerlendirilmesi

Demodeks Demodeks p
saptanan saptanmayan
n | % n %
Solunum sistemi hastalig1 1 0,5 2 1,0 0.462
Norolojik hastalik 5 2,6 30 15,5 0.326
Hepatobiliyer hastalik 0 |0 7 3,6 0,232
Renovaskiiler hastalik 4 |21 7 3,6 0,125
Kardiyovaskiiler hastalik 2 1,0 5 2,6 0,616
Gastrointestinal sistem hastalig1r | 1 0 13 4,6 0,474
Hematolojik hastalik 0 |0 5 2,6 0,586
Endokrin-metabolik hastalik 5 12,6 1 0,5 0,001
Anoreksiya nevroza 1 0,5 0 0 0,186

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular hikaye ve fizik muayene bulgularina
gore karsilastirildi. Demodeks pozitif grupta hematiiri (p=0,036) ve lenfadenit (p=0,036)
demodeks negatif gruba gore istatistiksel anlamli ¢ikan bulgular olarak saptandi (Tablo

27).
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Tablo:27 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin sikayet ve fizik muayene

bulgular1 yoniinden karsilastirilmasi.

Demodeks Demodeks
saptanan saptanmayan P
n % n %
Bas agrisi 0 0 3 1,5 0,405
Bulant1 ve kusma 1 0,5 5 2,6 0,904
Nobet 2 1,0 20 10,3 0,225
Karin agrist ve kusma 4 2,1 16 8,2 0,861
Halsizlik ve istahsizlik 1 0,5 4 2,1 0,933
Kusma ve ishal 1 0,5 4 2,1 0,933
Gelisme geriligi ve ishal 4 2,1 12 6,2 0.489
Oksiiriik ve ates 0 0 1 0,5 0,632
Gogiis agrisi ve carpinti 0 0 3 1,5 0,405
Ates ve kusma 0 0 2 1,0 0,497
Avyaklarda sislik 0 0 3 1,5 0,405
Poliiiri ve polidipsi 0 0 3 1,5 0,405
Hematiiri 1 0,5 0 0 0,036
Ates ve bas agrisi 0 0 4 2,1 0,335
Ufiiriim 1 0,5 |2 1,0 0,507
Kulakta agr1 ve akinti 0 0 1 0,5 0.632
Hepatomegali 0 0 4 2,1 0,335
Dehidratasyon 2 1,0 1 0,5 0,102
Hepatosplenomegali 1 0,5 2 1,0 0,507
Eklemlerde sislik ve purpura 1 0,5 1 0,5 0,250
Meninks iritasyon bulgusu 0 0 1 0,5 0,632
Epigastrik hassasiyet 1 0,5 1 0,5 0,250
Ekstremitelerde kontraktiir 1 0,5 3 1,5 0,738
Akcigerlerde ral ve ronkiis 0 0 2 1,0 0,497
Dermatit 0 0 2 1,0 0,497
Akne vulgaris 0 0 2 1,0 0,497
Splenomegali 0 0 1 0,5 0,632
Agizda aft 0 0 1 0,5 0,632
Lenfadenit 1 0,5 0 0 0,036

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgularda malniitrisyon tipi (p=0,025)
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilirken, malabsorbsiyon agisindan

anlamli fark tespit edilmedi (p=0,211)(Tablo 28).
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Tablo:28 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin malabsorbsiyon ve

malniitrisyon tipi a¢isindan degerlendirilmesi

Demodeks | Demodeks
saptanan | saptanmayan | p
n % n %
Malniitrisyon Malniitrisyon yok 8 22,2 73 46,2
tipi Marasmus 28 77,8 84 53,2 | 0,025
Marasmik -kwashiorkor | 0 0 1 0,6
Malabsorbsiyon | Var 2 5,6 3 1,9 0,211

Demodeks saptanan grupta ortalama boya gore agirhik 79,7 £12,9, demodeks

negatif grubunda 87,8+13,8; ortalama VKI demodeks pozitif grupta 14,6+2,6, demodeks
negatif grupta 15,8+3,0 idi. Ortalama YGA demodeks pozitif grubunda 74,0+18,1,
demodeks negatif grupta 82,4+19,9; agirlik z skoru (SDS) demodeks pozitif grubunda -
1,7+1,4, demodeks negatif grupta -1,0+1,2 idi. Her iki grup arasinda ortalama BGA,
VKI, YGA ve agirlik SDS acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular arasinda boy SDS, triseps ve

skapula deri kivrim kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(Tablo 29).
Tablo:29 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin antropometrik
degerlendirilmesi
Demodeks pozitif | Demodeks negatif | p
BGA 79,7 £12,9 87,6+13,8 0,002
VKIi 14,642.,6 15,77£3,0 0,034
YGA 74,0£18,1 82,4+19,9 0,021
Agirlik SDS -1,7+1,4 -1,0+1,2 0,005
Boy SDS -0,8+1,3 -0,8+1.,4 0,901
triseps 5 yas alt1 6,7+£2,2 7,6£2,7 0,312
5 yas usti 9,6£2.,9 8,8+3,7 0,193
skapula | 5 yas alt1 4,7+1,2 5,3+1,8 0,357
5 yas uistll 6,1+1,8 6,3+£2,5 0,906

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular rutin laboratuar

tetkikleri ile

hematolojik parametreler, transferin, prealblimin, folik asit, Bj, A, D, E vitamini ve

¢inko, yoniinden incelendi.
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Demodeks saptanan ve saptanmayan olgularda ortalama hematokrit (Hct) degeri
%34,9+6,8 ve 9%35,1+4,8; ortalama beyaz kiire (Bk) degeri 8,3+5,9 10°/ml ve
8,5+4,710°/ml; ortalama trombosit degeri 274,4£161,0 ve 289,9+£140,4; ortalama RDW
degeri %14,9+2,1 ve %]15,7+7,8; ortalama MCV degeri 81,7+8,8 fl ve 81,2494 fl;
ortalama Fe degeri 67,6+48,5 ng/dl ve 71,6£51,3 pg/dl; ortalama FeBK degeri
231,5+103,7 pg/dl ve 242,3£102,9 pg/dl bulundu. Demodeks pozitif ve demodeks
negatif gruplar ortalama RDW, Tr, MCV, Bk, Hct, Fe ve FeBK yoniinden
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 30).

Tablo:30 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin hematolojik parametre

bulgulari
Demodeks pozitif ‘ Demodeks negatif p
Hct 34,9+6,8 35,1+4,8 0,826
Bk 8,3+5,9 8,5+4,7 0,791
Tr 274,4+161,0 289,9+140,4 0,573
RDW 14,9+£2,1 15,7£7,8 0,572
MCV 81,7£8,8 81,2494 0,783
Demir 67,6+48,5 71,6£51,3 0,671
FeBK 231,5+103,7 242,3+102,9 0,580

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular rutin biyokimyasal degerleri
acisindan degerlendirildiginde ortalama AKS degerleri 100,7+26,3 mg/dl ve 96,5+24,4
mg/dl; ortalama kolesterol degerleri 163,8+47,1 mg/dl ve 155,4+37,5 mg/dl; ortalama
TG degerleri 129,44+81,7 mg/dl ve 119,3+£71,9 mg/dl; ortalama BUN degerleri 14,1£12,3
mg/dl ve 11,3+£5,4 mg/dl; ortalama kreatinin degerleri 0,6+0,4 mg/dl ve 0,6+0,5 mg/dl;
ortalama AST degerleri 32,1£28,0 U/l ve 33,5+22,9 U/l; ortalama ALT degerleri
20,9+13,1 U/l ve 27,6+28,8 U/l; ortalama albiimin degerleri 4,2+0,8 g/dl ve 4,3+0,7 g/dl;
ortalama total protein degerleri 6,9+0,7 g/dl ve 7,1£0,9 g/dl idi. Demodeks pozitif ve
demodeks negatif gruplar arasinda serum AKS, kolesterol, TG, kreatinin, AST, ALT,
albiimin ve total protein degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmezken, serum BUN (p=0,041) degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edildi (Tablo 31).
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Tablo:31 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin rutin laboratuvar degerleri

acisindan degerlendirilmesi

Demodeks Demodeks p

pozitif negatif
AKS 106,7+49.,0 96,5+24.,4 0,082
Kolesterol 163,8+47,1 155,4437,5 0,265
TG 129,4+81,7 119,3£71,9 0,470
BUN 14,1£12,3 11,26£5,4 0,041
Kreatinin 0,6+0,4 0,6+0,5 0,406
AST 32,14£28,0 33,5+22,9 0,751
ALT 20,9+13,1 27,6+28,8 0,184
Albiimin 42408 4,31+0,7 0,603
Total protein 6,7£0,7 7,1£0,9 0,118

Demodeks saptanan ve saptanmayan olgular ortalama serum vitamin,
prealbiimin, transferin, ferritin, folik asit, Bj, ve Zn degerleri agisindan
degerlendirildiginde ortalama transferin degerleri 2,6+0,6 g/l ve 2,63+0,7 g/l; ortalama
prealbimin degerleri 0,23+0,1 g/l ve 0,2240,26 g/lI; ortalama ferritin degerleri
232,5+407,3 ng/l ve 286,8+935,1 pg/l; ortalama folik asit degerleri 8,22+3,7 ng/ml ve
8,4t4,4 ng/ml; ortalama Bj, degerleri 446,0+255,9 pg/ml ve 456,7+240,5 pg/ml;
ortalama A vitamini degerleri 494,7+£218,5 pg/l ve 410,8+171,6 pg/l; ortalama D
vitamini degerleri 17,1+10,8 pg/l ve 17,4+14,1 pg/l; ortalama vitamin E degerleri
11,4£5,0 mg/l ve 10,04£3,0 mg/Ll; ortalama Zn degerleri 68,6+11,6 pg/dl ve 74,9+20,8
pg/dl bulundu. Demodeks pozitif ve demodeks negatif gruplar arasinda serum D, B,
vitamini, folik asit, transferin, ferritin, prealbliimin degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmezken, serum A (p=0,017) ve E vitamini (p=0,033) degerleri
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 32).

57



Tablo:32 Demodeks (+) ve demodeks (-) olgularin bazi laboratuvar degerler

acisindan degerlendirilmesi

Demodeks pozitif | Demodeks negatif | p
Transferin 2,6+0,8 2,63%0,69 0,667
Prealbiimin 0,23+0,1 0,22+0,26 0,822
Ferritin 232,5+407,3 286,8+935,1 0,747
Folik asit 8,2+3,7 8,4+4.4 0,820
B, 446,0+255,9 456,74+240,5 0,831
A vitamin 494,74218,5 410,8£171,6 0,017
D vitamin 17,1£10,8 17,4+14,1 0,880
E vitamin 11,4+5,0 10,0+3,0 0,033
Zn 68,3£11,6 74,9+£20,8 0,086

Tim olgular demodeks goriilme riski agisindan multilojistik binary yontemi ile
degerlendirildi. Malniitrisyon varliginin (p=0,006) demodeks pozitifligini 17,37 kat,
malignite varhiginin (p=0,002) demodeks riskini 27,29 kat artirdigi, sosyoekonomik
diizey disiikliigiiniin (p=0,037) demodeks riskini 2,30 kat artirdig1 istatistiksel olarak
regression binary logistic yontemiyle saptandi (Tablo 33).

Tablo:33 Demodeks saptanan ve saptanmayan olgularin risk faktorii agisindan

degerlendirilmesi
Odd oram1 | %95 giiven arahgi p
Ust siir | Alt simir
Malniitrisyon 17,37 2,25 133,91 0,006
Malignite 27,29 3,26 3,26 0,002
Diisiik sosyoekonomik diizey 2,30 1,05 5,03 0,037

Demodeks saptanan 36 olgudan 22’si (%61,1) 6 ay sonra kontrol amagh tekrar
degerlendirildi. Iki hastamiz kaybedilmisti. Kontrol hastalamizin %359,1 (13/22)’iinde
kontrolde demodeks saptanmadi. Olgularimizin  12°sinde (%54,5) malniitrisyon
derecesinde diizelme saptandi. Agir malniitrisyon grubunda 12 hastadan sekizine bakildi.
Dordiinde hastanin malniitrisyonunun diizeldigi ve demodeksin negatiflestigi goriildii.
Dordiinde demodeks saptandi. Orta malniitrisyon grubunda ise sekiz hastadan dordiine
bakildi. Ug hastanin malniitrisyonu diizelmis saptandi. Bir hastada demodeks saptandi.

Bu olgu diabetes mellitusu olan ve malniitrisyonu diizelmeyen hasta idi. Hafif
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malniitrisyon grubunda ise bes hastadan dordiine bakildi. Malniitrisyonu diizelen {i¢
olguda demodeks saptanmadi. Bu olgu diabetes mellitusu olan ve malniitrisyonu
diizelmeyen hasta idi. Malignite grubunda ise 10 olgudan 5 olguya bakildi. Bes olgudan
dordiinde demodeks saptanirken bir olguda demodeks saptanmadi (Tablo 34).

Tablo:34 Demodeks saptanan olgularin alt1 ay sonra malniitrisyon ve demodeks

durumlariin degerlendirilmesi

Malniitrisyon derecesi BGA durumu Demodeks
Ik Kontrol Ik Kontrol | Tlk Kontrol

1 Normal Normal 95 95 + -
2 Normal Normal 107 91 + +
3 Hafif Normal 87 92 + -
4 Normal Normal 95 97 + +
5 Hafif Hafif 89 82 + +
6 Normal Normal 92 100 + -
7 Hafif Normal 81 92 + -
8 Hafif Hafif 81 81 + +
9 Hafif Normal 89 97 + -
10 Hafif Normal 83 94 + -
11 Orta Orta 76 76 + +
12 | Orta Hafif 73 80 +

13 Orta Hafif 78 86 + -
14 | Orta Hafif 77 85 + -
15 | Agir Agir 69 68 + +
16 | Agir Agir 68 68 + +
17 | Agir Orta 68 74 + -
18 | Agir Hafif 67 88 + -
19 | Agir Hafif 67 74 + -
20 | Agir Hafif 67 74 + -
21 Agir Agir 67 67 + +
22 | Agir Agir 61 61 + +
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5 TARTISMA
Malniitrisyon tiim diinyada her yas ve toplumu etkileyen onemli bir saglik
sorunudur. Gelismekte olan tilkelerde yillik 10,4 milyon ¢ocuk 6liimlerinin {i¢te birinde
malniitrisyon major rol oynar [76].
Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde malniitrisyon halen ciddi bir sorun
oldugundan malniitrisyonun erken tanisi ve tedavisi dnem arzetmektedir. Malniitrisyonlu

cocuklar saglikli ¢ocuklara oranla firsatci enfeksiyonlara daha duyarhidirlar [12].

Malniitrisyonun tiim yas gruplarinda goriildiigii ancak erken yaslarda
malniitrisyon ciddiyetinin arttig1 bilinmektedir [16, 76]. Calismamizda agir malniitrisyon

grubunda yas ortalamasi daha diisiik bulundu.

Malniitrisyon primer ve sekonder olarak smiflandirilmaktadir. Primer
malniitrisyonda yanlis ve eksik beslenme rol oynarken, sekonder malniitrisyonda ise
kronik hastaliklar (kistik fibrozis, kronik bobrek yetersizligi, kalp hastaliklart ve
néromuskiiler hastaliklar) rol oynamaktadir [16]. Calismamizda hastalarimizin %61,9
unda eslik eden hastalik mevcuttu. En sik hastaliklar ise sirasiyla ndrolojik, renal,

kardiyovaskiiler ve gastrointestinal sistem hastaliklar1 olarak saptandi.

En sik goriilen malniitrisyon tipi marasmustur [77]. Bizim olgularimizin da

neredeyse tamami marasmuslu ¢ocuklardan olusuyordu.

Anne siitii malniitrisyonun 6nlenmesinde en 6nemli silahtir. Anne siitiiniin en az

4-6 ay alinmasi gerektigi ve anne siitii alma stiresi azaldik¢a malniitrisyon riskinin arttig1
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bildirilmektedir [78-80]. Calismamizda malniitrisyonlu hastalarda anne siitii alma siiresi

istatistiksel olarak diisiik saptandi.

Annenin egitim diizeyi ve ev halkinin ekonomik durumunun esas olarak prenatal
donemdeki malniitrisyonu etkilerken, yerlesim yeri, ikamet edilen ev, evin kat sayis1 ve
babanin egitim durumu gibi faktorlerin ¢ocugun niitrisyonel durumunu etkiledigi
bildirilmektedir [81]. Calismamizda malniitrisyonlu hastalarimizin ¢ogunlukla tek kath
betonarme veya tek kathi toprakli evde yasadigi ve babalarinin ¢ogunlukla is¢i veya

serbest meslekte oldugu saptandi.

Maligniteli ¢ocuklarda degisik derecelerde beslenme bozukluklarinin gelistigi
bildirilmektedir. Bu hastalarda malniitrisyon oranm1 tanm1 aninda %29,8 ve tedavinin
liclincii aymda %38,3 olarak rapor edilmistir [82, 83]. Bizde ¢alismamizda bu olgularin

%32,2’sinde hafif malniitrisyon, %9,6’sinda orta derecede malniitrisyon saptadik.

Demodikosis kil folikiilii akar1 olarak bilinen D. folliculorum ve D. brevis’in

neden oldugu parazit hastaligidir [1].

Demodex spp zorunlu parazit olarak viicudun c¢esitli kisimlarinda bulunur ve
goriilme siklig1 yasla birlikte artarak % 100°e yaklasir [23]. Herhangi bir deri
hastaliginda D. folliculorum ve D. brevis’in patojenitesini saptayabilmek icin parazitin
goriilme sikligmin ve sayismin ortaya c¢ikarilmasi gerekmektedir. Ornek aliminda
selofan bant, deri kazintisi, punch biyopsi, standart yiizeysel deri biyopsi (SYDB) gibi
kullanilan gesitli yontemler mevcut olup bu ¢alismada SYDB yontemi kullanilmistir. Bu
yontem ile D. folliculorum ve D. brevis’in bulundugu derinin korneum tabakasinin
yiizeysel kismi ile birlikte folikiil icerigi tamamen toplanabilmekte ve bdylece parazit
yogunlugu kolaylikla 6l¢iilebilmektedir [38, 84].

Deriye selofan bant uygulama yontemi ve deri kazintisi ile hazirlanan 6rneklerde
ancak ylizeyde serbest dolasan akarlar1 bulmak miimkiin olabilmekte oysa ¢ogunlukla
kil folikiillerinin igeriginde bulunan akarlara ulasilamamaktadir. Ornek aliminda
kullanilan bir bagka yontem olan punch biyopsilerinde ise dar bir alan incelendigi i¢in

her zaman parazitin bulundugu yere isabet edilememekte, ayrica invazif olan bu yontem
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ile histolojik bakilarda akarin saptanmasinda zorluk c¢ekilmektedir [46, 85, 86]. Forton
ve ark. [86] 49 rozaseal1 hastanin yanagindan SYDB yontemi ile aldiklar1 6rneklerde D.

folliculorum yogunlugunu ortalama 10,8/cm? bulduklarini ve kontrollere gore yiiksek

olan bu degerin anlamli oldugunu sdylemislerdir. Bu nedenlerden dolay1 ¢alismada tiim

orneklerin SYDB ile alinmasi uygun goriilmiistiir.

Insandan insana yakin temasla bulasan bu akarlarin patojenik mekanizmasi tam
olarak bilinmemekle birlikte Demodex spp’nin diyabetik hastalarda ve immiin sistemin
baskilanma durumlarinda yogunlugunun artabilecegi belirtilmistir [2, 3, 6]. Son yillarda
AIDS hastalari, diyaliz hastalar1, 16semi hastalari, romatroid artritli hastalarda siklikla

Demodex spp bildirilmistir [6, 8].

Caligmalarda yaslar1 14 ayliktan 6 yasina kadar olan immiin siipressif ¢ocuklarin
rozasea benzeri lezyonlarinda D. folliculorum 'un varlig: bildirilmistir [4, 5]

Caligmalarda Demodex spp’nin 1k farki gozetmeksizin tiim diinyada yaygin
olarak bulundugu, saglikli kisilerde yas arttik¢a sikliginin arttigi bildirilmektedir [7, 9,
22]. Calismamizda demodeks saptanan grup ile saptanmayan grupta yas (p=0,617)
istatiksel olarak farkli bulunmadi. ki yas alt1 bes malniitrisyonlu hastamizda (%41,7)
demodeks saptanmasi malniitrisyonun immiin siipressif etkisi ile agiklandi.

Calismalarda cinsiyete gore D. folliculorum ve D. brevis’in gorilme sikligi
incelenmis, Roihu ve ark. [87] Demodex spp gorilme oraninin erkeklerde % 59,
kadinlarda % 30, Aycan ve ark. [88] erkeklerde % 48,7, kadinlarda % 49,6, Nutting ve
ark [2], erkeklerde % 66,6 kadinlarda % 80 bulmustur. Calismamizda cinsiyete gore
(p=0,305) demodeks oranlar1 i¢in istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamasi
literatiirle uyumlu bulundu.

Calismalarda Demodex spp’nin sikligi cesitli meslek gruplarinda galisilmis,
meslek gruplari arasinda istatistiksel fark saptanmamustir [88]. Farkli meslek gruplarinin
cocuklarinda demodeks durumu ile ilgili litaratiirde bir ¢aligmada yoktur. Calismamizda
demodeks saptanan olgularin anne-baba calisma durumu degerlendirildiginde anlaml

iliski saptanmamustir.
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Paraziter enfestasyonlarda, sosyoekonomik diizey diistiik¢e kotii hijyen kosullari
nedeniyle bulas riskinin arttig1 bilinmektedir. Calismamizda bu sebeple sosyoekonomik
diizey ve evin yapisi (toprak, betonarme ve ahsap) ile Demodex spp iliskisi
degerlendirildiginde tek katl toprakli veya tek katli betonarme evlerde yasayanlarda ve
sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlarda Demodex spp sikliginin istatistiksel olarak
arttirdig1 saptandi.

Calismalarda Demodex spp’nin 6zellikle immiinitenin azaldig1 durumlarda daha
sik gorildiigi bildirilmistir [2, 3, 6, 8]. Calismamizda Demodex spp pozitifligi metabolik
ve endokrin hastalik varliginda (Wilms sendromu, DM, hipotiroidi, propiyonik asidemi)
istatistiksel olarak daha sik saptandi. Diyabetli hastalarda demodeks varlig1 immiinitenin
diisiik olmas1 ve hipergliseminin genel etkisi ile agiklanmistir [86]. Akdeniz ve ark.’lar1
[89], Demodex spp ve HbAlc diizeyleri arasinda pozitif bir iliski saptamustir.

Demodeks ile ilgili eriskin g¢alismalarda hematolojik maligniteli hastalarda
demodeks siklig1 %28 olarak bildirilmistir [90]. Ulasilan kaynak bilgiler dogrultusunda
malniitrisyonda demodeks siklig1 ilgili caligmaya rastlamadik. Calismamizda demodeks
kontrol grubunda bir hastada (%]1,6), malniitrisyon grubunda 25 (%25) ve malignite
grubunda 10 (%32,3) hastada saptandi. Gruplar arasinda demodeks siklig1 yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Calismamizda demodeks sikliginin
malniitrisyon grubunda malign hastalardaki siklifa yakin bulunmasi malniitrisyonun
demodeks yerlesimi i¢cin malignite kadar uygun ortam yarattigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda demodeks sikligi hafif malniitrisyon grubunda 9%13.8, orta
malniitrisyon grubunda %25,8 ve agir malniitrisyon grubunda %36,4 olarak saptandi. Bu
durum malniitrisyon derecesi arttikga firsat¢1 enfestasyonlara yatkinligi arttirdigi
seklinde yorumlandi.

Tir bazinda saptanan akarlar ile daha Once yapilmis calismalar
karsilastirildiginda, Rufli’ye gore [9] Akbulatova D. folliculorum™n %36,2, D. brevis’i
%23,2, her ikisini birlikte % 40,6 oraninda saptamistir. Estetik kliniginde yiiz temizligi
yaptiranlarda yapilan bir ¢calismada %72 pozitiflik bulunmus, D. folliculorum %51, D.
brevis %2 her iki tiir birlikte %19 oraninda saptanmustir [24]. Calismamizda D. brevis
tek basina saptanmazken, %77,7 oraninda D. folikulorum, %22,3 D. folikulorum ve
brevis birlikteligi saptandi. Caligmamizdaki bu farkliligin hasta gruplarinin farkliligy, cilt
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bulgularmin olmamasi1 ve hastalarimizin ¢ocuk olmasindan kaynaklanabilecegi
diistinildii.

Anne siitii alma siiresi azaldik¢a demodeks pozitifliginin artabilecegi hipotezine
karsilik, calismamizda demodeks saptanan grup ile saptanmayan grup arasinda anne siitii
alma stiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,428).

Elde edilen bulgulara gore demodeks saptanan grup, sikayet ve fizik muayene
bulgularina gore degerlendirildiginde demodeks ile lenfadenit (p=0,036) ve hematiiri
(p=0,036) arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Demodeks tiirlerinin kasinti,
kizariklik, dermatit, akne, blefarit gibi ¢esitli sikayetlere neden olabilecegine dair klasik
bilgiler vardi; buldugumuz bu iliskinin tesadiifi oldugu diistiniildii.

Calismalarda Demodex spp viicudun degisik bolgelerinde gosterilmistir. Bu
bolgeler yiiz, nazolabiyal sulkuslar, ¢ene, alin, sagh deri, sirt, géglis, mons pubis vb.
olarak bildirilmektedir. En sik goriilen bolgeler nazolabial sulkuslar ve alin olarak
bildirilmektedir [91-93]. Calismamizda en sik tutulan bolgeler %72,2 yanak, %16,7
burun ve %11,1 alin olarak tespit edildi.

Atropometrik dl¢limler ile Demodex spp varligi arasinda iligki arastirildiginda
BGA, VKIi, YGA ve agirlik SDS’nin demodeks pozitif olgularda anlaml olarak diisiik
oldugu saptandi.

Malniitrisyonda triseps ve skapula alt1 cilt kalinlig1 viicut cilt alt1 yag dokusunu
yansitir ve triseps cilt kalinlig1 enerji kaybina daha duyarlidir [17, 94]. Demodex spp ile
triseps ve skapula alti cilt kalinlig1 arasindaki muhtemel iligski degerlendirildiginde
istatistiksel fark saptanmadi. Ancak yas faktorii géz oniine alindiginda 5 yas alti grupta
triseps ve skapula alt1 cilt kalinlig1 ortalamasi istatistiksel olmasa da demodeks saptanan
grupta daha diisiik saptandi.

Calismalarda Demodex spp sikliginin 6zellikle sebasedz bezlerinin ¢ok sayida
oldugu ve sebum iiretiminin arttig1 bolgelerde arttig1 bildirilmektedir [7-9]. Bu durumun
hiperlipidemik durumlar i¢inde gegerli olup olmadigini anlamak i¢in Demodex spp ile
serum TG ve kolesterol diizeyleri arasinda iliski aradik. Calismamizda demodeks
saptanan grup ile saptamayan grup arasinda serum TG ve kolesterol diizeyleri arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmamasina karsin, demodeks saptanan grupta serum TG

ve kolesterol diizeyleri daha yiiksekti.
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Kronik bobrek yetersizligi ve hemodiyaliz hastalarinda demodeks varligi
bilinmektedir [49, 95-97]. Bu nedenle demodeks ile serum BUN degeri arasinda iliski
arastirildi. Caligmamizda demodeks pozitif olgularda serum BUN degerleri anlamhi
olarak yiiksek saptandi. Ancak bu degerler bobrek yetmezliginde goriilen smirlarda
degildi.

Demodex spp’nin serum alblimin, transferin ve prealblimin diizeyi ile iliskili
olabilecegi diislintildii. Ancak c¢alismamizda bu parametrelerle demodeks varligi
arasinda arasinda istatistiksel bir iligki saptanmadh.

Malniitrisyonda yagda eriyen vitaminler, demir, folik asit ve Bj, diizeylerinin
degisik derecelerde etkilendigi bilinmektedir. Demodex spp’nin bu parametrelerle
iliskisinin olabilecegini diisiiniildii. Demodeks pozitif ve demodeks negatif gruplar
arasinda serumD, B, vitamini, Zn, folik asit, ferritin ve demir ortalama degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmezken, serum A vitamin (p=0,017)
ve E (p=0,033), degerlerinin demodeks pozitif olgularda daha yiiksek oldugu edildi. Bu
durum demodeks saptanan hastalarimizda daha yiliksek oranda multivitamin
kompleksleri almasi ile agikland1 (Tablo 25).

Malniitrisyonun diizelmesiyle Demodex spp’nin durumunu nasil etkilendigi
degerlendirildi. Ozel bir tedavi verilmedigi halde kontrolde hastalarimizin %59,1
(13/22)’inde demodeks saptanmadi. Malniitrisyonlu olgularin %62,5’inde (10/16)
malniitrisyon diizelmis ve demodeks negatiflesmisti. Bu sonu¢ malniitrisyonun
diizelmesi durumunda Demodex spp enfestasyonun kendiliginden diizelebilecegini
gostermektedir.

Calismamizda immiin siipressif bir durum yaratan malniitrisyon ve malignitenin
demodeks igin bir risk faktorii olabilecegini diisiindiik ve regresion binary logistic
analizi ile malniitrisyon varliginin (p=0,006) demodeks pozitifligini 17,3 kat, malignite
varligimin (p=0,002) demodeks riskini 27,2 kat artirdigin1 ve sosyoekonomik diizey
disiikligiiniin (p=0,037) demodeks riskini 2,3 kat artirdigim1 saptadik. Bu sonug
malniitrisyon ve malignitenin Demodex spp icin bir risk faktorii olabilecegi tezimizi
desteklemektedir.

Sonug¢ olarak cocuklarda erigkinlere gore daha az siklikla goriilen demodeks

enfestasyonu, ¢ocukluk c¢agi malniitrisyonu ve malignitelerinde hastalarin 1/4°1 ile
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1/3’iinde goriilen firsat¢i bir durumdur. Belirgin bir dermatolojik bulgu vermemekle
birlikte, cilt bulgularinin 6n planda oldugu kwashiorkorlu hastalarda yapilacak

caligmalarin patogenezin anlagilmasinda faydali olacag diistiniilmiistiir
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6. SONUCLAR
1- Hasta ve kontrol gruplar1 anne siitii alma siiresine gore degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,033). En kisa siireli anne siitii alan grup

malniitrisyonlu gruptu.

2- Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda baba ¢alisma durumu agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,05). Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,576) baba
calisgma durumu agisindan farkli degilken, malignite grubu ve kontrol grubu (p=0,003)
istatistiksel olarak farkli idi. Malign ve malniitrisyonlu c¢ocuklarda baba meslekleri

cogunlukla serbest meslek idi.

3- Malniitrisyonlu hastalarin ¢ogunlukla tek katli betonarme veya tek katli
toprakli evde ikamet ettikleri saptandi. Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,003) ve
malignite grubu (p=0,001) arasinda evin yapisi agisindan ve kontrol ile malniitrisyon
(p=0,014) grubu arasinda evin durumu (tek katli-cok katli) acisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu.

4- Kontrol ile malniitrisyon grubu (p=0,10) ve her iki hasta grubu arasinda
(p=0,115) yerlesim yeri agisinda istatistiksel bir fark saptanmazken, kontrol grubu ile
malignite grubu arasinda (p=0,015) istatistiksel bir fark saptandi. Malign hastalarimizin

daha ¢ok kdyde, malniitrisyonlu hastalarimizin ise kentte ikamet ettikleri goriildii.

5- Malniitrisyonlu hastalarimizin %99’u marasmustu. Maligniteli hastalarin ise

%41,9’unda marasmus saptandi.
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6- Boy kisaligi kontrol hastalarimizda %12,6, malniitrisyonlu hastalarimizda
%25 ve malign hastalarirmizda %6,4 olarak saptandi. Kisa boyluluk en fazla
malniitrisyon grubundaydi.

7- Malniitrisyon grubunda 25 (%25) ve malignite grubunda 10 (%33,2) hastada
kontrol grubunda bir hastada(%]1,6) demodeks saptandi. Malniitrisyonlu ve malignite
hastalarda Demodex spp’nin en sik goriildii bolge yanak bdlgesiydi. Malniitrisyon
grubunda demodeks daha siklikla bir bolgede, malignite grubunda ise daha sik olarak
birden fazla bolgede saptandi. Hem malniitrisyon hem de malignite grubunda D.
folikulorum saptandi. D. brevis saptanan olgularda D. folikulorum ile birliktelik vardi.

8- Hafif malniitrisyon grubunda demodeks %13,8, orta malniitrisyon grubunda
%25,8 ve agir malniitrisyon grubunda %36,3 olarak bulundu (p=0,001).

9- Malniitrisyonlu hastalarda ortalama Fe diisiik ve FeBK yiiksek iken malignteli
hastalarimizda ise tam tersi saptandi. Bu durum istatistiksel olarak anlamli tespit edildi
(p=0,001).

10- Malniitrisyonlu hastalarda ¢inko diizeyi anlamli derecede diisiik saptandi
(p=0,001).

11- Demodeks saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan istatistiksel bir fark saptanmadi.

12- Demodeks saptanan ve demodeks saptanmayan olgular anne-baba egitim
diizeyi (p=0,294 ve p=0,152), anne — baba ¢alisma durumu (p=0,794 ve p=0,522) evin
durumu, evin rutubet durumu, evin gilines alma durumu ve yerlesim yeri agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

13- Demodeks sosyoekomik diizeyi diisiik olan ve tek katl toprakli ev ya da tek
katl betonarmeli evde yasayanlarda daha yiiksek saptandi. Bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,003 ve p=0,027).

14- Demodeks saptanan olgularda endokrin ve metabolik hastaliklar istatistiksel
olarak daha sik tespit edildi (p=0,004).

15- Demodeks pozitif grupta hematiiri (p=0,036) ve lenfadenit (p=0,036)
demodeks negatif gruba gore istatistiksel olarak daha sik saptandi. Ancak bu iliskinin

tesadiifl oldugu diisiiniildii.
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16- Demodeks saptanan ve saptanmayan gruplar arasindan elektrolit bozuklugu
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( p=0,071).

18- Demodeks saptanan olgularda BGA, VKI, YGA ve agirlik SDS istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik saptand1 (p=0,001).

19- Demodeks saptanan olgularda ortalama BUN degeri istatistiksel olarak
yliksek bulundu (p=0,041).

20- Demodeks saptanan grupta A vitamin ve E diizeyleri istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu (p=0,017 ve p=0,033). Ancak demodeks saptanan grupta
polivitamin kompleksleri alan hasta sayisi daha fazla idi. Bu fark istatistiksel olarak
anlaml tespit edildi (p=0,001).

21-Malniitrisyon varliginin (p=0,006) demodeks pozitifligini 17,37 kat, malignite
varliginin  (p=0,002) demodeks riskini 27,29 artirdigi, sosyoekonomik diizey
disikligiiniin  (p=0,037) demodeks riskini 2,30 kat artirdig1 istatistiksel olarak

regression binary logistic yontemiyle saptandi
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7. OZET

Cocukluk Cag1 Malniitrisyonu ve Malignitelerinde Demodex folliculorum

ve Demodex brevis Goriillme Sikhg

Giris ve amac¢: Demodikozis kil folikiilii akar1 olarak bilinen D. follikiilorum
ve D. brevis’in neden oldugu bir parazit hastaligidir. Insandan insana yakin temasla
bulasirlar. Demodeks tiim diinyada yaygindir ve siklig1 yasla artmaktadir. Demodex spp
kaginti, kizariklik, eritem, dermatit ve akne, blefarit saclarda dokiilme, favus vb. klinik
bulgulara neden olur. Cocuklarda demodeks ile ilgli ¢aligmalar az olmasina karsin
immiin yetersizligi olan ¢ocuklarin rozasea lezyonlarinda ve 16semili ¢ocuklarda D.
follikulorum bildilmistir. Literatlirde immiin yetmezligin nedenlerinden biri olan protein
enerji malniitrisyonunda Demodex spp varligimi arastiran bir ¢alismaya yoktur. Biz bu
calismamizda giin gectikge Onemi artan ve immiin yetersizlik durumlarinda potansiyel
bir risk olabilecegi vurgulanan D. folliculorum ve D. brevis’in protein enerji
malniitrisyon tanisi almis ¢cocuklar ve ¢ocukluk ¢agi malignitelerinde goriilme sikligini,
klinik bulgu olusturup olusturmadigimi ve demodeks varligima katkida bulunan

demografik ve klinik 6zellikleri saptamay1 amagladik.

Gerec ve yontem: Hasta gruplarini Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinik ve servislerinde Nisan 2009-
Agustos 2010 tarihleri arasinda takip edilen yaslar1 10 - 201 ay arasinda degisen protein
enerji malniitrisyon tanis1 almis 100 ¢ocuk hasta ile 25 - 207 ay arasi ¢ocukluk c¢agi

malignitesi tanis1 almis 31 hasta olusturdu. Kontrol grubunu ise immiin siipresif durumu,
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kronik hastalig1 ve malniitrisyonu olmayan 25-201 ay arasinda 63 ¢ocuk olusturdu. Tiim
olgularin hikadye, fizik muayene, antropometrik Ol¢limleri, rutin laboratuvar ve
hematolojik bulgular1 kaydedildi. Standart yiizeysel deri biyopsisi (SYDB) yontemiyle

yanak, burun alin ve ¢ene bolgesinden Demodex spp bakildi.

Bulgular: Kontrol grubunda bir hastada(%1,6), malniitrisyon grubunda 25 (%25)
ve malignite grubunda 10 (%32,3) hastada demodeks saptandi. Malniitrisyon grubunda
18 hastada (%18) yanak, ii¢ hastada (%3) alin, dort hastada (%4) burun, malignite
grubunda yedi hastada (%22,6) yanak, iki hastada (%6,5) burun ve bir hastada (%3,2)
alinda demodeks saptandi. Malniitrisyon grubunda demodeks olgularinin 11’inde(%11)
tek bolgede, 14’linde (%14) birden fazla bolgede, malignite grubunda ise yedisinde
(%22,6) bir bolgede, 3’iinde (%9,7) birden fazla bolgede saptandi. Her ii¢ grup
demodeks pozitifligi (p=0,001), goriilen bolge (p=0,001) ve goriilen bolge sayisi
(p=0,001) olarak karsilastirildiginda istatistiksel fark bulundu.

Kontrol grubunda bir olguda (%1,6), malniitrisyon grubunda 19 olguda (%19) ve
malignite grubunda sekiz olguda (%25,8) D. follculorum saptanirken, malniitrisyon
grubunda alt1 olguda (%6) ve malignite grubunda ise iki olguda (%6,5) D. folikiilorum
ve brevis birlikte saptandi. Tiim olgular demodeks goriilme riski agisindan multilojistik
binary yontemi ile degerlendirildi. Malniitrisyon varliginin (p=0,006) demodeks
pozitifligini 17,37 kat, malignite varliginin (=0,002) demodeks riskini 27,29 kat artirdig;,
sosyoekonomik diizey diistikliigiiniin (p=0,037) demodeks riskini 2,30 kat artirdigi

saptandi.

Sonuc: Cocuklarda erigkinlere gore daha az siklikla goriilen demodeks enfestasyonu,
cocukluk ¢ag1 malniitrisyonu ve malignitelerinde hastalarin 1/4’# ile 1/3’linde goriilen
firsatgr bir durumdur. Belirgin bir dermatolojik bulgu vermemekle birlikte, cilt
bulgularmin 6n planda oldugu kwashiorkorlu hastalarda yapilacak c¢alismalarin

patogenezin anlagilmasinda faydali olabilecegi diisiiniildii.
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8. ABSTRACT
PREVALENCE OF DEMODEX FOLLICULORUM AND BREVIS IN
PROTEIN ENERGY MALNUTRITION AND CHILDHOOD MALIGNANCIES

Background and aim: Demodicozis is a parasitic disease caused by D.

folliculorum and D. brevis which are known hair follicle mites. It is transmitted from
person to person by close contact. Demodicosis is common all over the world and its
frequency increases with age. Demodex spp causes different clinical findings such as
itching, redness, erythema, dermatitis and acne, blepharitis, hair loss, favus, etc. Despite
few studies related to the Demodex in children, D. follikulorum have been reported in
lesions of rosacea of children with leukemia and immune deficiency. There is not any a
study researching the presence of Demodex spp in malnutrition. In this study we aimed
to determine the prevalence of D. folliculorum and brevis in childhod maligniencies and
protein energy malnutrition and to determine the clinical findings, if exists, and
contributory factors to the presence of Demodex.
Materials and methods: The study included 100 children with protein and energy
malnutrition, 31 children with malingnancy and 63 children without immun deficiency
malnutrition or chronic diseases. History, physical examination, antropometric
measures, and routine laboratory findings were recorded. Demodex spp was invastigated
with the standard superficial skin biopsies.

Results: Demodex was found in one patient (1.6%) in the control group, 25
patients (25%) in the malnutrition group, and ten patients (%32.3) in the malignant
group. In malnutrition group, Demodex was found on cheek, forehead and nose in 8%,
3%, and 4%, respectively. In malignancy group Demodex was found on cheek, nose and
forehead in 22.6%, 6.5%, and 3.2%, respectively. In malnutrition group Demodex was
found only one region and in more than one region in 11% and 14%, respectively.in
malignancy group Demodex was found only in one region and in more than one region
in 22.6% and 9.7%, respectively. Demodex positivity (p =0.001), region (p =0.001), and
the number of regions (p =0.001) were found between different the groups. D.
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foliculorum was found in one patient of the control group (1.6%), in 19 patients of the
malnutrition group (19%) and at in eight patients of the malignancy group (25.8%) and
D. folikiilorum and D. brevis were found in six patients of the malnutrition group (6%)
and two cases of the malignancy group (6.5%). The risk of Demodex was assessed by
binary multi logistic analysis. The incidence of Demodex was increased 17.37 fold in
malnutrition (p = 0.006), 27.29-fold in malignancy (p= 0.002) and 2.30-fold in the low

socioeconomic status (p = 0.037).

Conclusion: Compared to Demodex infestation, which is rather rare in children
compared to adults, was detected in %% and 1/3 of children with malnutrition and
malinancy respectively. Although there are no skin findings, the studies in patients with

kwashiorkor would be helpful in useful understanding Demodex pathogenesis.

73



10.

9. KAYNAKLAR
Demirsoy, A. (1998). Yasamin Temel Kurallar1 (Omurgasizlar=Invertebra). (2.
Baski1) Ankara, cilt-2 / kisim—1 s:772.
Nutting WB, Green AC: Hair follicle mites (Acari: Demodicidae) from
Australian Aborigines. Australas J Dermatol 1974, 15 (1):10-14.
Baima B, Sticherling M: Demodicidosis revisited. Acta Derm Venereol 2002, 82
(1):3-6.
Hwang SM, Yoo MS, Ahn SK, et al., Demodecidosis manifested on the external
genitalia. Int J Dermatol 1998, 37 (8):634-636.
Jing X, Shuling G, Ying L: Environmental scanning electron microscopy
observation of the ultrastructure of Demodex. Microsc Res Tech 2005, 68
(5):284-289.
Desch C, Nutting WB: Demodex folliculorum (Simon) and D. brevis akbulatova
of man: redescription and reevaluation. J Parasitol 1972, 58 (1):169-177.
Norn MS: Demodex folliculorum. Incidence, regional distribution, pathogenicity.
Dan Med Bull 1971, 18 (1):14-17.
Nutting WB: Hair follicle mites (Acari: Demodicidae) of man. Int J Dermatol
1976, 15 (2):79-98.
Rufli T, Mumcuoglu Y: The hair follicle mites Demodex folliculorum and
Demodex brevis: biology and medical importance. A review. Dermatologica
1981, 162 (1):1-11.
Chandra RK: Nutrition and immunology: from the clinic to cellular biology and

back again. Proc Nutr Soc 1999, 58 (3):681-683.

74



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Dai G, McMurray DN: Altered cytokine production and impaired
antimycobacterial immunity in protein-malnourished guinea pigs. Infect Immun
1998, 66 (8):3562-3568.

Najera O, Gonzalez C, Toledo G, et al., Flow cytometry study of lymphocyte
subsets in malnourished and well-nourished children with bacterial infections.
Clin Diagn Lab Immunol 2004, 11 (3):577-580.

Scrimshaw NS, SanGiovanni JP: Synergism of nutrition, infection, and
immunity: an overview. Am J Clin Nutr 1997, 66 (2):464S-477S.

Rice AL, Sacco L, Hyder A, et al., Malnutrition as an underlying cause of
childhood deaths associated with infectious diseases in developing countries.
Bull World Health Organ 2000, 78 (10):1207-1221.

Rikimaru T, Taniguchi K, Yartey JE, et al., Humoral and cell-mediated
immunity in malnourished children in Ghana. Eur J Clin Nutr 1998, 52 (5):344-
350.

Grover Z, Ee LC: Protein energy malnutrition. Pediatr Clin North Am 2009, 56
(5):1055-1068.

Bettler J, Roberts KE: Nutrition assessment of the critically ill child. AACN Clin
Issues 2000, 11 (4):498-506.

Merdivenci, A. (1981). Medikal Entomoloji. (3. bask1) Istanbul: Cerr Tip Fak
Yay, s:261-63.

Bukva V: Three species of the hair follicle mites (Acari: Demodicidae)
parasitizing the sheep, Ovis aries L. Folia Parasitol (Praha) 1990, 37 (1):81-91.
Bukva V: Demodex species (Acari:Demodecidae) parasitizing the brown rat,
Rattus norvegicus (Rodentia): redescription of Demodex ratti and description of
D. norvegicus sp. n. and D. ratticola sp. n. Folia Parasitol (Praha) 1995, 42
(2):149-160.

Mumcuoglu, K. (2004). Tibbi Onemi Olan Eklembacaklilar Kursu Ders Notlari.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Parazitoloji-Hebrew Universitesi
Haddassah Tip Fakiiltesi Parazitoloji ABD.

Andrews JR: The prevalence of hair follicle mites in caucasian New Zealanders.

N Z Med J 1982, 95 (711):451-453.
75



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.
35.

36.

Aylesworth R, Vance JC: Demodex folliculorum and Demodex brevis in

cutaneous biopsies. J Am Acad Dermatol 1982, 7 (5):583-589.

Madeira NG, Sogayar MI: [The prevalence of Demodex folliculorum and

Demodex brevis in a population sample from Botucatu, Sao Paulo, Brazil]. Rev

Soc Bras Med Trop 1993, 26 (4):221-224.

Barr WH, Zola EM, Candler EL, et al., Differential absorption of amoxicillin

from the human small and large intestine. Clin Pharmacol Ther 1994, 56

(3):279-285.

Bonnar E, Eustace P, Powell FC: The Demodex mite population in rosacea. J Am

Acad Dermatol 1993, 28 (3):443-448.

Anane S, Anane Touzri R, Malouche N, et al., [Which is the role of parasites and

yeasts in the genesis of chronic blepharitis?]. Pathol Biol (Paris) 2007, 55

(7):323-327.

Safak B, Ciftci [H, Ozdemir M, et al., In vitro anti-Helicobacter pylori activity of

usnic acid. Phytother Res 2009, 23 (7):955-957.

English FP, Nutting WB: Demodicosis of ophthalmic concern. Am J Ophthalmol

1981, 91 (3):362-372.

Gao YY, Di Pascuale MA, Li W, et al., High prevalence of Demodex in

eyelashes with cylindrical dandruff. Invest Ophthalmol Vis Sci 2005, 46

(9):3089-3094.

Roth AM: Demodex folliculorum in hair follicles of eyelid skin. Ann Ophthalmol

1979, 11 (1):37-40.

Norn MS: [Demodex folliculorum. Distribution of hair-follicle mites on the

human body]. Ugeskr Laeger 1970, 132 (45):2123-2126.

Norn MS: Demodex folliculorum. Incidence and possible pathogenic role in the

human eyelid. Acta Ophthalmol Suppl 1970, 108:7-85.

Norn MS: Demodex folliculorum. Br J Ophthalmol 1972, 56 (2):140.

Norn MS: The follicle mite (Demodex folliculorum). Eye Ear Nose Throat Mon

1972, 51 (5):187-191.

Crawford GH, Pelle MT, James WD: Rosacea: 1. Etiology, pathogenesis, and

subtype classification. J Am Acad Dermatol 2004, 51 (3):327-341; quiz 342-324.
76



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Akilov OE, Mumcuoglu KY: Association between human demodicosis and HLA
class I. Clin Exp Dermatol 2003, 28 (1):70-73.

Akilov OE, Butov YS, Mumcuoglu KY: A clinico-pathological approach to the
classification of human demodicosis. J Dtsch Dermatol Ges 2005, 3 (8):607-614.
Akilov OE, Kazanceva SV, Vlasova IA: Particular Features of Immune
Response after Invasion of Different Species of Human Demodex Mites. Russ J
Immunol 2001, 6 (4):399-404.

Gerkowicz M, Baltaziak L, Puacz E: [Chronic blepharitis caused by mite
Demodex folliculorum]. Klin Oczna 2005, 107 (4-6):376-378.

Rodriguez AE, Ferrer C, Alio JL: [Chronic blepharitis and Demodex]. Arch Soc
Esp Oftalmol 2005, 80 (11):635-642.

English FP: The role of the acarid Demodex folliculorum in ophthalmology.
Trans Aust Coll Ophthalmol 1970, 2:89-92.

English FP: Variant of Demodex folliculorum infesting the eyelids. Br J
Ophthalmol 1971, 55 (11):747-749.

English FP: Demodex folliculorum and oedema of the eyelash. Br J Ophthalmol
1971, 55 (11):742-746.

English FP, Zhang GW, McManus DP, et al.,, The presence of the parasite
Demodex folliculorum on the skin surface of the eyelid. Aust N Z J Ophthalmol
1991, 19 (3):229-234.

Forton F, Seys B, Marchal JL, et al., Demodex folliculorum and topical
treatment: acaricidal action evaluated by standardized skin surface biopsy. Br J
Dermatol 1998, 138 (3):461-466.

Erbagci Z, Ozgoztasi O: The significance of Demodex folliculorum density in
rosacea. Int J Dermatol 1998, 37 (6):421-425.

Marks R, Dawber RP: Skin surface biopsy: an improved technique for the
examination of the horny layer. Br J Dermatol 1971, 84 (2):117-123.
Karincaoglu Y, Esrefoglu Seyhan M, Bayram N, et al., Incidence of Demodex
folliculorum in patients with end stage chronic renal failure. Ren Fail 2005, 27

(5):495-499.

77



50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

38.

59.

60.

61.

Yolasigmaz, A. Turgay, N., (2005). Demodicosis Tedavisi. Tibbi Parazitolojide
Tedavi. (Ed. Akisii C., Korkmaz M). Izmir, Tiirk Parazitol Dern Yay No 20, s
478.

Budak, S. Yolasigmaz, A. (1995). Demodicosis. Immiin Yetmezlikte Onemi
Artan Parazit Hastaliklar. (Ed. M.A. Ozcel) Tiirk Parazitol Dern Yay. Izmir, No
12, 165-8.

Varma, MGR. (1996). Ticks and Mites. Manson’s Tropical Diseases (Ed.
Manson-Bahr P.E.C) 20 th. Ed. W.B. Saunders Com. s:1649-52.

Shelley WB, Shelley ED, Burmeister V: Unilateral demodectic rosacea. J Am
Acad Dermatol 1989, 20 (5 Pt 2):915-917.

Junk AK, Lukacs A, Kampik A: [Topical administration of metronidazole gel as
an effective therapy alternative in chronic Demodex blepharitis--a case report].
Klin Monbl Augenheilkd 1998, 213 (1):48-50.

Shils, Maurice E.; Shike, Moshe; Ross, A. Catharine; Caballero, Benjamin;
Cousins, Robert J. Modern Nutrition in Health and Disease, 10th Edition
Copyright A©2006 Lippincott Williams & Wilkins.

Baysal A: Present situlation in Turkey regarding malnutrition in infants and
preschool children-types of problems, magnitude of problems, location. Turk J
Pediatr 1968, 10 (2):73-87.

Koksal O: Nutritional problems in Turkey during the weaning period and some
solutions. Turk J Pediatr 1971, 13 (2):59-71.

Koksal G. Golcii Hiilya. Cocuk Hastaliklarinda Beslenme Tedavisi, Hotboglu
Yayinlari, 2000:200-243.

Hacettepe Universitesi Niifus Etiidleri Enstitiisii (2008) Tiirkiye Niifus ve Saghk
Arastirmasi.

de Onis M, Villar J, Gulmezoglu M: Nutritional interventions to prevent
intrauterine growth retardation: evidence from randomized controlled trials. Eur
J Clin Nutr 1998, 52 Suppl 1:S83-93.

Patrick J, Golden M: Leukocyte electrolytes and sodium transport in protein

energy malnutrition. Am J Clin Nutr 1977, 30 (9):1478-1481.

78



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Golden MH, Ramdath D: Free radicals in the pathogenesis of kwashiorkor. Proc
Nutr Soc 1987, 46 (1):53-68.

Lamplugh SM, Hendrickse RG: Aflatoxins in the livers of children with
kwashiorkor. Ann Trop Paediatr 1982, 2 (3):101-104.

Williams CD: A nutritional disease of childhood associated with a maize diet.
Arch Dis Child 1933, 8 (48):423-433.

Gera T, Sachdev HP: Effect of iron supplementation on incidence of infectious
illness in children: systematic review. BMJ 2002, 325 (7373):1142.

Smith IF, Taiwo O, Golden MH: Plant protein rehabilitation diets and iron
supplementation of the protein-energy malnourished child. Eur J Clin Nutr 1989,
43 (11):763-768.

Bhutta ZA, Ahmed T, Black RE, et al., What works? Interventions for maternal
and child undernutrition and survival. Lancet 2008, 371 (9610):417-440.

Stiller CA: Epidemiology and genetics of childhood cancer. Oncogene 2004, 23
(38):6429-6444.

Kutluk T. First national pediatric cancer registry in Turkey: A Turkish pediatric
oncology group study. Ped. Blood & Cancer. (Abstract) 2004, 43:452.

Kutluk T. Cocukluk Cagi Kanserlerinin Epidemiyolojisi. 1. U. Cerahpasa TIP
Fakiiltesi Siirekli Tip EGITIMI etkinlikleri. Sempozyum Dizisi No: 49. Mayis
2006 s. 11-15

Zahm SH, Devesa SS: Childhood cancer: overview of incidence trends and
environmental carcinogens. Environ Health Perspect 1995, 103 Suppl 6:177-
184.

Cavdar, A.O. TUBA Cocukluk Cagi Kanserleri Erisim 14.11.2010

www.tuba.gov.tr/vazdir.php?t=sayfa&id=451.

Sevinir, B. Cocukluk Cagi Kanserlerinde Tanm1 Yontemleri Giincel Pediyatri
Dergisi Erisim: 26.08.2009 http://www.guncelpediatri.com/sayilar/3/2005-63.pdf
Toukan AU, Sharaiha ZK, Abu-el-Rub OA, et al., The epidemiology of hepatitis
B virus among family members in the Middle East. Am J Epidemiol 1990, 132
(2):220-232.

79



75.

76.

77.

78.

79.

80.
81.

82.

83.

84.

85.

Kaya D, Guler E, Ekerbicer HC, et al., Hepatitis A seroprevalence and its
relationship with environmental factors in children of different age groups in
Kahramanmaras, Eastern Mediterranean region of Turkey. J Viral Hepat 2007,
14 (12):830-834.

Phengxay M, Ali M, Yagyu F, et al., Risk factors for protein-energy malnutrition
in children under 5 years: study from Luangprabang province, Laos. Pediatr Int
2007, 49 (2):260-265.

Cousens S, Nacro B, Curtis V, et al., Prolonged breast-feeding: no association
with increased risk of clinical malnutrition in young children in Burkina Faso.
Bull World Health Organ 1993, 71 (6):713-722.

Talukder K, Talukder MQ: Commerce and malnutrition. Breast feeding in
Bangladesh: time for government action. BM.J 2009, 339:b5593.

Filteau SM: Role of breast-feeding in managing malnutrition and infectious
disease. Proc Nutr Soc 2000, 59 (4):565-572.

Kutnik H: Breast-feeding and malnutrition. Am J Dis Child 1979, 133 (7):755.
Delpeuch F, Traissac P, Martin-Prevel Y, et al., Economic crisis and
malnutrition: socioeconomic determinants of anthropometric status of preschool
children and their mothers in an African urban area. Public Health Nutr 2000, 3
(1):39-47.

Sala A, Pencharz P, Barr RD: Children, cancer, and nutrition--A dynamic
triangle in review. Cancer 2004, 100 (4):677-687.

Yaris N, Akyuz C, Coskun T, et al., Nutritional status of children with cancer
and its effects on survival. Turk J Pediatr 2002, 44 (1):35-39.

Forton F: Standardized skin surface biopsy: method to estimate the Demodex
folliculorum density, not to study the Demodex folliculorum prevalence. J Eur
Acad Dermatol Venereol 2007, 21 (9):1301-1302; author reply 1302.

Forton F, Germaux MA, Brasseur T, et al., Demodicosis and rosacea:
epidemiology and significance in daily dermatologic practice. J Am Acad

Dermatol 2005, 52 (1):74-87.

80



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

Forton F, Seys B: Density of Demodex folliculorum in rosacea: a case-control
study using standardized skin-surface biopsy. Br J Dermatol 1993, 128 (6):650-
659.

Roihu T, Kariniemi AL: Demodex mites in acne rosacea. J Cutan Pathol 1998,
25 (10):550-552.

Aycan OM, Otlu GH, Karaman U, et al.,: [Frequency of the appearance of
Demodex sp. in various patient and age groups]. Turkiye Parazitol Derg 2007,
31(2):115-118.

Akdeniz S, Bahceci M, Tuzcu AK, et al., Is demodex folliculorum larger in
diabetic patients? J Eur Acad Dermatol Venereol 2002, 16 (5):539-541.

Seyhan ME, Karincaoglu Y, Bayram N, et al., Density of Demodex folliculorum
in haematological malignancies. J Int Med Res 2004, 32 (4):411-415.
Breckenridge RL: Infestation of the skin with Demodex folliculorum. Am J Clin
Pathol 1953, 23 (4):348-352.

Nutting WB: Pathogenesis associated with hair follicle mites (Acari:
Demodicidae). Acarologia 1976, 17 (3):493-507.

Riechers R, Kopf AW: Cutaneous infestation with Demodex folliculorum in
man. J Invest Dermatol 1969, 52 (1):103-106.

Stallings VA, Cronk CE, Zemel BS, et al., Body composition in children with
spastic quadriplegic cerebral palsy. J Pediatr 1995, 126 (5 Pt 1):833-839.
Yagdiran Duzgun O, Aytekin S: Comparison of Demodex folliculorum density
in haemodialysis patients with a control group. J Eur Acad Dermatol Venereol
2007, 21 (4):480-483.

Aydingoz IE, Dervent B: Demodex folliculorum in renal transplant patients
revisited. Dermatology 2001, 203 (3):272-273.

Aydingoz IE, Mansur T, Dervent B: Demodex folliculorum in renal transplant

patients. Dermatology 1997, 195 (3):232-234.

81



10 EKLER

10.1 Ek 1: Hasta muayene formu
Adi—Soyadi
Yas —Cinsiyet
Dogum tarihi

Protokol Numarasi

Puberte durumu: : Pubertal ( ) Prepubertal ( )

Boy: Viicut agirhg:: Rolatif agirlik: VKI:
Agirlik SDS: Boy SDS: Orta kol gevresi:

Skin fold: Triseps: Skapula:

Malniitrisyon derecesi: ~ Orta () Hafif ( ) Agir ()

Malniitrisyon tipi: Marasmus () kwashiorkor ( ) marasmik-kwashiorkor ()

Boy kisaligi: Var () Yok ()
Malabsorbsiyon Var ( ) Yok ()
Dokiintiilii bolge Var ( ) Yok ( )
Sikayeti

Fizik muayene

LABORATUVAR

Hematolojik bulgular:

MCV: Hect Hb: Bk: RDW: Tr:
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Biyokimya:

Ferritin: Prealbiimin: Zn: Vitaminler: A: D: E:
Folik asit: Bia:

Demodex folliculorum:

Demodex spp D. folliculorum () D. brevis () gorilmedi ()

Goriildugi yer: Alin: yanak: burun: ¢ene:
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10.2 Ek 2: Sosyodemografik anket formu

1- Yasmiz

2-Ev yagam durumunuz (¢ocuk sayisi:  eriskin sayisi: toplam: )
3-Ekonomik durumunuz (sosyoekonomik diizey indeksi)

A-yiiksek B-orta C —diisiik D- ¢ok diisiik
4-Anne 6grenim durumu

A-okuryazar degil  B- ilkokul C-lise D-yiiksek 6gretim
5- Anne 6grenim durumu

A-okuryazar degil ~ B- ilkokul C-lise D-yiiksek 6gretim
6-Anne ¢alisma durumu

A-ev hanimi B-isci C-memur D-serbest
7-Baba calisma durumu

A-ciftci B-isci C-memur D-serbest
8- Evinizin yapisi

A-ahsap B-betonarme | C-toprak

9-Eviniz kag kath

A-tek kath B-¢ok katli

10-Evin oda sayis1

A-1 B-2 C-3 D-4 ve fazlasi
11-Eviniz giines aliyor mu?

A- evet B- hayir

12- Evde rutubet var m1?

A- evet B- hayir

13- Yasadigimiz yerlesim yeri

A- koy b kasaba -belde C kent
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HASTA (Veli/Vasi) BILGILENDIRME FORMU

Bu klinik ¢alismanin amaci, “Cocukluk ¢agi malniitrisyonu ve malignitelerinde
D. folliculorum ve D. brevis goriilme siklig1” isimli tibbi uygulamanin etkinligini
degerlendirmektir. Bu tibbi uygulamanin hastaliginiza yapilacak olan tedavinin
etkinligini artirmada iyi olacag diisiiniilmektedir.

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan, bu c¢alismanin Helsinki
Deklerasyonunda belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun
oldugu onaylanmastir.

Calisma 6ncesinde bu tibbi uygulama ile ilgili tedaviyi istediginize dair bir evrak
imzalamaniz gerekmektedir. Bu c¢alismaya katilmakta karar tamamen size aittir
(6zglirsiinliz). Baslangigta kabul edip, daha sonra fikir degistirip, hi¢ gerekce
gostermeden c¢alismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tibbi 6zende bir
degisiklik olmayacaktir.

HASTA (Veli/vasi) RIZA FORMU
Asagida imzasi bulunan ben “Cocukluk c¢agi malniitrisyonu ve malignitelerinde D.
folliculorum ve D. brevis goriilme siklig1” isimli, planlanan klinik ¢alisma hakkinda,
Ars. Grv. Dr. Sadik KAYA’dan tam olarak bilgi aldigim1 beyan ederim.

Bu tibbi uygulamanin etik acisindan Diinya Saglik Orgiitii’niin  (WHO)
kurallarma uygun olarak incelendigini ve insanlara uygulanmasinin sakincali
olmayacagi bana anlatildi.

Bana verilen bu bilgiler temelinde, istedigim herhangi bir zaman, higbir sakinca

olmadan, ¢alismadan ¢ekilebilecegimi teyid ediyorum.

Hasta no:

Hastanin ad1 Soyadi: imzast:

Hastanin dogum tarihi:

Hastanin veli/vasisinin ad1 soyadi: Imzast:
Aragtiricinin imzast

Tarih
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