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ÖZET 

Mis D.M, Orta-Ağır Malnütrisyonlu Hastalarda Pankreas Enzim Replasmanının Tedavideki 

Etkinliği, Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Uzmanlık 

Tezi, Van, 2019.  

Amaç: Bu çalıĢmada, Dünya Sağlık örgütü (DSÖ) sınıflamasına göre orta-ağır malnütrisyon tanısı almıĢ 

hastalara uygun beslenme rejimi ile birlikte pankreas enzim replasman tedavisinin (PERT)  kilo alımı 

üzerinde etkili olup olmadığını araĢtırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: 1 Kasım 2018 – 1 ġubat 2019 tarihleri arasında Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Gastroenteroloji ve Genel Çocuk 

polikliniklerine ayaktan baĢvuran, orta-ağır malnütrisyon tanısı alan 3 ay-17 yaĢ arası 45 çocuk (22 kız, 

23 erkek) çalıĢmaya alındı. Hastaların demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri ve laboratuvar 

verileri incelendi. YaĢlarına ve kilolarına uygun beslenme rejiminin yanında birinci gruba sadece 

hiperkalorik mama,  ikinci gruba ise hiperkalorik mamanın yanında 2000 U lipaz /kg/gün dozunda PERT 

verildi. Hastaların ilk ve ikinci ay muayenelerinde antropomerik ölçümler yapıldı, fekal elastaz, desnutrin 

ve ghrelin seviyeleri çalıĢılarak PERT‟in kilo alımı ve laboratuar değerleri üzerinde etkili olup olmadığı 

değerlendirildi. 

Bulgular: 45 hastanın 22si kız (%48,8), 23‟ü erkek (%51,2) idi. Hiçbir hastamızda ek hastalık yoktu. 

Hastaların tamamında pankreas yetmezliği görüldü. Hastaların ilk ve iki aylık tedavi sonrası değerleri 

karĢılaĢtırıldığında PERT grubundaki hastaların daha iyi kilo aldığı ancak istatiksel anlamlı fark 

yaratmadığı görüldü. Fekal elastaz, desnutrin ve ghrelin düzeyleri arasında da iki grup arasında anlamlı 

değiĢiklik olmadı. 

Sonuç: Malnutrüsyonun önemli halk sağlığı sorunlarından biri olmayı sürdüğü günümüzde yeni tedavi 

yöntemlerinin geliĢtirilmesi hala önemini korumaktadır. PERT üzerinde düĢünülen bir seçenek olmakla 

birlikte bu konuda literatür sınırlıdır. Bildiğimiz kadarıyla çalıĢmamız bu konuda yapılan hasta grubunun 

en fazla olduğu ve PERT süresinin en uzun tutulduğu çalıĢmadır. Malnütre hastalarda PERT verilmesinin 

klinik ve biyokimyasal etkilerini incelediğimiz çalıĢmamızda PERT verilen grubun daha iyi kilo almakla 

birlikte anlamlı fark yaratmadığı, biyokimyasal belirteçler üzerinde beslenme desteğinden farklı bir sonuç 

çıkarmadığı görülmüĢtür. 

 

Anahtar Sözcükler: Malnütrisyon, Fekal Elastaz, Pankreas Ekzokrin Yetmezlik, Pankreas Enzim 

Replasman Tedavisi 
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ABSTRACT 

Mis D.M, Efficiency Of Pancreatic Enzyme Replacement in Treatment Of Patients With Moderate-

To-Severe Malnutrition, Van Yüzüncü Yıl University, Faculty of Medicine, Department of 

Pediatrics, Thesis, Van, 2019.  

Purpose: In this study, we aim at investigating the possible efficiency of pancreatic enzyme replacement 

traetment (PERT) along with proper nutrition regimen on weight gain in patients diagnosed with 

moderate-to-severe malnutrition according to the classification made by World Health Organization 

(WHO). 

Material and Method: 45 children (22 female, 23 male) aged between 3 months and 17 years who 

applied as outpatient to Yüzüncü Yıl University Pediatric Health and Diseases Department‟s Pediatric 

Gastroenterology and General Pediatric clinics between November 1st 2018 and February 1st 2019, and 

diagnosed with moderate-to-severe malnutrition were included in our study. Demographic properties, 

antropometric measurements and laboratuary data of patients were analyzed. In addition to proper 

nutrition regimens in accordance with their age and body weight, the first group was given only 

hypercaloric food whereas the second group was given PERT of 2000 U lipase/kg/day dosage as well as 

hypercaloric food. In first-month and second-month examinations of patients, antropometric 

measurements were performed, and by studying fecal elastase, desnutrin and ghrelin levels, it was 

evaluated whether PERT affects weight gain and other laboratuary values. 

Findings: Out of 45 patients, 22 (48.8%) were female and 23 (51.2%) were male. None of our patients 

had any additional disease. All of the patients had pancreatic insufficiency. When comparing values of 

two patient groups after first-month and second-month examinations; it was observed that the group who 

received PERT had more weight gain, however there was no statistically significant difference between 

two groups in that sense. There was also no meaningful difference between two groups in terms of fecal 

elastase, desnutrin and ghrelin levels. 

 Conclusion: Today, where malnutrition is still among serious public health problems, developing new 

treatment methods keeps its importance. While PERT is a considerable choice, literature in that field is 

still limited. To our knowledge, our study is the one with the most number of patients and the longest 

treatment duration of PERT. In this study, where we investigated clinical and biochemical effects of 

PERT in malnourished patients; it was observed that while the PERT group had better weight gain, this 

treatment neither made any meaningful change for weight gain nor resulted in different biochemical 

indicators compared to regular nutrition support.      

Keywords: Malnutrition, Fecal Elastase, Pancreatic Exocrine Insufficiency, Pancreatic Enzyme 

Replacement Treatment 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

Beslenme, intrauterin dönemden baĢlayıp tüm yaĢam boyunca, insanın 

büyümesi, geliĢmesi ve sağlıklı olarak yaĢamını sürdürebilmesi için gerekli olan besin 

öğelerinin yeterli miktarda vücuda alınmasıdır (1). Beslenme, yaĢamın her döneminde 

sağlığın sürdürülebilmesi için önemlidir. Ancak büyüme geliĢmenin en hızlı olduğu 

dönem olan bebeklik ve çocukluk döneminde ise ayrı bir önem taĢımaktadır (2). 

Çocukluk dönemini diğer dönemlerden ayıran en önemli özellik, ıntrauterin dönemden 

baĢlayarak, adölesan dönemin sonuna kadar devam eden bir büyüme ve geliĢme süreci 

oluĢudur. Bu süreçte çocukların sağlık durumlarını bozan her türlü etken, büyüme ve 

geliĢme sürecini yavaĢlatıp durdurabilir (3). 

Malnütrisyon, vücudun ihtiyacı olan besin maddelerinin bir ya da daha fazlasının 

alımında oluĢan dengesizlikten kaynaklanan, “beslenme eksikliği” veya “fazlalığı” 

Ģeklinde tanımlanmaktadır. Protein ve enerjinin yetersiz ve dengesiz alınması sonucu 

ortaya çıkan tablo protein enerji malnütrisyonu olarak tanımlanır. Enerji, protein ve 

diğer spesifik besinlerin alımındaki dengesizlikle tetiklenen bu süreç, erken dönemde 

metabolik ve fonksiyonel değiĢikliklere yol açarken, geç dönemde ise antropometrik 

değiĢikliklerle sonuçlanır (4,5).  

Dünya Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) raporlarına göre dünyada 300-500 milyon kiĢi 

yetersiz beslenmekte, 1,5 milyar insan da dengeli beslenmeden yoksun bulunmaktadır 

(6-8). Her yıl yaklaĢık 11 milyonu bulan beĢ yaĢ altı çocuk ölümlerinin %60‟ı 

malnütrisyon kaynaklı olup, bu yaĢ grubunda malnütrisyon önemli bir sağlık sorunudur. 

Malnütrisyona bağlı ölümlerin çoğunluğu geliĢmekte olan ülkelerdedir (6,7,9).  Ağır 

PEM Ģekilleri çocukluk yaĢ grubunda %2-3 oranında görülmektedir (6,9). Ağır 

malnütrisyonu olan çocukların %50‟ sinden fazlası kaybedilmektedir (9,10). 

Malnütrisyonun tanımlanmasında oldukça yaygın kabul gören yöntem 

antropometrik ölçümlerin referans popülâsyonun ortanca değerinden, standart sapma 

cinsinden ne kadar uzakta olduğunu gösteren Z skor değerleri, Gomez ve Waterlow 

sınıflamalarıdır. 
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DSÖ tarafından beĢ yaĢ altı çocukların beslenme durumlarının saptanmasında 

kullanılması önerilen göstergeler; yaĢa göre boy (YGB), boya göre ağırlık (BGA) ve 

yaĢa göre ağırlık (YGA)‟tır. Bu üç belirteç için malnütrisyon durumunun 

belirlenmesinde kullanılan ve en yaygın kabul gören kesim noktası, -2 SD noktasıdır. 

YaĢa göre ağırlığın -2 SD altında olması da “düĢük kiloluluk”,  yaĢa göre boyun -2 SD 

altında olması “bodurluk”, boya göre ağırlığın -2 SD altında olması “zayıflık-

kavrukluk”, olarak tanımlanır.  

Gomez yaĢa ve ağırlığa göre malnütrisyonu hafif, orta ve ağır olarak 

sınıflanırken Waterlow YGB ve BGA oranları kullanılarak malnütrisyonu „bodur‟, 

„zayıf‟ „zayıf+bodur‟ olarak üç gruba ayırır. Zayıflık, yaĢa göre boy oranı normalken 

kilo kaybını ve akut beslenme yetersizliğini gösterir. Bodurluk, boya göre ağırlık oranı 

normale yakınken boy kaybını ve kronik beslenme yetersizliğini göstermektedir (11). 

Nütrisyonel faktörler birçok durumu etkilemektedir. Malnütre olgular da 

morbidite, mortalite oranlarının yüksek olması, hastaların hastanede yatıĢ sürelerinin 

uzun olması, geliĢen komplikasyonların maliyet üzerinde olumsuz etkisi olduğu 

kanıtlanmıĢtır (12,13). Altta yatan nedenleri ortaya çıkarmak ve düzeltmek 

malnütrisyonla mücadelede temel yaklaĢım olmalıdır. 

Çoğunlukla 1940-1980 yılları arasında yapılan “klasik” çalıĢmalar, Ģiddetli 

malnütrisyonu olan çocuklar da „pankreas ekzokrin yetmezliği‟ (PEY) olduğunu 

düĢündürmektedir (15). PEY tanısını koyabilmek için maliyete ve invazivlik durumuna 

bağlı olarak değiĢen çeĢitli test yöntemleri bulunmaktadır. Bu testler doğrudan veya 

dolaylı pankreas fonksiyon testleri (PFT) olarak sınıflandırılır (16). Fekal elastaz (FE) 

testi son dönemde geliĢtirilen ve PEY tanısında etkin kullanım alanına sahip non-

invaziv yöntemdir. Fekal elastaz-1, bir endoproteaz olup, sterol bağlayıcı proteindir. 

Bağırsak geçiĢi boyunca stabil kalır. DıĢkıdaki konsantrasyonlarının, pankreatik sıvıya 

göre 5-6 kat daha fazla olması ekzokrin pankreatik fonksiyonu değerlendirmek için bir 

tanı aracı olarak kullanılabileceğini gösterir. Etkin maliyetli olması, pankreatik 

yetmezlik ile korelasyon göstermesi, hasta uyumu açısından daha kolay olması 

sebebiyle sık kullanılır hale gelmiĢtir (17). Testin, özellikle Ģiddetli ekzokrin pankreas 

yetmezliği olan hastalarda, non invaziv PFT arasında en yüksek duyarlılığa sahip 

olduğu gösterilmiĢtir (18,19).   
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1999 yılında, büyüme hormonu salgılatıcı reseptörün (GHSR-1a) keĢfinden 

sonra, bu reseptörün doğal ligandı olan “ghrelin” adı verilen bir molekül bulunmuĢtur. 

Büyüme hormonu salınımını kontrol eden faktörlerden biri olan ghrelin hipofiz bezi ve 

mideden ve salgılanmaktadır (20). Ghrelinin çocuklarda büyüme üzerine etkileri 

büyüme hormonu salgılanmasını uyarıcı etkisi nedeniyle araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır. 

(21,22). Ghrelinin, Büyüme hormonu salınımını kontrol eden faktörlerden biri 

olduğunun keĢfedilmesinden sonra enerji alımının ve beslenme davranıĢlarının 

düzenlemesini sağladığı anlaĢılmıĢtır (23). 

Desnutrin, yeni bir patatin alanı içeren proteini kodlayan bir adiposit genidir ve 

lipolizde görev alır. Açlık ve glukokortikoidler tarafından uyarılır. Hayvan deneylerinde 

desnutrin-ATGL enfekte edilen ratlarda, yoğun olarak yağ damlacıklarında lokalize 

olduğu gözlenmiĢtir (24,25). 

Biz çalıĢmamızda DSÖ sınıflamasına göre orta- ağır malnutrüsyon tanısı alan 

hastalara uygun beslenme rejimi ile birlikte pankreas enzim replasman tedavisi (PERT) 

verdik. PERT‟in malnütre hastalarda kilo alımı üzerinde etkili olup olmadığını 

araĢtırmayı planladık. 
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1. GENEL BĠLGĠLER 

1.1. Beslenme 

Beslenme yaĢamın sürdürülmesi, sağlığın korunması ve büyüme için besinlerin 

kullanılmasıdır. Dengeli ve yeterli beslenme ise, besin öğelerinin yeterli miktarda 

alınması ve vücutta uygun kullanılmasıdır (1,26). Son yıllarda ki araĢtırmalar bebeğin 

beslenmesinin fiziksel ve nöronal geliĢim üzerinde önemli olduğunu göstermiĢtir. 0-6 

aylık dönmede geliĢen beslenme bozuklukları geri dönüĢümsüz mental geriliklere neden 

olabilir. 0-16 aylık dönem bebeğin tüm geleceğini belirler (27). Bu dönem de beyin 

geliĢiminin %97‟si tamamlar ve myelin kılıflar oluĢur. Bu nedenle dengeli ve yeterli 

beslenme 0-16 ay içerisinde büyük önem kazanmaktadır (28).  

Bebeğin beslenme Ģekli ve doğumdan itibaren geliĢen malnütrisyon, bazı 

hastalıkların ortaya çıkma riskini arttırabilmekte ve bebek/çocuk ölüm nedenlerini 

oluĢturan birçok hastalığın temelinde yatan etken olarak görülmektedir. Bu nedenle 

fertilizasyondan baĢlayarak ergenlik döneminin sonuna kadar uzanan değiĢik 

dönemlerde; organizmanın anatomik, psikolojik ve fizyolojik özelliklerinin bilinerek 

beslenme ilkelerinin uygulanması ve erken yaĢlarda doğru beslenme alıĢkanlıklarının 

kazandırılması çok önemlidir. Ayrıca gebelerin ve emziren annelerin dengeli ve yeterli 

beslenmesinin, anne ve bebek sağlığındaki önemi de tartıĢılmazdır (29). 

Ülkemizde ki beslenme durumu incelendiğinde; 

 BeĢ yaĢ altı çocukların yaklaĢık 1/4 ünün kronik olarak yetersiz beslendiği, 

 BeĢ yaĢ altı çocukların %8'in de ciddi kronik malnütrisyon olduğu 

 2–5 yaĢ arası çocuklarımızın %20'sinin bodur olduğu 

 Annelerin %2,6‟sında malnütrisyon olduğu, %33,4'ünün kilolu, %19'unun 

da obez olduğu görülür (26).  

1.2. Malnütrisyon 

Malnütrisyon DSÖ tarafından, „bir insanın enerji ve / veya besin alımındaki 

eksiklikleri, fazlalıkları veya dengesizlikleri ifade eder.‟ olarak tanımlanmaktadır (7,8). 
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Kelime anlamı “kötü beslenme” olan malnütrisyon, etkilenen çocukların 

sayısının fazlalığı ve uzun dönem sonuçları nedeniyle bugün dünyanın en büyük halk 

sağlığı sorunları arasında gösterilmektedir. Malnütrisyon sadece yetersiz ve dengesiz 

değil, aynı zamanda fazla beslenmeyi de ifade eder. Protein, enerji ve diğer besinlerin 

fazla ya da yetersiz olması olarak tanımlanmasına rağmen, klinikte yetersiz beslenme ve 

protein enerji malnütrisyonu (PEM) terimleri kullanılır (13). 

Her yıl yaklaĢık 11 milyonu bulan beĢ yaĢ altı çocuk ölümlerinin %60‟ı 

malnütrisyon kaynaklı olup, bu yaĢ grubunda malnütrisyon önemli bir sağlık sorunudur 

(6). Hayatın erken dönemlerinde ki malnütrisyon enfeksiyon riskini ve nöronal 

geliĢmeyi azaltarak morbidite ve mortaliteyi arttırabilir. Hayatın erken dönemlerinde 

ortaya çıkan malnütrisyon metabolik ve fonksiyonel değiĢikliklere yol açarken, geç 

dönemde ise antropometrik değiĢikliklerle sonuçlanır (4). Çocukluk döneminde 

malnütrisyon, eriĢkin dönemini de etkilemektedir. Erken yaĢta geliĢen malnütrisyon, 

eğitim baĢarısı ve iĢ gücü verimliliğini azaltıp ileri yaĢlarda kronik hastalıklara 

yakalanma riskini arttırmaktadır (37,38). 

Dünyada her yıl milyonlarca çocuk enfeksiyon hastalıkları ve malnütrisyon 

nedeni ile ölmektedir. Bu nedenle beslenme bozukluklarının engellenmesi, erken 

dönemde tanı konularak düzeltilmesi ile morbidite ve mortalite oranları önemli oranda 

azaltılabilir (39,40). 

1.2.1. Protein enerji malnütrisyonu (PEM) 

Dünya Sağlık Örgütü protein eneji malnütrisyonunu „her birinin eksiklik 

derecesi değiĢmekle beraber gerek proteinden, gerekse kaloriden fakir bir beslenme 

biçimi sonucu oluĢan, en fazla da sütçocukları ile küçük çocuklarda görülen, sık olarak 

enfeksiyonların da eĢlik ettiği patolojik sendromlar grubudur‟  olarak tanımlamıĢtır (6).  

DSÖ‟nün verilerine göre dünya üzerinde günümüzde iki milyar insan dengeli 

beslenemezken, 300-500 milyon kiĢi de yeterli beslenememektedir (8,30). Çocuklar ve 

kadınlar besin yetersizlikleri ve olumsuz çevre koĢullarından en fazla etkilenen gruptur. 

Bu grup Güney Asya ve Afrika kıtalarında nüfusun yarısını oluĢturmaktadır (6,7). 

Malnütrisyonda en yüksek risk grubuna; büyüme hızının en yüksek olduğu yenidoğan, 
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erken çocukluk dönemi, adolesanlar, kronik hastalığı olanlar, gebeler, emziren anneler 

girmektedir (10,29). Hastaneye yatan çocuklarda, geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde 

günümüzde yapılan çalıĢmalarda PEM oranın yüksek olduğu görülmüĢtür (13,31,32).  

Farklı nedenlerle hastaneye yatan kronik hastalarda da malnütrisyona sık 

rastlanır (5,32,33). Bunun dıĢında hastaneye yattığında belirgin bir malnütrisyonu 

olmayan ancak hastanede yatıĢı sırasında malnütrisyon geliĢen hastalar bulunmaktadır 

(34). Hastaneye yatırılan olgularda metabolizma hızının artması, nütrisyonel kayıplar 

olması ve beslenmenin eksik olması malnütrisyona sebep olmaktadır (35). Malnütre 

hasta da; enfeksiyon riskinin yüksek olması, kas kaybının artması, yara iyileĢmesi 

gecikmesi, hastanede kalıĢ süresinin uzaması, morbidite mortalite oranının artmasına 

sebep olmaktadır (36). BeĢer ve ark tarafından 2018 yılında 1513 hasta ile yapılan 

çalıĢmada, hastaneye yatan hastalarda, baĢvuru sırasında hastaların %9,5‟inde vücut 

kitle indeksi standart sapma skoru -2 iken, %11,2‟sinde hastaneye baĢvuru sırasındaki 

boya göre ağırlık skoru -2'den azdı (32). Yine aynı çalıĢmada hastanede yatıĢ süresinde 

hastaların VKĠ SD‟lerinde yaklaĢık %3 lük kayıp görülmüĢtür (32). 

Malnütrisyonlu çocuklar da oluĢan klinik bulgular; malnütrisyonun süresine, 

Ģiddetine, beslenme rejiminin kalitesine ve çocuğun bireysel faktörlerine göre değiĢim 

göstermektedir (34). Malnütrisyonlu bir hasta da öncelikle beslenme öyküsü alınmalı, 

daha sonra fizik muayene, antropometrik ölçümler ve laboratuvar tetkikleri 

değerlendirilmedir. Öyküde detaylı prenatal ve natal öykü, düĢük doğum ağırlığı, 

emzirme süresi, ek gıdalara baĢlama dönemi, sütten kesme dönemi, nicelik ve nitelik 

olarak beslenme rejiminin özellikleri, hastanın ek hastalıklarının varlığı, düzenli olarak 

kullandığı ilaçlar, aĢılarnın durumu, aile üyelerinin vücut ağırlıkları ve boyu, tüberküloz 

ve kızamıklı hastalarla temas öyküsü, ölen kardeĢ öyküsü, ailenin sosyoekonomik ve 

kültürel durumu ayrıntılı olarak irdelenmelidir.  

Hastaların beslenme Ģekilleri, alıĢkanlıkları, hastaların yemeklerinin nasıl 

hazırlandığı, hastaya nasıl verildiği, ek gıdaların hazırlanma ve verilme biçimleri, 

ebeveynlerin/bakıcıların hastaları beslediği zamandaki davranıĢ Ģekilleri ve 

ebeveynlerin/bakıcıların yeterli ve dengeli besin hazırlamadaki yetenekleri 

irdelenmelidir (13,14). 
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Dikkatli bir fizik muayene yapılmalı ve antropometrik parametreler (boy, vücut 

ağırlığı, orta kol çevresi, bel çevresi) ölçülerek kayıt edilmelidir (18). Bir bebek ya da 

çocuğun büyüme durumunu sürekli yapılan ölçümler gösterir. Ancak sadece bir ölçüm 

de elde edilen değerlerin standart değerlerle karĢılaĢtırma yapılmasıyla da beslenme 

durumu önemli ölçüde gösterilebilir (37).  

1.2.3. Tarihçe  

Dengesiz ve yetersiz beslenmeden kaynaklı hastalıklar Hipokrat döneminden 

beri bilinmektedir. Ġlk defa 1600 yıllarında Aragon‟lu Soriano tarafından “Marasmus” 

terimi kullanmıĢtır. 1877 yılında ise Parrot marasmusun en ağır Ģeklini “atrepsi”, 1930 

yılında Marfan ise hafif Ģeklini “hipotrepsi” olarak tanımlamıĢtır. Alman araĢtırıcılar 

Czerny ve Keller 1906 yılında “un distrofisi” ve “süt distrofisi” terimlerini 

kullanmıĢlardır. Finkelstein 1938 yılında hastalığın hafif formları için “distrofi”, ağır 

formları için “atrofi”, en ağır klinik formlarına da “pedatrofi dekompozisyon” 

terimlerini kullanmıĢtır. Cecily Williams 1933‟de, Ga kabilesi çocuklarında sütten 

kesme zamanında geliĢen önemli bir malnütrisyon tarif etmiĢ ve Gana dilinde “yeni 

kardeĢin doğumu ile bakımsız kalan çocuk” anlamına gelen “Kwashiorkor” terimini 

kullanmıĢtır. 1940-1950 yıllarında kwashiorkordan ayrı olarak ele alınan marasmus 

kronik bir protein ve enerji açlığı sendromu olarak tanımlanmıĢ beraberinde 

malnütrisyonun hafif ve orta formları da tanımlanmıĢtır. 1959 yılında Jelliffe‟nin 

tarafından kwashiorkor ve marasmusu kapsayan “protein kalori malnütrisyonu” terimi 

öne sürülmüĢ ve bütün dünyada yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Anglo-

Amerikan araĢtırıcılar diğer besin maddelerinin eksikliğinin de enerji metabolizmasında 

değiĢikliklere yol açarak hastalığın patogenezinde rol oynayabileceğini öne 

sürmüĢlerdir. Kalori terimi 1970 yılında enerji olarak değiĢtirilmiĢ ve günümüz de 

kullanılan “protein-enerji malnütrisyonu” terimi tıbbi terminolojiye girmiĢtir (12). 

1.2.4. Epidemiyoloji  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) dünyadaki çocuk ölümlerinin %60‟ında 

malnütrisyonun etkisinin olduğunu tahmin etmektedir (29), ve PEM geliĢmiĢ ve 

geliĢmekte olan ülkelerin en yaygın çocuk sağlığı sorunudur (28). DSÖ 2002 Sağlık 
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raporlarına göre bütün bölgelerde yoksulluk arttıkça düĢük ağırlıklı çocuk oranının da 

arttığına dikkat çekilmektedir. DSÖ, dünyadaki beĢ yaĢ altındaki çocukların %27‟sinin 

ağırlığının yaĢına göre düĢük olduğunu ve bunların da büyük bir kısmının geliĢmekte 

olan ülkelerde olduğunu tahmin etmektedir (38).  

Dünya çapında beĢ yaĢın altındaki 556 milyon çocuğun %60‟ında malnütrisyon 

olduğu tahmin edilmektedir (3). BirleĢmiĢ Milletler Çocuklara Yardım Fonu‟nun ve 

DSÖ‟nün 2012‟de yayınladıkları verilere göre, 2011 yılında dünya çapında beĢ 

yaĢından küçük çocuklarda bodurluk oranının %26 (yaĢa göre boy Z-skoru < -2) (kronik 

malnütrisyon) olduğunun tahmin edildiği bildirilmiĢtir. Bodurluk oranı 1990 yılından 

sonra  %35 azalmıĢtır. Bodur çocukların %90‟ından fazlası Afrika ve Asya‟da 

yaĢamaktadır. 2011 yılında dünya çapında beĢ yaĢından küçük çocuklarda zayıflık 

oranının %8 (boya göre vücut ağırlığı Z-skoru < -2) (akut malnütrisyon) olduğu tahmin 

edilmektedir. Zayıflıktan etkilenen çocukların %70‟i Asya‟da, bunların çoğunluğu da 

Güney - Merkez Asya‟da yaĢamaktadır (8,42). 

Tüm dünya nüfusuna bakıldığında yaklaĢık beĢ yüz milyon kiĢi malnütrisyondan 

etkilenmiĢ iken bunların çoğunluğu geliĢmekte olan ülkelerde yaĢamaktadır. Çocukluk 

çağındaki malnütrisyonun epidemiyolojik değerlendirmesinde, 139 ülkede yapılan 388 

çalıĢmayı içeren kapsamlı bir araĢtırmanın sonuçlarına göre; beĢ yaĢ altı çocukların 

%10‟unun (55 milyon) boya göre ağırlık z-skoru -2 SD altında olup “zayıf”, %32‟sinin 

(178 milyon) yaĢa göre boy z-skoru -2 standart deviasyonun (SD) altında olup “bodur”, 

%3,5‟unun (19 milyon) ise boya göre ağırlık z-skoru -3 SD altında olup “aĢırı zayıf” 

olarak tanımlanmaktadır (3). 

En yüksek “bodur” prevalansına sahip kıtalar Afrika ve Güney Asyadır. Bunun 

yanı sıra tüm dünyada ki beĢ yaĢ altı bodur çocukların %90‟ı sadece 36 ülkede 

bulunmakta iken, %34‟ü tek baĢına Hindistan‟da bulunmaktadır. Yine Güney Asya‟daki 

beĢ yaĢ altı çocukların %16 (29 milyon)‟sının ölçümleri sonucunda zayıf olduğu 

görülmüĢtür. Bununla birlikte Kongo, Etiyopya, Nijerya gibi ülkeler de oldukça yüksek 

malnütrisyon oranlarıyla dikkati çekmektedir (3).  
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ġekil 1.  Dünyada yetersiz beslenme oranı (43). 

 

ġekil 2.  <5 yaĢ zayıflık oranı (44). 

Tüm çalıĢmalara ve geniĢ çaplı organizasyonlara rağmen Latin Amerika, 

Karayipler ve birkaç ülke hariç malnütrisyon oranlarında azalma gerçekleĢmemiĢtir 

(45,46). Her yıl yaklaĢık 11 milyon beĢ yaĢ altı çocuk ölümünün %60‟ı malnütrisyon 

kaynaklı olup bu ölümlerin %99‟u geliĢmekte olan ülkelerde görülmektedir (6).  
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1.2.5. Türkiye’de malnütrisyon 

Dünya da olduğu gibi ülkemizin de en önemli çocuk sağlığı sorunlarından biri 

malnütrisyondur (27). Ülkemiz'de yapılan malnütrisyon ile ilgili çeĢitli araĢtırmalarda 

1998‟de 0–59 ay çocuklarda Türkiye genelinde yapılan kesitsel çalıĢmada düĢük kilolu 

çocuk oranı %8,3 olarak bildirilmiĢtir. Buna göre, beĢ yaĢ altı çocuklarda, yapılan 

antropometrik ölçümler ile her 5–6 tane çocuktan birinde malnütrisyon saptanmaktadır 

(47). 

Türkiye ulusal Beslenme-Sağlık AraĢtırması verilerine göre Türkiye de 0–5 yaĢ 

grubu çocukların %17,6‟sın orta ve hafif , %2,4‟ün de daha ağır derecede malnütrisyon 

bulunmaktadır.  Bu oranlar Marmara ve Ege Bölgesinde sırasıyla %13,9 ve %0,5 iken 

Doğu ve Güney Doğu Bölgesinde sırasıyla %24,8 ve %3,8‟dir. Köylerde malnütrisyon 

sıklığı kentlerden daha yüksektir (28). Büyüme geriliği görülme oranları kırsal alanlarda 

%17.4 olaak görülürken, kentlere %7.6 oranında görülmüĢtür. 

Uzel ve ark., Ankara Etimesgut Eğitim ve AraĢtırma Sağlık Grup BaĢkanlığına 

bağlı 12 köyden seçilmiĢ 179 aile ile yaptıkları çalıĢmada belirgin derecede 

malnütrisyon oranını 0–12 ay arasındaki erkeklerde %6, kızlarda %10 olarak bulmuĢtur 

(48). 

1985 yılında Sivas‟ta Oğuz ve arkadaĢları 0–6 yaĢ grubunda 1000 çocuk ile 

yaptıkları çalıĢmada Gomez yöntemine göre 0–3 aylık çocukların %25,4‟ünde ve 4– 6 

aylık bebeklerin %37,9‟unda, 7–12 aylıkların %34,9‟unda ve 13–24 aylıkların 

%32,1‟inde malnütrisyon tespit etmiĢtir. (49) 1991 yılında Ankara iline bağlı 13 köyde 

Hasipek ve arkadaĢlarının 0–36 aylık 142 çocuk üzerinde yaptıkları çalıĢmada 

çocukların %9,1‟inin ağırlık yönünden malnütrisyonlu olduğunu saptamıĢlardır (50). 

Erzurum‟da 8 sağlık ocağına kayıtlı 0–24 aylık 637 çocuğun antropometrik ölçümleri 

sonucu %41,7‟sinde malnütrisyon tespit edilmiĢtir. Bu çocukların %13,5‟si ağır, 

%28,2‟sı orta derece malnütrisyonlu olup, 0–6 ay arası çocuklarda malnütrisyon daha 

sık bulunmuĢtur (51). 1994 yılında Bornova‟da Kızılay Sağlık Ocağına kayıtlı 0–24 ay 

yaĢ grubunda 197 çocuk ile Mandıracıoğlu ve ark yaptığı çalıĢmada malnütrisyon 

oranını %25 olarak bulmuĢtur (52).  
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Türkiye Devlet Ġstatistik Enstitüsü verilerine göre 0-4 yaĢ aralığında ki 

çocukların malnütrisyon durumları (YaĢa Göre Ağırlık) incelendiğinde -2SD de bulunan 

çocukların oranı 1993‟te %9,5 iken 2003‟te bu oran %3,9‟a, 2013 te %1,9‟a inmiĢtir 

(53,54). 7-8 yaĢ çocuklarda vücut ağırlığı Z skoruna göre zayıf olanların oranı 2013 

yılında %2,1 olarak raporlanmıĢtır (54).  

1.2.6. Antropometri 

Antropometri tanımı, “insan” ve “ölçüm” anlamına gelen antropos ve metrikos 

Yunanca kelimelerine dayanmaktadır. Ġlgili alanlarda kullanılmak üzere insan vücudu 

parçalarının ölçüm verilerini organize etme, türetme ve analiz etme bilimidir.  

Sağlıklı çocuğun büyümesinin belirli aralıklarla standart büyüme eğrileri ile 

değerlendirilmesi büyümenin izlenmesidir. Büyümenin izlenmesi normalden sapmaların 

erken tanımlanarak çocukta kalıcı etkiler bırakmadan önlenmesini sağlayarak ekonomik 

yarar sağlar.  

Antropometrik ölçümler özellikle çocuklarda yaygın ve baĢarılı olarak 

uygulanan, geçerliliği kanıtlanmıĢ, duyarlılığı yüksek, kısa zamanda sonuç veren ve 

maliyeti düĢük uzunca bir süredir büyüme izleminde kullanılan yöntemlerdir. Bu 

ölçümler ile büyüme ve geliĢme izlenerek, beslenme durumu değerlendirilebilmektedir 

(55). 

Antropometrik verilerin incelenmesi amacı ile standart olarak bir referans nüfus 

kullanılır. Referans grup bir karĢılaĢtırma noktası olup, o toplumdaki değiĢik grupların 

göstergeleri arasında oluĢacak farkları ve zaman içinde beslenme durumunda meydana 

gelebilecek değiĢiklikleri inceleme kolaylığı sağlamaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü antropometrik ölçümlerin Z-skoru cinsinden ifade 

edilmesini önermektedir. YaĢa göre vücut ağırlığının, yaĢa göre boyun veya boya göre 

vücut ağırlığının herhangi birisinin -2 SD‟nin altında olması malnütrisyon olarak 

tanımlanmaktadır (60). Z-skoru bir antropometrik ölçümün referans popülasyon 

ortalamasından standart sapma cinsinden ne kadar uzakta olduğunu göstermektedir: 
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                                        ölçülen değer - medyan referans değer 

Z-skoru (SD skoru) =  

                                        referans popülasyonun standart deviasyonu 

olarak hesaplanmaktadır (60-62). 

1.2.7. Antropometrik göstergeler  

1.2.7.1. Vücut ağırlığı  

Beslenme yetersizliğinden ilk etkilenen, büyüme ve geliĢmenin 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan antropometrik gösterge vücut ağırlığıdır. Vücut 

ağırlığı düzenli olarak artan bir çocukta ciddi bir sağlık sorununun olmadığı 

düĢünülebilir. Bunun tersine ağırlık kaybı görülen çocukta ya da iki ay üst üste vücut 

ağırlığı artmayan bebekte, bir sorun olabileceği düĢünülmelidir.  

Ġlk iki yaĢta 10-20 grama kadar, daha büyük çocuklarda 100 grama kadar hassas 

tartılar kullanılarak vücut ağırlığı ölçülmelidir. Vücut ağırlığının ölçülmesi sırasında 

hastanın üzerinde ki giysiler mümkün olan en aza kadar çıkarılmalıdır. Ölçümler 

yapılırken küçük çocukların giysilerinin tamamen çıkarılmasına dikkat edilmelidir. 

Daha büyük çocuklarda iç çamaĢırı ile tartılabilir (56). 

 

ġekil 3. Çocuklarda vücut ağırlığı ölçümü <2 yaĢ.   
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1.2.7.2. Boy uzunluğu  

Uzun süre beslenme yetersizliği durumunda boy uzaması duraklar. Yani boy 

uzunluğu vücut ağırlığı gibi akut beslenme bozuluklarından etkilenmez. Vücut ağırlığı 

gibi boy uzunluğu ölçümü de bütün yaĢ gruplarında için basit ve değerli bir yöntemdir 

(57).  

0-24 aylık çocukların boyları düz bir zeminde, sırtüstü yatar pozisyonda, baĢ 

sabitlenip ayaklar topuktan birleĢtirilerek, 24 aydan büyük çocukların boyları ise ayakta, 

dik pozisyonda ayaklardan topuktan birleĢtirilerek ölçülür. Yatar pozisyonda yapılan 

ölçümler, ayakta yapılan ölçümlerden ortalama 1 cm daha fazladır (56). 

a:      b:  

ġekil 4. Çocuklarda boy ölçümü a:<2 yaĢ, b:>2 yaĢ. 

1.2.7.3. Üst kol çevresi 

Üst kol çevresi vücut ağılığı ve boyun ölçülemediği durumlarda 5 yaĢ altı 

çocuklar için pratik yöntemdir. Üst kol çevresindeki kas ve yağın derecesini 

belirlenerek, yaĢ ve cinsiyete göre normal değerlerle kıyaslanır. Kol çevresi, özellikle 

ilk 1 yaĢta belirgin Ģekilde artarken 1–5 yaĢ arası çocuklarda daha sabit kalır, ya da çok 

az değiĢir; <125 mm ölçülmesi yetersiz beslenmeyi <110 mm ölçülmesi ise ağır 

malnütrisyonu gösterir (58).  



14 
 

Kol çevresi ölçümü sol kol dirsekten 90º bükülerek, akromion (omuz) ve 

olekranon (dirsek)  çıkıntıları arası orta noktadan yere paralel olarak elastik olmayan bir 

mezüra ile yapılır. 

 

ġekil 5. Üst orta kol çevresi (elastik olmayan mezür ile). 

1.2.7.4. YaĢa göre ağırlık 

Vücut ağırlığı, kiĢinin vücudunda ki çeĢitli dokuların bir araya gelmesi ile 

oluĢur. Vücut ağırlığında ortaya çıkan farklılıklar, kas, iskelet ve yağ dokusunda geliĢen 

değiĢimler sonucu olur. YaĢa göre ağırlıkta referans grubun ortanca değerinden -2SD 

sapma olması “düĢük kilolu-underweight” olarak tanımlanmaktadır.  YGA hem vücut 

ağırlığından hem de boydan etkilenmektedir. Hem kronik hem de akut beslenme 

yetersizliğini değerlendirmek için kullanılabilir. Büyümedeki bir aksamayı ya da geliĢen 

bozukluğu ilerlemeden saptadığı için değerlidir.  

YaĢa göre vücut ağırlığı değerlendirmesi kolay ve doğruluk oranı da yüksek olan 

bir parametredir. Özellikle 0-2 yaĢ için ağırlık, büyümenin duraklamasında ilk etkilenen 

parametre olması nedeniyle tercih edilen bir değerlendirme yöntemidir. Bu nedenle 

DSÖ, geliĢmekte olan ülkelerde büyümenin izlenmesinde vücut ağırlığının 

kullanılmasını önermektedir (59).  
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1.2.7.5. Boya göre ağırlık  

YaĢa göre vücut ağırlığının ölçülmesinden daha spesifik bir değerlendirme 

yöntemidir. Vücut ağırlığını boya göre değerlendirerek, kesin yaĢın bilinemediği 

durumlarda ya da düzenli büyüme izleminin yapılamadığı durumlarda çocuğun 

büyümesi hakkında fikir verir (59).  

Referans grubun ortanca değerinden -2SD sapma olması “zayıf (kavruk)-

wasted” olarak tanımlanmaktadır. Ölçümün yapılmsından hemen önceki dönemde 

geliĢen yetersiz beslenmeyi ifade etmektedir. Yakın dönemde geçirilmiĢ bir enfeksiyon, 

özellikle ishal, gıda alımındaki mevsimsel farklılıkların bir sonucu olarak düĢük olabilir. 

1.2.8. Malnütrisyonun klinik sınıflaması  

PEM derecesi ve klinik tiplerine göre farklı Ģekillerde sınıflanmaktadır. 

ġiddetine göre; hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılırken; klinik tipine göre; marasmus, 

kwashiorkor, marasmik- kwashiorkor olarak sınıflandırılır (28,63). 

Malnütrisyonun en sık görülen tipleri hafif ve orta PEM durumlarıdır. Hafif ve 

orta düzeyde PEM‟e fiziksel ve zihinsel duraksama eĢlik eder (28). Malnütrisyonun 

belirtileri sık hasta olma, halsizlik gibi ortaya çıkabilir veya bir baĢka hastalığın 

semptomları içerisinde atlanabilir. Bu nedenle kliniğe baĢvuran tüm bebek ve 

çocuklarda percentil eğrileri aylara göre izlenmeli, yaĢına göre olması gereken ağırlıkta 

bulunmayan çocukların beslenme durumu gözden geçirilmelidir. Anne sütü ile beslenen 

bebeklerde aylara göre tamamlayıcı beslenmeye baĢlanması ve tamamlayıcı 

beslenmenin doğru ve uygun Ģekilde yapılması sağlanarak beslenme tablosu 

düzeltilebilir (28). 

1.2.8.1. Marasmus 

Protein alımındaki yetersizliğe göre enerji alımındaki yetersizliğin daha belirgin 

olduğu marasmik hastalar, genellikle büyümenin hızlı olduğu yaĢamın ilk yılı içinde 

anne sütü almayan veya erken dönemde anne sütü kesilen ve yetersiz ek besin verilen 

çocuklardan oluĢur (28,63). Belirli bir besin öğesinin eksikliğinden çok tüm besin 
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öğelerinin azlığı sonucu geliĢen, ancak enerji eksikliğinin ön planda olduğu kronik bir 

açlık durumudur. 

< 5 yaĢ ta daha sık görülen marasmus çoğu kez sinsi baĢlangıçlıdır ve klinik 

belirgin duruma geldiğinde ağır tablo Ģeklinde gözlenir. Ağırlık önce duraksar, sonra 

ağırlıkta azalma baĢlar. Cilt soluklaĢır, turgor giderek azalır ve cilt buruĢur. Yağ dokusu 

ve kas dokusunun aĢırı derecede kaybı söz konusudur (28). Kas kitlesinin kaybının 

nedeni somatik protein bölümünün azalması ve artan katabolizmadır. Böylece vücudun 

enerji kaynağı olan aminoasitleri temin etmeye yarayan bir adaptasyon sağlanmıĢ olur. 

Bunun yanında visseral protein bölümü çok az kayba uğrar ve bu yüzden serum albümin 

düzeyleri normal ya da hafif düĢük olur (64). 

Deri altı yağ dokusu azalarak tipik marasmuslu çocuk görünümü oluĢur. Kemik 

ve deriden oluĢan, Ģakaklar, gözler çökük, bukkal yağ dokusu kaybına bağlı yüz 

çizgileri aĢağı doğru çekilmiĢ  ”ihtiyar adam” yüz görünümü vardır. Saçlar ince, cansız, 

kuru ve kırılgandır. Cilt ince, kıvrımlı ve gevĢektir. Ġshal sıklıkla klinik tabloya eĢlik 

etmektedir. Dilde atrofi ve stomatit sıklıkla görülür. ĠĢtahları iyi ve çevre ile ilgili olan 

bu hastalarda ödem yoktur.  DolaĢım bozukluğu, hipotansiyon, hipotermi ve 

hipoglisemiye yatkınlık vardır. Apati, hareketsizlik, bazı vakalarda huzursuzluk dikkati 

çekebilir. Ġmmün sistem baskılanmasına sekonder enfeksiyon geliĢimi sıktır. Araya 

giren bir enfeksiyon veya dolaĢım yetersizliği mortalite sebebi olabilir (10, 28, 61). 

1.2.8.2. Kwashiorkor 

Gana dilinde “yeni kardeĢin doğumu ile bakımsız kalan çocuk” anlamına gelen 

“Kwashiorkor” geliĢmekte olan ülkelerde memeden kesilen çocuklarda 6. Aydan sonra 

sıklıkla da 18-36 aylarda görülen proteinden yetersiz beslenme Ģeklidir (63). Bu 

bebeklere “Ģeker bebek (sugar baby)” adı da verilmektedir. Kwashiorkorlu hastalarda 

enerji alımından çok protein alımındaki yetersizlik ön plandadır. Kwashiorkor uzun 

süreli yetersiz miktarda protein verildiği durumlarda ciddi hastalıkların (yanık, kanser, 

akut ve kronik enfeksiyonlar, multiorgan yetersizliği, inflamatuar barsak hastalığı, 

anoreksia nervosa ve postoperatif cerrahi) bir komplikasyonu olarak ortaya çıkabilir 

(63). 
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Ödem, letarji, apati ve davranıĢ bozukları en belirgin klinik özelliklerdir (62). 

Albümin düzeyinin düĢük (2,5 gr/dl civarında ve altında), kortizol seviyesinin yüksek 

olması ve uygunsuz antidiüretik hormon salımının ödeme neden olduğu 

düĢünülmektedir. Ödem el, ayak, gövde ve daha ciddi vakalarda yüzde bulunabilir, gode 

bırakır ve ağrısızdır. Yüzde de bulunması halinde hastada yuvarlak bir yüz görünümü 

ortaya çıkar ve buna “aydede yüzü” (moon face) denilmektedir. Kas ve cilt altı yağ 

dokusu kaybı vardır fakat ödemle maskelenmiĢtir. Boy normal ya da kısa olup, yaĢa 

göre beklenen ağırlık %60 - 80‟dir ve kilo kaybı ödemle maskelenmiĢ olabilir (12). 

Deride pullanma, hipo- hiperpigmente alanlar ve ülserleĢmeler görülebilir. 

Saçlarda ince, seyrek, cansız ve kuru görünüme ek olarak yeterli protein alımıyla 

düzelebilen depigmentasyon (kızıla çalan kahverengi renk değiĢikliği) vardır. 

Dudaklarda itamin eksikliklerine bağlı keylozis ve ağız köĢelerinde lezyonlar 

görülebilir. Karaciğerde özellikle trigliseridler olmak üzere lipid depolanmasına bağlı 

olarak hepatomegali saptanabilir. Hipoalbüminemi, hipopotasemi mevcut olan bu 

hastaların iĢtahları kötüdür (28, 60). 

Kwashiorkorlu çocukların beslenme öykülerinde yalnız Ģeker, niĢasta, sulu unlu 

mamalar veya buna benzer saf veya safa yakın karbonhidrat olan besinler 

bulunmaktadır. Protein gereksinimi karĢılanamadığı için büyüme geliĢme duran bu 

hastalarda potasyum miktarında azalma görülürken, sodyum miktarı artmıĢtır (28,63). 

Septisemi, pnömoni ve gastroenterit gibi enfeksiyonlar sık görülmektedir. 

Ġmmün sistem baskılanmasına sekonder enfeksiyon geliĢimi sıktır ve kwashiorkoru 

daha belirgin hale getirmektedir (60). 

1.2.8.3. Marasmik kwashiorkor 

Marasmus ve kwashiorkorun bulguları bir arada görüldüğü klinik tabloya 

değiĢik derecede ödemin eĢlik etmesidir ve ciddi PEM‟in en yaygın bulunan tipidir. 

YaĢa göre ağırlık %60‟ın altında iken ödem de vardır (28,62). 

Marasmus, kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor tanısını kesinleĢtirmek amacı 

ile klinik bulgular ve serum albümin, total protein düzeylerine dayalı tablo 1 de 

gösterilen bir puanlama sistemi geliĢtirilmiĢtir (65). 
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Tablo 1. McLaren Sınıflaması (1967). 

Bulgular   Puan  

Ödem   3 

Dermatoz   2 

Ödem + Dermatoz   6 

Saç değiĢiklikleri  1 

Hepatomegali   1 

Albümin (g/dL) Total protein (g/dL)  

<1.0 <3.25 7 

1.0-1.49 3.25-3.99 6 

1.5-1.99 4.0-4.74 5 

2.0-2.49 4.75-5.49 4 

2.5-2.99 5.5-6.24 3 

3.0-3.49 6.25-6.99 2 

3.5-3.99 7.0-7.74 1 

>4 >7.75 0 

Toplam puan 0-3: Marasmus 4-8: Marasmik Kwashiorkor 9-15: Kwashiorkor 

Tablo 2. Marasmus ve Kwashiorkorlu çocukların özellikleri.  

Özellik  Marasmus Kwashiorkor 

Etyoloji  Kalori eksikliği Protein eksikliği 

Görülme yaĢı 5-6 aydan sonra 18-36 ay 

Cilt altı yağ dokusu kaybı Belirgin  Belirgin değil 

Kas erimesi Belirgin  Bazen  

Cilt değiĢiklikleri - +++ 

Saç değiĢiklikleri + +++ 

Apati- letarji + +++ 

Yüz görünümü YaĢlı adam yüzü Ay dede yüzü 

Hepatomegali - + 

Diyare  ++ ++ 

ĠĢtah + - 

Kan proteinleri  N yada hafif düĢük DüĢük  

1.2.9. Malnütrisyon sınıflandırmaları 

Ağır PEM olgularını klinikte tanımak kolayken toplum sağlığı açısından önemli 

olan hafif ve orta PEM vakalarının belirlenmesi daha güç olmaktadır (28). Bu amaçla 

antropometrik ölçümlerin kullanıldığı çeĢitli sınıflamalar geliĢtirilmiĢtir. 

1.2.9.1. Gomez sınıflaması  

Ġlk kez 1956 yılında Gomez tarafından tanımlanmıĢtır ve vücut ağırlığı 

ölçümüne dayanır. Oldukça sık kullanılan bu sınıflamaya göre ölçülen ağırlık aynı 

yaĢtaki beslenmesi iyi, sağlıklı bir çocuğun ağırlığı ile karĢılaĢtırılır. Malnütrisyonun 

derecesini belirlemede yaĢa göre ağırlık (YGA) kullanılır (66, 67) (Tablo 3). 
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                                   Çocuğun ağırlığı 

 YaĢa göre ağırlık (%) =                                                             x 100 

                                     Aynı yaĢtaki sağlıklı çocuğun ağırlığı   

Tablo 3. Gomez Sınıflaması. 

Kategori YaĢa göre ağırlık 

Beslenme durumu normal > %90 

Hafif malnütrisyon %75–89 

Orta malnütrisyon %60–74 

Ağır malnütrisyon < %60 

1.2.9.2. Waterlow sınıflaması  

Waterlow tarafından 1977 yılında yaĢa göre boy ve boya göre ağırlık 

parametrelerini standart sapma skoruna veya ortanca değerin altında kalanlara göre 

bodur ve zayıf olarak tanımlanması ile oluĢturulan sınıflamadır (68,69) (Tablo 4). Boya 

göre ağırlık aynı çocuğun ağırlığının aynı boydaki sağlıklı çocuğun ağırlığı ile yaĢa göre 

boy ise çocuğun boyunun aynı yaĢtaki sağlıklı çocuğun boyu ile karĢılaĢtırılmasına 

dayanır.  

    

Çocuğun boyu X100 

YaĢa Göre Boy (%) =  

 Aynı yaĢtaki sağlıklı bir çocuğun boyu 

 

 

           

             Çocuğun Ağırlığı x 100 

Boya Göre Ağırlık (%) =   

       Aynı boydaki sağlıklı çocuğun ağırlığı 

Tablo 4. Waterlaw sınıflaması (1972). 

YaĢa Göre Boy Boya Göre Ağırlık 

>%90 <%90 

%95  Normal  Bodur (Stunted)  

<%95 Akut malnütrisyon (wasted)  

 

Kronik-Akut malnütrisyon 

(wasted-stunted)  

YaĢa göre boy ölçütlerine göre standardın %95‟inin altında olanlarda kronik 

malnütrisyon (boy kısalığı, stunting); boya göre ağırlık derecelerine göre standardın 
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%90‟ının altında olanlarda ise akut malnütrisyon (wasting) tanımlanmaktadır. Her 

ikisinin birlikte olması durumunda kronik malnütrisyona akut bir atağın eklendiği 

düĢünülür (68,64).  

1.2.9.3. Wellcome sınıflaması  

Bu sınıflamada kullanılan ölçütler yaĢa göre ağırlık ve klinik olarak ödemin olup 

olmamasıdır. Vvücut ağırlığı standardın %60 -80‟i arasında olanlar ve vücut ağırlığı 

standardın %60‟ından azına sahip olanlar olarak iki kategoriye ayrılır.  (Tablo 5). Ödem 

olmadan marasmus ciddi açlık, ödem ile birlikte marasmik kwashiorkor ciddi açlık, ise 

malnütrisyon ile birliktelik gösteren ödem ise kwashiorkor olarak tanımlanmaktadır (28) 

(Tablo 5). 

Tablo 5. Welcome sınıflaması (1972). 

1.2.9.4. Dünya sağlık örgütü sınıflaması  

DSÖ tarafından beĢ yaĢ altı çocukların beslenme durumlarının saptanmasında 

kullanılması önerilen göstergeler; yaĢa göre boy (YGB), boya göre ağırlık (BGA) ve 

yaĢa göre ağırlık (YGA)‟tır. 1999 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafından 

malnütrisyonunun -2 standart sapmalık bir kesme değeri (Z skoru)  kullanarak 

tanımlanması tavsiye edilmiĢtir (Tablo 6) Z skoru bir antropometrik ölçümün referans 

toplum ortalamasından standart sapma cinsinden ne kadar uzakta olduğunu 

göstermektedir (62,70, 71).  Bu sınıflamaya göre yaĢa göre ağırlığın -2 SD altında 

olması “düĢük kiloluluk”,  yaĢa göre boyun -2 SD altında olması “bodurluk”, boya göre 

ağırlığın  -2 SD altında olması “zayıflık-kavrukluk”, olarak tanımlanırken,  -3‟ün 

üstündeki SD skor orta - hafif derecede malnütrisyon, -3‟ün altındaki SD skoru ağır 

malnütrisyon olarak tanımlanmaktadır (59, 72, 73). 

 

YaĢa göre Ağırlık (%)                                  Ödem 

 Var  Yok  

60-80  Kwashiorkor  Beslenme yetersizliği 

(under-weight)  

< 60  Marasmik-Kwashiorkor  Marasmus  
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Tablo 6. Dünya Sağlık Örgütü sınıflaması. 

 Orta- Hafif Ağır  

Simetrik ödem Hayır  Evet (ödemli malnütrisyon) 
 

Boya göre ağırlık 

SD skoru 

Yüzdesi  

 

> -3 

70-79 

 

<-3 (ağır zayıflık)
 

<70 

YaĢa göre boy 

SD skoru 

Yüzdesi 

 

>-3 

85-89 

 

<-3 (ağır bodurluk) 

<85 

1.2.10. Üst orta kol çevresi  

1990 yılında Hardward tarafından özellikle 0–5 yaĢta kol çevresi ölçümünü esas 

alarak malnütrisyon değerlendirmesi yapılmıĢtır  (63). (Tablo 7) Çok basit bir sınıflama 

yöntemidir ve sahada zor koĢullarda olan çocukların hızlı tanımlanmasında 

kullanılabilir. Ancak duyarlılığı çok yüksek değildir. 

Tablo 7. Hardward‟ın malnütrisyon değerlendirmesi. 

Üst Orta Kol Çevresi  

12,5–13,9 Risk altında 

12,5 cm altı PEM 

1.2.11. Etiyoloji  

Malnütrisyon etyolojisi, sağlıklı bir bireyin protein veya enerji, ya da her ikisini 

birden yetersiz almasına bağlı olarak geliĢen primer malnütrisyon ve ya artmıĢ enerji 

ihtiyacına ya da kaybına yol açan, uygun olmayan absorbsiyon veya kullanıma bağlı 

olarak geliĢen sekonder malnütrisyon olarak ikiye ayrılır (61) (Tablo 8).  

Primer PEM‟de kalori alım azlığı genelllikle savaĢ, sosyal adaletsizlik, 

yoksulluk, ihmal, enfeksiyöz hastalıklar ve gıda dağılımındaki eĢitsizliğe ikincil olarak 

geliĢmektedir. Bu nedenle çocukluk çağı açlığının global olarak en sık sebepleri 

büyüme ve geliĢme üzerindeki yıkıcı etkileri göz önüne alındığında sosyoekonomik, 

politik ve diğer çevresel yoksunluklardır (61) (ġekil 6).  

 

 



22 
 

Tablo 8. Malnütrisyon nedenleri.  

Malnütrisyon Nedenleri   

Primer Nedenler  Yetersiz alım  

o Açlık  

o Kuraklık  

o SavaĢ  

o Sosyal adeletsizlik kültürel ve 

sosyal yapı  

o Ġnançlar  

o Anne yaĢı, anne eğitim durumu  

o Aile yapısı  

o YanlıĢ beslenme alıĢkanlığı  

o Çevre koĢullarının iyi olmaması 

o Ekonomik  gelir azlığı  

o Gerekli besinlerin pahalı oluĢu  

Yaygın tekrarlayıcı çocukluk çağı 

enfeksiyonları (rotavirüs, parazitoz vb.)  

Sekonder Nedenler Prematürite, düĢük doğum ağırlığı 

Malabsorpsiyon sendromları (çölyak 

hastalığı, kistik fibrozis vb.)  

Hematolojik ve onkolojik maligniteler  

Anatomik bozukluklar (yarık damak-

dudak, kısa barsak sendromu vb.)  

Kronik enfeksiyöz hastalıklar 

(tüberküloz vb.) Kardiyovasküler 

hastalıklar (konjenital siyanotik kalp 

hastalıkları vb.)  

Endokrinolojik hastalıklar (büyüme 

hormonu eksikliği vb.)  

Santral sinir sistemi hastalıkları 

(serebral palsi vb.)  

DoğuĢtan metabolik hastalıklar (organik 

asidemiler, üre siklus defekti vb.)  

Genetik sendromlar (Silver Russel 

sendromu, Seckel sendromu vb.)  
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ġekil 6. Primer malnütrisyon nedenleri kavramsal modeli (61). 

1.2.11.1. Enerji ve besin öğelerinin yeterince tüketilmemesi  

Malnütrisyon geliĢmekte olan ülkelerde daha fazla önem taĢımakla birlikte tüm 

dünya ülkelerinde sosyomedikal bir sorun oluĢturmaktadır. GeliĢmekte olan ülkelerdeki 

malnütrisyonun en önemli sebeplerinden biri besin alımındaki yetersizliklerdir. Bu 

ülkelerde görülen gelir eĢitsizlikleri çocukların beslenmeleri dolayısıyla sağlıkları 

üzerinde olumsuz etkiler yaratmaktadır.  
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DSÖ raporarına göre yoksulluk arttıkça düĢük ağırlıklı çocukların oranında artıĢ 

olmaktadır. BeĢ yaĢ altındaki çocuklar da yaĢa göre ağırlık değerlendirildiğinde yaklaĢık 

%10,0‟unun ağırlığı düĢüktür ve bunların büyük bir kısmı geliĢmekte olan ülkelerde 

yaĢamaktadır (32).   

Çocuğun normal büyüme ve geliĢmesi, sağlığının korunması için hangi 

besinlerden ne kadar alacağının, besinlerin nasıl hazırlanacağının bilinmemesi de 

malnütrisyon oluĢumuna neden olur. Beslenme bilgisi eksikliği nedeni ile çocuk besin 

değeri düĢük besinler ile beslenebilmektedir. ġeker ve niĢasta karıĢımlı bir diyetle 

beslenen çocuğun enerji gereksinimi karĢılansa da protein, vitamin ve minerallere olan 

gereksinimi karĢılanamamaktadır (74).  

1.2.11.2. Çevre sağlığı koĢullarının yetersizliği  

Köyden kente göç etmiĢ gruplarda Ģehre uyum zorlukları ve malnütrisyon 

görülme oranı daha yüksektir. Sosyo-ekonomik düzeyi düĢük toplumlarda sigara, alkol 

ve diğer madde kullanım oranlarının yüksek olması intrauterin büyüme ve geliĢme 

geriliğine yol açmaktadır. 

1.2.11.3. Enfeksiyonlar  

Enfeksiyonlar tüm dünyada malnütrisyonun en önemli nedenini oluĢturmaktadır. 

Özellikle gastroenterite bağlı iĢtahta azalma, emilimin azalması, kusma, ishalle birlikte 

geliĢen besin kayıpları enfeksiyonu beslenme bozukluklarının en önemli nedenlerinden 

biri yapmaktadır. 

Malnütrisyon bağıĢıklık sistemini olumsuz yönde etkileyerek vücudun 

enfeksiyona karĢı direncini azaltırak etki gösterdiği için enfeksiyon hastalıkları ve 

malnütrisyon arasında döngüsel bir iliĢki olduğu aĢikardır. Bu da hastalıkların daha 

uzun sürmesine, hastalıkların sıklığınının artmasına ve daha Ģiddetli geçmesine neden 

olur (59).  
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1.2.11.4.  Sosyokültürel etmenler  

Sosyo-kültürel etmenler beslenme alıĢkanlıklarını etkileyerek malnütrisyonun 

oluĢumunda önemli sebeplerden birini oluĢturmaktadır. Emzirmenin süresi, Ģekli, ek 

besinlere geçiĢ zamanı, ek besin çeĢitleri sosy kültürel etmenlerden etkilenmektedir. 

AraĢtırmalar, 6 ay süre ile sadece anne sütü alanlarda, hiç anne sütü almayan veya erken 

yaĢlarda ek besine baĢlamıĢ çocuklara göre daha az malnütrisyonun görüldüğünü 

göstermektedir (59).   

Bebeğe anne sütü dıĢında koyulaĢtırılmıĢ, unlu, yağlı karıĢımlar verilmesi, ya da 

ek besinlerin hatalı baĢlanması, beslenme pozisyonunun hatalı olması gastroözofajial 

reflü oluĢumuna zemin hazırlamakta, besin alımını azaltmakta,  çocukta yutma güçlüğü 

geliĢmesine neden olmakta ve ileriye dönük besin reddi, besin alamama sorunları 

yaĢanmasına sebep olmaktadır. 

1.2.11.5. DoğuĢtan veya sonradan geliĢen hastalıklar  

Farklı nedenlerle hastaneye yatan kronik hastalığı olan çocuklarda malnütrisyon 

saptanmıĢ olması, kronik hastalıkların malnütrisyon geliĢiminde bir etken olduğunu 

göstermektedir (32). 

Kistik fibrozlu hastalarda pankreas yetmezliğinden dolayı görülen 

malarbsorbsiyona bağlı malnütrisyon ve büyüme geriliği önemli bir ve önemli 

morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir.  

Doğumsal kalp hastalığı bulunan çocuklarda metabolizma hızının artmıĢ 

olmasından dolayı oksijen tüketiminde artıĢ, vücut yağ yapısında azalma, sık enfeksiyon 

atakları ve bazal metabolizma hızında artıĢ görülür. Normal büyümeyi yakalamak için 

bu çocuklara normal çocuklara göre %50,0 daha fazla kalori verilmelidir (75).  

Malnütrisyonun tüberkülozun nedeni mi yoksa sonucu mu olduğu konusunda net 

karara varılamamıĢtır.  Malnütrisyonun anemi, kilo kaybı, yağ kitlesinde kayıp gibi bazı 

bulguları tüberküloz geliĢiminde risk faktörleridir. Malnütrisyon enfeksiyonun kısa 

dönemde primer hastalığa dönüĢmesine ya da uzun vadede reaktivasyonuna neden 
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olabilir. Diğer yandan tüberküloz kaĢeksi, anoreksi ve yaygın halsizlik ile sonuçlanır. 

Hastalığa eĢlik eden malnütrisyon durumu tedavinin etkinliğini de azaltmaktadır.  

1.2.12. Patofizyolojisi  

PEM‟de temel patofizyoloji; vücutta protein, karbonhidrat ve yağ eksikliğinin, 

besin alımının düĢük olması ya da besin kaybının fazla olması nedeniyle ortaya 

çıkmasıdır (75,76). Malnütrisyon vakalarında total vücut suyu göreceli olarak artmıĢ, 

buna karĢın yağ depoları ve kas dokusu azalmıĢtır. Bu değiĢiklikler sonucu vücudun 

kimyasal yapısı büyük ölçüde değiĢikliğe uğramıĢtır.  Malnütrisyonlu hastalar yalnızca 

düĢük kilolu olmayıp dokularının bileĢimi de normalden farklıdır. Vücudun bileĢimi ve 

metabolizmasında saptanan bu değiĢiklikler reversibldır. Malnütrisyonun düzeltilmesi 

ile normale döner. 

Protein enerji malnütrisyonunun birçok belirtisi vücudun yetersiz enerji ve/veya 

protein alımına adaptif yanıt oluĢturmasına bağlı ortaya çıkmaktadır. Yetersiz enerji 

ve/veya protein alımı nedeniyle, aktivite azalır ve daha az enerji harcanması sağlanır. 

DüĢük enerji gereksinimini karĢılamak için yağ depoları kullanılmaya baĢlanır. Yağ 

depoları tükenince vücudun yapıtaĢları olan proteinler bazal metabolizmanın 

sürdürülmesi amacı ile kullanılır (78).  

Organizma yetersiz enerji alımında, bazal metabolizma hızının azaltılması, total 

enerji harcamaları ve aktivite kısıtlanması gibi çeĢitli adaptasyon mekanizmalarıyla 

korunmaya çalıĢılmaktadır (79). Uzun bir süre PEM‟e maruz kalınması durumunda 

metabolik, hormonal mekanizmalar devreye girer. Glukoz düzenleyici mekanizmaların 

devreye girmesi ile ilk önce hızlı glukoneogenez gerçekleĢir ve amino asit kullanılması 

nedeniyle iskelet kaslarında kayıp gerçekleĢir. Proteinlerin korunması için lipoliz ve 

ketogenez daha sonra geliĢir. Hücre zarında ATP bağımlı sodyum pompasının 

aktivitesinin azalması sonucu sodyum birikimi ve hücre içi sıvıda potasyum kaybı 

görülür (80). 

PEM li hastaların bir kısmında ödem geliĢip diğer hastalarda neden geliĢmediği 

bilinmemektedir. Bu konu da özgün neden tanımlanmamakla birlikte birkaç faktör 

sorumlu tutulmuĢtur. Bunlardan biri, beslenme yetersizliği durumunda, çocukların vücut 
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kompozisyonlarının farklılığından dolayı, besin gereksinimlerininin ve malnütrisyona 

verdikleri yanıtın farklı olmasıdır. 

1.2.13. Klinik  

Malnütrisyonlu hastada klinik belirtiler eksik alınan besinin içeriği, besin 

eksikliğinin süresi ve ağırlığı, yaĢ ve enfeksiyon gibi birçok faktörün etkileĢimi sonucu 

ortaya çıkar (60). 

Malnütisyonun sitemler üzerine klinik etkileri Tablo 9‟da verilmiĢtir. 

Tablo 9. Malnütrisyonun sistemler üzerine etkileri (78-83,88-93). 

Sistem Patogenez   Klinik  

Solunum Sistemi -Torasik kas kitlesinde azalma, 

-Alveolar septayı oluĢturacak elastik fibrillerin 

sayısında azalma, alveollerde azalma 

-Pnömoni  

-Ventilasyon bozulması 

-Amfizem 

 

 

-Atelektazi, ölüm  

Kardiyovasküler Sistem - Miyofibrillerinin kontraktilitesinin azalması 

-Elektrolit dengesizlikleri 

-Myokard fonksiyonlarında bozulma+ anemi 

-Bradikardi 

 

-Aritmi   

-Kalp yetmezliği 

Gastrointestinal Sistem - Karbonhidrat ve yağ emilimindeki bozukluk 

-Villöz atrofiye bağlı dipeptid ve disakkaridlerin 

emilimi bozulur 

-Pankreas boyutları küçülür 

-Villöz atrofi 

 

-Ġshal 

 

 

-Pankreas ekzokrin yetmezliği 

Renal Sistem -Tübülüs hücrelerinin yağlı dejenerasyonu 

- Glomerüllerin hiyalinizasyonu 

- Su ve tuz filtrasyon kapasitesi ve idrarı 

konsantre etme yeteneği azalır 

 

 

 

- Ekstraselüler sıvı hacmi artar. 

Nörolojik Sistem  - Nöron, sinaps, dendritik dallanmaların sayısı ve 

miyelin kılıf oluĢumu azalır, beyin korteksi 

incelir 

-Beyin büyümesi yavaĢlar 

-Nöromotor gerilik  

Kas- Ġskelet Sistemi -Ġskelet kasındaki glikojen, ATP ve kreatinin gibi 

ara elemanlar azalır 

-Enerji kaynağı olarak proteinlerin kullanımı 

-Kas gücü ve dayanıklılığı azalır 

 

-Kas dokusunda azalma 

Endokrin Sistem  

 

 

 

 

 

 

 

-Glukoz depolarının tükenmesi 

-Tiroid hormonları, 

-Ġnsülin  

-Leptin azalır 

-Ghrelin   

-Kortizol seviyesi yükselir (yedek 

enerji kaynaklarının 

mobilizasyonu sağlanır) 

-Hipoglisemi  

Hematopoetik Sistem -Demir eksikliği 

-B12 eksikliği 

-K vit eksikliği 

-Hipokrom mikrositer anemi 

-Megaloblastik anemi 

-Kanamaya eğilimin artması 

Ġmmün Sistem -Timus atrofisi 

-T lenfosit üretiminde azalma 

-Ġmmün sistemde yetersizlik 



28 
 

Malnütrisyonda karbonhidrat ve yağ emilimindeki bozuklukların ince barsak 

villus membran değiĢikliklerine neden olduğu bilinmektedir. Malnütrisyonun Ģiddetiyle 

laktaz ve maltaz aktivitesinde azalmanın iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. Bu durumun 

barsak mikrovillus zarında bulunan disakkaridaz ve dipeptid hidrolaz enzimlerinin 

aktivitesinde meydana gelen azalmadan kaynaklandığı düĢünülmektedir.  

Malnütrisyonlu çocuklarda dipeptid ve disakkaritlerin emiliminde bozulma, ishal ve 

büyüme geliĢme geriliğine katkıda bulunurken, malnütrisyonlu çocuklarda ishalin 

süresini ve miktarını arttırmaktadır (88,89). Bebeklik döneminde diyetin ana 

karbonhidrat kaynağı olan laktozun aktivitesinde, malnütrisyonlu hastalarda belirgin 

azalma olduğu gösterilmiĢtir (90). 

Malnütrisyonlu hastalarda pankreas ekzokrin salgılama iĢlevlerinden amilaz ve 

lipaz düzeyleri azalır ve pankreas boyutları küçük olarak bulunur. Bu bulgular 

malnütrisyonun tedavi edilmesinden sonra düzelir. Kwashiorkorlu malnütre hastalarda 

sıklıkla karaciğerden yağ transportunda görevli beta-lipoproteğinin sentezinin 

yetersizliğinden dolayı, karaciğerde yağlanma görülür. Protein sentezi, toksinlerin alımı, 

metabolize edilmesi ve atılması azalmıĢtır. Galaktoz ve früktozdan enerji üretimi ve 

safra sekresyonu azalmıĢtır (91,92). 

Malnütrisyonlu çocuklarda birçok eser elemnet, vitamin ve mineral eksikliği 

görülebilir. Bu eksikliklere özgü klinik yansımalar malnütre hastalarda da benzer 

Ģekilde gözlenenir. Örneğin Avit eksikliği olan malnütre hastada gece körlüğü, 

kseroftalmi görülebilir (109,110). 

1.2.14. Laboratuvar  

Malnütrisyon tanısında laboratuvar testlerinin faydası minimaldir. Laboratuvar 

testleri daha çok komplikasyonların (elektrolit dengesizliği, anemi gibi)saptanması 

amacıyla çalıĢılır. DSÖ malnütrisyonlu çocuklarda rutin olarak, kan Ģekeri, tam kan 

sayımı, elektrolitler, serum albümin düzeyi, idrar tetkiki / kültürü, dıĢkı mikroskopisi / 

kültürü ve yaygın olduğu yerlerde HIV bakılmasını önermektedir Bunun dıĢında destek 

tedavisinin takibi ve subklinik besin eksikliğini göstermek için çalıĢılan değerler 

albümin, prealbumin, retinol bağlayıcı protein ve transferrindir (71, 91). 
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Yarılanma ömrü uzun (18 - 20 gün) olan albumin en sık kullanılan serum 

proteini olup beslenme durumundaki akut değiĢikliklerin belirlenebilmesi için uygun 

değildir. Beslenme yetersizliği dıĢında böbrek hastalığı, karaciğer hastalığı ve 

hipervolemi gibi hastalıklara da hipoalbuminemi eĢlik edebilir (110).  

1.2.15. Malnütrisyon tedavisi 

DSÖ‟nün ağır malnütrisyon için yayınladığı kılavuz sonrası malnütrisyona bağlı 

gerçekleĢen ölümlerde ciddi azalma görülmüĢtür (70). Enfeksiyonlar ve sepsis ağır 

malnütre olan hastalarda ilk sıradaki ölüm nedenleridir. Malnütrisyonlu çocuklarda 

elektrolit bozukluğu kalp yetmezliği ve dehidratasyon da sıklıkla ölüme yol açan diğer 

nedenleri oluĢturmaktadır (111). Yine refeeding sedromu sürecinde yanlıĢ tedavi sonucu 

oluĢan elektrolit dengesizlikleri ve hızlı metabolizma değiĢiklikleri bir baĢka ölüm 

nedenidir (85, 112). 

Öncelikli olarak malnütrisyonun altında yatan süreçler, bulgular veya eĢlik eden 

enfeksiyonlar göz önüne alınarak tedaviye baĢlanmalıdır. Orta ve hafif malnütrisyonlu 

olgular da komplikasyon geliĢmemiĢse, ayaktan tedavi sağlanabilir. Bu vakalarda; 

yeterli protein, kalori ve bütün esansiyel elemanları içeren doğrudan besin desteği 

sağlanır. Bu besin desteği ile dengeli bir beslenme Ģekli oluĢturmak hedeflenmelidir 

(81). 

DSÖ PEM‟de tedaviyi üç faza ayırmıĢtır. 

Faz 1; Resüsitasyon ve stabilizasyon (1-7.gün) 

Faz 2; Rehabilitasyon (2-6. Hafta) 

Faz 3; Ġzlem dönemi (7-26. Hafta) 

1.2.15.1. Faz 1-resüsitasyon ve stabilizasyon 

Malnütrisyon tedavisinde öncelikli amaç metabolik bozuklukların düzeltilmesi 

olmalıdır. Tedavinin bu fazında özellikle ilk haftasında çok hassas olan hastanın, sıvı 

açığının kapatılması hipotansiyonun kontrol edilmesi varsa enfeksiyonun tedavi 
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edilmesi ve tedavi sırasında geliĢebilecek komplikasyonların önlenmesi tedavideki 

temel amaçlardır. Tedaviye yaĢa ve duruma göre uygun kalori ile baĢlanmalıdır ve yaĢa 

göre kalori gereksinimlerinin %60-80‟i ile tedaviye baĢlanır. Hipoglisemi, hipotermi 

geliĢimine dikkat edilmelidir. Vitamin ve elektrolit desteği önerilir. Potasyumdan 

zengin ve sodyumdan kısıtlı, özellikle tiamin ve fosfat içeren diyet verilmesi önemlidir. 

AteĢ olmasa bile enfeksiyon riski nedeniyle antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır 

(72,85,86,113). 

1.2.15.2. Faz 2-rehabilitasyon tedavisi 

Bu fazdaki temel hedefler; refeeding sendromuna yol açmadan hastanın kalori 

alımını artırmak geliĢmiĢ enfeksiyonu varsa tedavi etmek, psikomotor aktiviteyi 

arttırmak ve ailenin tedaviyi önemsemesini ve tedavide rol almasını sağlamaktır. YaĢa 

göre kalori gereksinimlerinin %120-140'ına kadar çıkılmalıdır. Bu dönemin baĢında 

proteinin 1 g/kg/gün‟den fazla olmamasına dikkat edilmelidir. Hastaların enzim 

sistemleri yetersiz olduğundan yüksek enerji ve protein içeren diyet verilmesi; özellikle 

karaciğer fonksiyonları bozuk olan ve dehidratasyon nedeniyle idrar miktarı az olan 

hastalarda, metabolik kapasitenin aĢılmasına ve amonyak yüklenmesine neden olabilir.  

2 hafta ile 6 hafta arasında sürebilen bu fazda 2-6 mg/kg/gün elementer demir tedavisine 

üç ay süreyle baĢlanabilir (113). Rehabilitasyon evresi sonunda taburculuk için hazır 

hale gelen hastaya uygun Ģartlarda beslenme listesi hazırlanır. Hastaya bakacak kiĢinin 

beslenme konusunda eğitilmesi sağlanır (29,114). 

1.2.15.3. Faz 3-izlem dönemi tedavisi 

Bu faz hastanın taburculuk sonrası aralıklı olarak evinde izlendiği fazdır. Yeterli 

besin desteğinin verilmesi çinko, iyotlu tuz ve ve A vitamini baĢta olmak üzere gerekli 

besin desteklerinin verilmesi, el yıkama gibi hijyen kurallarının öğretilmesi ve 

hastaların sosyal Ģartlarının düzeltilmesini içeren malnütrisyonun tekrar geliĢmesini 

engellemek amaçlı yapılan çalıĢmalar bu tedavide yer alır (115). Hastanın istediği kadar 

beslendiği bu dönemde günlük enerji miktarı 150-200 kcal/kg/güne ve protein alımı 4 

gr/kg‟a yükseltilebilir (72). Malnütrisyonlu bir hasta izlem döneminde iyileĢmiĢ kabul 

edilmesi için: 
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1. Enfeksiyonu düzelmiĢ,  

2.120 kcal/kg/güne kadar enerji alabiliyor,  

3. Boya göre ağırlık ölçeğine göre standardın %90‟ına ulaĢmıĢ,  

4. Ödemi kaybolmuĢ,  

5. Son üç günde 5gr/kg/gün kadar ağırlık artıĢı olmuĢ olması gerekir (28, 114). 

1.2.16. Prognozu  

Protein enerji malnütrisyonu, yüksek mortalite ve morbidite gösteren bir hastalık 

olup bazı bölgelerde %40-50‟ye varan mortalite oranları bildirilmiĢtir (116). Hastanın 

vücut ağırlığı, eĢlik eden hastalıklar, biyokimyasal değiĢikliklerin olup olmaması, 

doğum kilosu gibi faktörler prognozu etkilemektedir. Enfeksiyonlar (pnömoni, gram 

negatif bakterilerin neden olduğu sepsis), elektrolit dengesizliği, artmıĢ bilirubin 

değerleri, hepatomegali, hipotermi, hipoglisemi, ağır dehidratasyon, peteĢi, kalp 

yetmezliği kötü prognostik faktörler olarak sayılmaktadır (72, 116-118).  

Ġlk birkaç hafta içinde ödem ve diğer klinik belirtilerin çoğu kaybolur, 

biyokimyasal ve fizyolojik değiĢiklikler normale yakın değerlere döner. Daha sonra 

çocuk giderek ağırlık kaybını telafi eder. En iyi koĢullar sağlansa bile hastaneye 

yatırılan ağır malnütrisyonlu olguların %10-20‟si kaybedilir. Ve olguların çoğunda 

hasta hastaneye yatırıldığı ilk 24 saat içinde kaybedilmektedir (72, 116-118).  

1.3. Fekal elastaz 

Pankreas; karaciğerden sonra sindirim sisteminin ikinci büyük salgı organı olup 

ekzokrin-endokrin fonksiyona sahiptir. Endokrin pankreas baĢta glukoz 

metabolizmasını düzenleyen hormonlar olmak üzere dolaĢıma pek çok hormonu sekrete 

ederken ekzokrin pankreastan ince bağırsağa sindirim enzimlerini salgılanır.  

Ekzokrin pankreas; duodenuma bikarbonattan zengin, pek çok sindirim 

enziminin inaktif (proenzim) formlarını içeren bir sıvı salgılayarak besin sindiriminde 

merkezi bir rol oynar (119). Kistik fibroz gibi durumlarda ekzokrin pankreatik 
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yetmezlik (PEY), besin malabsorpsiyonu, kötü beslenme durumu ve mortalite ile 

bağlantılıdır. Çoğunlukla 1940-1980 yılları arasında yapılan bazı “klasik” çalıĢmalar, 

Ģiddetli akut malnütrisyonu olan çocukların ekzokrin pankreas yetmezliği olduğunu 

düĢündürmektedir (121). Yine 2016 ve 2017 yıllarında Bartels ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmalarda akut malnütrisyonu olan Malavi çocuklarında ekzokrin pankreatik 

yetmezlik prevalansının%93 olduğu gösterilmiĢtir (15,120). 

PEY teĢhisi için, maliyete tanının doğruluk oranına ve invazivlik durumuna 

bağlı olarak değiĢen çeĢitli test yöntemleri bulunmaktadır. Ekzokrin pankreas 

yetmezliği, ekzokrin pankreas fonksiyonunun doğrudan ve / veya dolaylı testleri 

(pankreas fonksiyon testleri: PFT) ile teĢhis edilebilir (15,16). Direkt PFT'ler, ĠV 

sekretin, kolesistokinin veya kombinasyonu ile hormonal pankreatik uyarıyı sağlamayı, 

daha sonra bikarbonat ve enzim konsantrasyonunu ve / veya ortaya çıkan pankreatik 

sıvı sekresyonlarını ölçmeyi içerir. Direkt testler son derece doğru sonuç vermesine 

rağmen klinik uygulamada rutin değildir, çünkü bunlar invazivdir, hem eksojen 

hormonal stimülasyon ve pankreas kanalının entübasyonunu gerektirir ve maliyeti 

yüksektir. Dolaylı testler kalitatif veya kantitatif olarak dıĢkıdaki yağ ölçümü, C 

trigliserid nefes testi, fekal elastaz (FE) ve fekal kimotripsin tayini gibi metotlardan 

oluĢmaktadır (57) Non-invaziv yöntemler arasında bulunan dıĢkıda yağ ölçüm 

metotlarında 72 saat boyunca gaita toplanması gerekliliği ve buna bağlı hastanede kalıĢ, 

diyetteki yağın ayarlanması gerekliliği, yeterli deneyimli diyetisyen ve laboratuvar 

personeli ihtiyacı gerekliliği gibi kısıtlamalar nedeniyle yaygın olarak 

kullanılmamaktadır. Son yıllarda fekal pankreatik enzimlerin (elastaz, kimotripsin) 

ölçülmesi yöntelerinin geliĢtirilmesi ile gaita toplanmasına gerek kalmadan PEY 

tanısının konulmsı sağlanmıĢtır. Bu yöntemlerin non-invaziv olmaları ve çabuk sonuç 

vermeleri sık kullanılan yöntemler olmalarına neden olmuĢtur (122). 

Ġnsan Pankreatik Elastaz-1 (FE-1) enzimi pankreasın asiner hücrelerinde sentez 

edilirek, zimojen granüller içerisinde bulunur. Pankreas ekzokrin salgısı ile duodenuma 

salınan elastaz, tripsin tarafından aktive edilir (122). Miktarında intestinal geçiĢ 

sırasında herhangi bir değiĢiklik olmadan gaita ile atılır. FE-1‟in, intestinal geçiĢ 

sırasında proteolitik veya katalitik yıkımdan korunmasında safra tuzlarına bağlı 

olmasının rol oynadığı gösterilmiĢtir (123,124). Böylece non-invasiv bir yöntem olarak 
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pankreas ekzokrin yetmezliğinin tanısında FE-1 öneme sahip bir yöntem haline geldiği 

bildirilmiĢtir (122). FE-1, intestinal geçiĢ sırasında miktarında herhangi bir değiĢiklik 

olmaması, uzun süre stabil kalması, dıĢkıda pankreatik sıvıdan 5-6 kez daha fazla 

bulunması, ilaçlardan, mide cerrahisinden, dismotiliteden ve ince bağırsak hastalığından 

etkilenmemesi nedeniyle kronik PEY tanısında önem kazanmıĢtır (122). 

Fekal elastaz toplam pankreatik enzimlerin %6‟sını oluĢturur ve duodenumda 

170-360 μg/g aralığında bulunur; intestinal sistem de safra tuzlarına bağlanarak taĢınır 

ve gaitayla atılır. (125-128) FE değerinin <100 μg/g dıĢkı ölçülmesi Ģiddetli PEY‟in 

göstergesidir; 100-200 μg/g arasında ölçülen değerler ise klinik açıdan hafif-orta PEY 

olarak tanımlanır (125). Düzey olarak günde güne veya gün içinde çok değiĢkenlik 

göstermemesi tanısal olarak avantaj sağlamaktadır (128). 

1.4. Desnutrin 

2004 yılında adipositlerden salgılanan, trigliserid (TG) hidrolize edebilen 

Desnutrin-ATGL adı verilen bir molekül bağımsız 3 grup tarafından tanımlanmıĢtır. 

Desnutrin-ATGL salınımı açlıkla artan glukagon ve glukokortikoidler ile uyarılmaktadır 

(79). Desnutrin-ATGL‟nin in-vitro olarak Triaçilgliserol (TAG) hidrolizine neden 

olduğu ve kültür hücrelerinde de aĢırı ekspresyonu sonucu serbest yağ asitleri ve 

gliserol salınımını arttırdığı gösterilmiĢtir. Desnutrin nin hem büyük hem de küçük yağ 

damlacıklarında özelikle de sitoplazmada daha yoğun olarak lokalize olduğu 

gösterilmiĢtir. Desnutrin-ATGL‟nin aĢırı ekspresyonunun TAG içeriğinde önemli 

miktarda azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir (23,25).  

Desnutrinin tanımlanmasıyla lipolizin klasik modelinin yeniden ele alınmıĢ ve 

Desnutrin -ATGL adipoz dokuda major TAG lipaz olarak kabul edilmiĢtir. Desnutrinin 

TAG'ı, diaçil gliserol (DAG) ve yağ asidine hidrolize ettiği daha sonra DAG‟ın, 

monoaçilgliserolcerol (MAG) ve ikinci bir yağ asidi (YA) oluĢturmak üzere Hormon 

sensitif lipaz (HSL) tarafından hidrolize ettiği bilinmektedir. Daha sonra MAG, gliserol 

ve üçüncü bir YA' ne MAG lipaz ile hidrolize edilir. (ġekil 7)  



34 
 

 

ġekil 7. Desnutrin‟in Açlıkta Yağ Dokusundaki Mekanizması (24). 

Adipositlerde lipoliz açlık durumunda, yükselen glukokortikoidlerin etkisi ile 

desnutrin -ATGL transkripsiyonunu reseptör düzeyinde artırılması ile düzenlenir (130-

132). Beslenme durumunda insülin aracılığı ile adipositlerde fosfodiesteraz 3B 

[PDE3B]‟nin fosforilasyonu ve FoxO1 yolu kullanılarak, cAMP azaltılır ve desnutrin- 

ATGL ekspresyonu bastırılır (131). 

Desnutrin-ATGL eksikliği olan farelerde multipl organlarda en çok da kalp de 

TAG birikimi gözlenmiĢ, erken dönemde kalp yetmezliğinden öldükleri görülmüĢtür 

(131). Transgenik farelerin özellikle adipoz dokularındaki artan desnutrin-ATGL, artan 

lipolize yol açarak,  yüksek enerji tüketimine neden olur ve diyete bağlı obeziteye karĢı 

koruma sağlar (133).  

1.5. Ghrelin  

1.5.1. Ghrelinin yapısı ve genel özellikleri 

28 aminoasit içeren peptit yapıda bir hormon olan Ghrelini ilk kez 1999 yılında 

Kojima ve arkadaĢları fare midesinde tespit etmiĢlerdir. Ġnsan ghrelininin öncüsü, 117 

amino asit içeren bir preprohormon olan preproghrelindir (20). Ghrelin büyüme 

hormonu salgılatıcı reseptör (GHS-R)'ün endojen ligantıdır (131, 132).  
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DolaĢımda bulunan ghrelinin büyük kısmı mideden sentezlenmektedir. Ghrelinin 

MSS üzerinde etkileri enerji homeostazisi üzerine olup, üretim yerinden bağımsız 

hipotalamus düzeyinde ortaya çıkmaktadır (20, 141). 

Ghrelinin kesfinden önce büyüme hormonu salınımının iki hipotalamik hormon 

olan somatostatin ve büyüme hormonu salgılatıcı hormon (GHRH) tarafından kontrol 

edilmekte olduğu düĢünülüyordu. Böylece büyüme hormonu salınımını kontrol eden 

baĢka nöro-endokrin yolların farkına varılmıĢ, çalıĢmalar bu yeni mekanizmalar 

üzerinde, özellikle ghrelin üzerinde yoğunlaĢmıĢtır.  

Ghrelin metabolik olarak, genelde leptinin etkilerine ters olarak iĢtah artırıcı etki 

gösterir. Yağ kullanımını azaltırken karbonhidrat kullanımını artırarak pozitif enerji 

dengesine katkıda bulunduğu bilinmektedir (155). 

1.5.2. Ghrelinin sentezi ve salınımı 

Ġlk kez 1999 yılında Kojima ve ark. tarafından ratlarda midedeki fundik 

glandlarda bulunan nöroendokrin hücrelerden izole edilen ghrelin, aynı hücreler 

tarafından üretilmektedir (20). Ghrelinin asıl sentez yeri midedir ancak baĢka 

dokulardan da salgılanmaktadır (142). Ghrelinin yaklaĢık %30 luk kısmı ince bağırsak, 

meme ve tükrük bezi, kalp, pankreasın alfa hücreleri paratiroid bezler, böbrek, plasenta, 

akciger ve lenfosit hücreler tarafından sentezlenmektedir (20, 142). MSS‟de 

hipotalamustaki arkuat nükleusta ghrelin içeren hücreler bulunmakla birlikte bu 

hücrelerdeki ghrelin içeriği düĢüktür.  

DolaĢımda bulunan ghrelin baĢlıca mideden salgılanır ve duodenumdan kolona 

inildikçe ghrelin konsantrasyonu azalır. Ghrelinin serum ve plazmadaki düzeyleri 

oldukça farklı olup, plazmadaki konsantrasyonu 200-600 ng/l (=pg/ml) dir. Ghrelinin 

%80‟i biyolojik olarak inaktif formda bulunur (143). Ghrelinin dolaĢımdaki seviyesi, 

primer olarak enerji dengesinden etkilenir. Ghrelinin iĢtah artırıcı bir hormon 

olmasından dolayı kan seviyesi yemekten iki saat önce pik yapar ve yemekten doksan 

dakika sonra minimal düzeye iner. Hiperglisemi ve insülin artıĢının yemekten sonra 

ghrelin seviyesinin azalmasında rolü olduğu öne sürülmüĢtür. Ghrelin seviyesi diurnal 
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değiĢim gösterir. Sabah en yüksek gece ise en düĢük değerler saptanır. Ghrelinin plazma 

ömrü yaklaĢık otuz dakikadır (157,158). 

Ġnsanda ghrelin geni üçüncü kromozomda (3p25–26) bulunmaktadır. Ghrelinin 

prekürsörü pre-pro-ghrelin sekrete olmadan önce sitoplazmada enzimatik reaksiyona 

(parçalanma ve açilasyon) uğrar ve etkin yapı olan ghrelin meydana gelir. Stoplazmada 

3. pozisyondaki serine n-octanoyl eklenerek ghrelin molekülüne hidrofobik özellik 

kazandırılır, böylelikle hipotalamus ve hipofize geçiĢ olanağı sağlamaktadır (145, 156). 

1.5.3. Ghrelinin etkileri 

Ghrelinin sinaptik iletimle salınmasıyla, Growth Hormon Releasing Hormon 

(GHRH) ile uyarılan büyüme hormonu pulselarının dalga büyüklükleri artar. 

Hipotalamustaki arkuat nükleusta çokça bulunması, ghrelininin iĢtahla olan iliĢkisini 

açıklar (144).  

Sistemik olarak güçlü bir oreksijenik (iĢtah açıcı) hormon olan ghrelin, santral 

ya da periferik uygulandıgında kemirgenlerde besin arayısını ve besin alımını artırır 

(153). Ghrelinin iĢtahı arttırıcı etkilerinin büyüme hormonu üzerine olan etkilerinden 

bağımsız olduğu ve etkisini büyük ölçüde arkuat nukleustan iĢtah artırıcı moleküller 

olan nöropeptid Y (NPY) ve AgRP (Agouti Related Neuropeptide) ekspresyonunu 

artırarak gösterdiği bilinmektedir (154,157).  

Ghrelinin iĢtah artırıcı bir hormon olmasından dolayı kan seviyesi yemekten iki 

saat önce pik yapar ve yemekten doksan dakika sonra minimal düzeye iner. Bu bulgular 

ghrelinin açlık hissini ve yeme dürtüsünü uyaran temel hormonlardan biri olduğunu 

düĢündürmektedir (158). 

Ġnsanlarda ghrelin verilmesi sonrasında iĢtahın, yiyecek hayal etmenin, büyüme 

hormonunun, ACTH (Adrenokortikotropik Hormon) ve kortizolun uyarıldığı 

görülmüĢtür (159,160). Açlığın midede üretilen ghrelinin salgılanmasını artırdığı 

gözlenirken, hipofiz veya hipotalamusta ghrelin salgılanmasını etkilemedigi 

gösterilmiĢtir (161). 



37 
 

Ghrelin düzeyleri obezlerde, metabolik sendromu olan olgularda baskılanmıs, 

kaĢektik, malnütrisyonlu ve anoreksia nervozalı olgularda yükselmiĢtir (154, 157, 162-

164). Bu hastalıklarda görülen ghrelin düzeylerinde ki değiĢiklikler, bu hastalıklara 

adaptif olarak geliĢmiĢ cevaplardır. Diyetle alınan kalorinin azalmasına bağlı olarak 

geliĢen zayıflama dolaĢımdaki ghrelin seviyelerini artırmaktadır (165). Malnütre 

hastada tedavi sonrası malnütrisyon durumu düzeldiğinde ghrelin düzeylerinin normal 

düzeylerine döndüğü gözlenmiĢtir (162). 

Hayvan modellerinde doğumda ghreline veya ghrelin reseptörlerine ait genler 

hasara uğratılan hayvanlarda diyetle olusturulan obeziteye karsı direnç sağlanabildiği ve 

ghrelinin farmakolojik olarak blokajı sayesinde besin alımının ve kilo alımının 

azaltılabildiği gösterilmiĢtir (152).  

Fetal dokularda ghrelin salgılayan hücreler gösterilmiĢ olup bu durum ghrelinin 

hem prenatal hem de postnatal dönemde metabolizma ve büyüme üzerinde önemli roller 

oynadığını düĢündürmektedir (166,167).  

Postnatal dönemde ghrelin düzeyleri sürekli olarak artarak, 3.haftada zirveye 

çıkar ve hayatın ilk 2 yılı boyunca ghrelin düzeyleri genel olarak yüksek seyreder (168). 

Bu dönemde gerçekleĢen büyüme, daha çok beslenmeye bağımlı olup, büyüme 

hormonundan bağımsızdır. Bu durum ghrelinin büyüme hormonu uyarımının yanı sıra 

beslenmenin düzenlenmesindeki rolünün hayatın ilk iki yılı içinde ki büyüme açısından 

önemini ortaya koyar. Daha sonra ki yaĢlarda büyüme hormonunun etkisi artmaya 

baslar ve ghrelin düzeyleri yaĢla birlikte azalır. (169) Ghrelin düzeyinin ikinci kez 

yükseliĢi hayatın ilk iki yılı kadar olmasa da ergenlik döneminde de yükselir ve büyüme 

hormonu düzeylerindeki artıĢa eĢlik eder. Pubertal dönemde ki çocuklarda açlık ghrelin 

düzeylerinin kilo, boy, vücut kitle indeksi, bel kalınlığı ve kalça kalınlığıyla ters 

korelasyon gösterdiği ortaya konulmuĢtur. Aynı çalıĢma trigliserit ve insülin 

düzeyleriyle ghrelin düzeylerinin ters orantılı olduğunu göstermiĢtir (170). 

Ghrelin, büyüme hormonu salınımı ve vücudun enerji homeostazının 

sürdürülmesinde görev alarak nöroendokrinsistemde sinyal iletimini dıĢında oldukça 

geniĢ spektrumda biyolojik aktivitesi olan bir hormondur. Ghrelin hormonu hakkında 

hala bilinmeyen birçok nokta bulunması, araĢtırmaya açık olmasını sağlamaktadır. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Olgular Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi‟nde 1 Kasım 2018 – 1 ġubat 

2019 tarihleri arasında Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk 

Gastroenteroloji ve Genel Çocuk polikliniklerine ayaktan baĢvuran 3 ay-17 yaĢ arası 

çocuklardan dünya sağlık örgütü sınıflamasına göre malnütrisyon tanısı alan 45 çocuk ( 

22 kız, 23 erkek) çalıĢmaya alındı 

Hastalardan en az 8 saat açlık sonrası tam kan, biyokimya, CRP,  ferritin, folat, 

B12 vitamini, doku transglutaminaz IgA ve serum total Ig A, tam idrar tahlili, tiroid 

fonksiyon testi, gaita mikroskobisi gönderildi. B12, ferritin, folat eksiklikleri olan 

hastaların tedavileri düzenlendi. Gaitada parazit tespit edilen,  çölyak antikorları, tiroid 

fonksiyon testlerinde anormallik olan veya ek kronik hastalığı olan çocuklar çalıĢmadan 

çıkarıldı. CRP pozitif olup ağır enfeksiyon bulgusu olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

Hastaların ilk ve ikinci ay muayenelerinde antropometrik ölçümleri (vücut 

ağırlıkları, boyları, bel ve sol kol çevreleri, yaĢa göre ağırlık standart deviasyonları, 

vücut kitle indeksleri) kaydedildi.  

ÇalıĢmaya alınan çocukların vücut ağırlığı, boy, bel çevresi ve kol çevresi olacak 

Ģekilde antropometrik ölçümleri yapıldı. Çocukların antropometrik ölçümleri aynı kiĢi 

tarafından ve aynı cihazlar ile yapıldı. 0-24 aylık çocukların kilosu 5gr duyarlı dijital 

bebek tartısında 24 aydan büyük olan çocukların kilosu ise 100 gr duyarlı eriĢkin tartısı 

ile ölçüldü. 0-24 aylık çocukların boyları düz bir zeminde, sırtüstü yatar pozisyonda, baĢ 

sabitlenip ayaklar topuktan birleĢtirilerek, 24 aydan büyük çocukların boyları ise ayakta, 

dik pozisyonda ayaklardan topuktan birleĢtirilerek 0,1 cm duyarlı duvara sabitlenmiĢ 

mezura ile ölçüldü. Bel çevresi 0-36 aylık çocuklara kadar, çocuk yatarken orta 

solunum döneminde; 36 aydan büyük çocuklarda ayakta, ekspiryumda ölçüldü. Bel 

çevresi, iliak krest ile 12. kosta arasında, orta noktadan yere paralel bir düzlemde bel 

çevresine sarılan elastik olmayan bir mezura yardımıyla ölçüldü.  Kol çevresi ölçümü 

sol kol dirsekten 90º bükülerek, akromion (omuz) ve olekranon (dirsek)  çıkıntıları arası 

orta noktadan yere paralel olarak elastik olmayan bir mezüra ile yapıldı. 
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Hastaların ölçülen boy ve vücut ağırlıkları Olcay Neyzi ve ark. tarafından 2015 

yılında Türk çocuklarıyla yaptığı çalıĢmada yayınladığı persentil değerlerine göre 

değerlendirildi (166). 

Hastaların malnütrisyon dereceleri Dünya Sağlık Örgütü sınıflamasına göre 

değerlendirildi. -3 SD ve üzeri orta, -3 SD altında ki hastalar ağır malnütrisyon olarak 

kabul edildi (Tablo 6). 

ÇalıĢmaya alınan hastalar tedavi rejimlerine göre rastlantısal olarak iki gruba 

ayrıldı. Birinci gruba günlük kalori açığına göre sadece hiperkalorik mama tedavisi 

verilirken ikinci gruba hiperkalorik mama tedavisinin yanında pankreas enzim 

replasman tedavisi (PERT) de verildi.  

Ebeveynler ve 15 yaĢ üstü hastaların kendileri, çalıĢma hakkında hem sözlü hem 

yazılı olarak bilgilendirildi. Herhangi bir araĢtırma prosedürü gerçekleĢtirmeden önce 

yazılı onay alındı. Rıza ebeveyn veya vasi tarafından bir imza ile onaylandı. 

Tüm hastalara yaĢlarına ve kilolarına uygun beslenme rejiminin yanında 

hiperkalorik mama (1,5 kcal/1 ml) günde iki öğün almak Ģartıyla baĢlandı. PERT 

grubuna atanan hastalara hiperkalorik mamanın yanında, günde 4 kez öğün aralarında 

olacak Ģekilde 2000 U lipaz / kg/gün verildi. Her PERT kapsülü porsin pankreas 

dokusundan türetilmiĢ lipaz (10.000 PhEur birimi), amilaz (8000 PhEur birimi) ve 

proteaz (600 PhEur birimi) enterik kaplı mini mikro küreler içerir. Hastalardan herhangi 

bir yan etki bildirimi olmadı. 

Tüm olgulardan ilk muayene de ve iki aylık tedavi sonrasında serum ghrelin ve 

desnutrin düzeyleri için numune alındı. Kan örnekleri antikoagülan içermeyen 

biyokimya tüplerine alınıp ilk 1 saat içinde +4 derecede 3000 rpm‟de 20 dakika 

santrifüje edildi ve elde edilen örnekler epandorflara konularak -80 derecede saklandı.  

Tüm olgulardan ilk muayene de ve iki aylık tedavi sonrasında alınan dıĢkı 

örnekleri -20 C°‟de saklandı. Toplanan örnekler toplu bir Ģekilde çalıĢılacağı 

laboratuvara taĢınarak iĢlem öncesi 2-8 derecede tutularak çözülmeleri beklendi. Daha 

sonra oda sıcaklığında 1 saat tutularak oda sıcaklığına geldikten sonra çalıĢmaya alındı. 
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Fekal elastaz düzeyleri Ylbiont Elisa Kit kullanılarak ölçülmüĢ olup ölçüm 

aralığı 20 - 6000 ng/L ve hassasiyeti 10.15 ng/L‟dir. Desnutrin ve ghrelin yine Ylbiont 

elisa kitleri kullanılarak çalıĢılmıĢ olup ölçüm aralıkları sırasıyla 3-900 ng/L ve 0,05-10 

ng/ml, hassasiyetleri sırasıyla 1.49 ng/L ve 0.01 ng/L dir. 

2.1. Ġstatistik  

ÇalıĢmada tanımlayıcı istatistik olarak sayısal değiĢkenler için varsayımlara 

bağlı olarak ortalama±standart sapma ya da medyan(minimum – maksimum), kategorik 

veriler için frekans (n) ve yüzde (%) Ģeklinde verilmiĢtir. Sayısal değiĢkenlerin 

gruplarda normallik kontrolü Shapiro-Wilk normallik testi, grup varyanslarının 

homojenliği Levene testi ile değerlendirilmiĢtir. Gruplar arasında sayısal değiĢkenler 

açısından farklılık olup olmadığı parametrik test varsayımları sağlanıyorsa Student‟s t 

test, sağlanmıyorsa Mann-Whitney U testi ile analiz edilmiĢtir. Zaman grupları arasında 

sayısal değiĢkenler açısından farklılık olup olmadığı ise parametrik test varsayımları 

sağlanıyorsa EĢleĢtirilmiĢ t test, sağlanmıyorsa Wilcoxon testi ile analiz edilmiĢtir. 

Kategorik verilerin analizi Pearson Ki-kare testi ile incelenmiĢtir. Tüm analizlerde I. Tip 

hata olasılığı 0,05 olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢma verileri IBM SPSS V22. kullanılarak 

analiz edilmiĢtir. 

2.2. Etik onay 

ÇalıĢmamız Yüzüncü Yıl Üniversitesi Etik Kurulu tarafından 04/04/2018 tarih 

ve 2018/04 sayı ile onaylanmıĢtır.  

Bu tez, Yüzüncü Yıl Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Koordinatörlüğü tarafından 

25.06.2018 tarih ve TTU-2018-7168 proje kodu ile desteklenmiĢtir. 
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3. BULGULAR 

3.1. Tedavi Öncesi Bulgular  

ÇalıĢmaya yaĢları 2,1 yaĢ ile 16 yaĢ arası değiĢen (ortalama: 9,6 yaĢ) 45 çocuk 

alındı. Hastalar rastlantısal olarak iki ayrı gruba ayrıldı. Ġlk gruba sadece hiperkalorik 

mama tedavisi verildi. Ġkinci gruba hiperkalorik mama tedavisinin yanında PERT de 

(Kreon
R
 10000 ü kps) verildi. Mama grubuna (Grup 1) yaĢları 2,1 yaĢ ile 16 yaĢ arası 

değiĢen (ortalama: 112,7 median: 134 (26-192) ay) 22 hasta alındı. Hastaların 12 si kız 

(%60) , 10 tanesi erkekti (%40). Mama+ PERT grubuna (Grup 2) yaĢları 2,1 yaĢ ile 16 

yaĢ arası değiĢen (ortalama: 120,30 median: 134 (26-192) ay) 22 hasta alındı. Hastaların 

10‟u kız (%40), 13 tanesi erkekti (%60).  Hastaların herhangi birinde sekonder hastalık 

yoktu, ödem hiçbir hastada tespit edilmedi. 

Hastalarımızın tamamından gönderilen rutin tetkikler incelendiğinde benzer 

Ģekilde 5 hastada (%12,5) demir eksikliği anemisi, 6‟sında da (%15) vitamin B12 

eksikliği bulunmaktaydı. Gruplar arasında vitamin ve demir eksikliği açısından anlamlı 

fark yoktu. Verilen replasman tedavilerinden sonra hastaların demir ve vitamin B12 

eksiklikleri düzeldi. 

Hastaların tedavi öncesi bulguları tablo 10 da verilmiĢtir. 

Ġki grubun demografik özellikleri karĢılaĢtırıldığında yaĢ ortalamaları ve cinsiyet 

dağılımları arasında istatiksel anlamlı fark yoktu  (p sırasıyla 0,695a, 0,206b). 

ÇalıĢmaya alınan hastalardan Grup 1‟in ilk muayene de ölçülen ağırlık 

ortalaması 26 kg, yaĢa göre ağırlık SD ortalaması -2,5 iken, Grup 2‟nin ilk muayene de 

ağırlık ortalaması 24,3 kg, yaĢa göre ağırlık SD ortalaması -2,6 idi. Grup 1‟in ilk 

muayene de boy ortalaması 133,5 cm, Grup 2‟nin ilk muayene de boy ortalaması 131 

cmdi. Ġlk muayene de Grup 1‟in bel ve sol kol çevresi ortalaması sırası ile 51 cm, 16,5 

cm iken, Grup 2‟nin 53,5 cm ile 16,3 cm idi (Tablo 10). DSÖ sınıflamasına göre 

hastaların 10‟unun (%25) ağır malnütrisyonu, 30 hastanın ise (%75) orta malnütrisyonu 

vardı. 

 



42 
 

Tablo 10. Tedavi öncesi bulgular (median değerler) 

 Grup 1 (n=22) Grup 2 (n=23) p 

YaĢ (ay) 134 (26-192) 133,5 (26-192) 0,695
a
 

Cinsiyet E/K  10(%46)/12(%54) 13(%57)/ 10(%43) 0,206
b
 

Ağırlık (kg) 26(9-44) 24,3(10-50) 0,860
a
 

YGA SD -2,5(-3,5 - -2,14) -2,6(-3 - -2) 0,818
a
 

Boy (cm) 133,5(81-161) 131(80-166) 0,695
a
 

YGB SD -2(-3 - -0,20) -2,2(-2,90 - -0,40) >0,05
a
 

VKĠ 14,88±1,782 14,66±2,108 0,721
c
 

VKĠ SD -1,87±0,671 -2,13±0,837 0,290
c
 

Bel çevresi (cm) 51(41,5-64) 53,5(39-68) 0,617
a
 

Kol çevresi (cm) 16,5(13-27,5) 16,3(10-24) 0,860
a
 

Fekal elastaz (μg/g) 99,6(71,2-110,5) 97,2(0-154,6) 0,725
a
 

Desnutrin (ng/L) 102,2(-2,11-262,3) 88,7(59,9-178,3) 0,185
a
 

Ghrelin (ng/ml) 1,2(0,78-3,34) 1,04(-0,07-2,43) 0,035
a
 

Hgb 13,5(8,9-15,3) 13,7(11,1-16,3) 0,364
a
 

DEMĠR  83,7±37,195 67,2±27,634 0,120
c
 

FEBK  349,5(300-450) 336,5(225-515) 0,218
a
 

FERRĠTĠN 24,8(2,1-79) 43,5(3-90) 0,291
a
 

B12 285,5(174-663) 265,5(130-503) 0,387
a
 

a: Mann-Whitney U Test, b: Pearson Ki-kare Testi, c: Student‟s t Test 

Ġki grubun vücut kitle indeksleri (VKĠ) karĢılaĢtırıldığında Grup 1‟in ilk 

ölçümlerde VKĠ 14.88 iken Grup 2‟nin 14.66 olarak değerlendirildi. 

Ġki grubun antropometrik ölçümleri karĢılaĢtırıldığında herhangi bir parametre 

de istatiksel anlamlı fark yoktu. 

ÇalıĢmaya alınan hastalardan ilk muayene de alınan serum örneklerinden 

desnutrin ve ghrelin düzeyleri çalıĢıldı. Grup 1‟in desnutrin düzeyi 116,99±55,966 

(median:102,2) ng/L olarak ölçülürken, Grup 2‟nin 100,3±34,077 (median:88,7) ng/L 

olarak ölçülmüĢtür. Ġki grup arasında desnutrin seviyelerinde istatiksel anlamlı fark 

yoktu. Hastaların tedavi öncesi serum ghrelin düzeyleri ise Grup 1 de 1,53±0,691 

(median:1,2) ng/ml, Grup 2 de 1,12±0,578 (1,04) ng/ml ölçülmüĢtür. Serum ghrelin 

düzeyleri Grup 2 de istatiksel anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (p:0,035). 
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Her iki tedavi grubuna alınan hastalardan tedavi öncesi alınan gaita 

örneklerinden çalıĢılan fekal elastaz düzeyleri ng/L cinsinden çalıĢıldı. Daha sonra 

gerekli hesaplamalar yapılarak değerler μg/g‟a çevrildi. Grup 1 de 95,88±10,111 

(median:99,6) μg/g, Grup 2 de median:97,2(0 - 154,6) μg/g olarak ölçüldü.  Her iki 

grupta da tedavi öncesinde fekal elastaz düzeyleri düĢük bulunmuĢ olup Grup 1‟de 12 

(%55) hastanın ağır, 10 (%45) hastanın orta PEY‟i vardı. Grup 2 de ise 14 (%65) 

hastanın ağır, 9 hastanın (%35) orta düzeyli PEYi vardı. Gruplar arasında fekal elastaz 

düzeyleri ve PEY oranları arasında anlamlı istatiksel fark saptanmadı. 

Tablo 11. Hastaların PEY düzeyleri 

PEY Grup 1 Grup 2 TOPLAM 

Orta  12 (%54) 14 (%46) 26 (%57) 

Ağır  10 (%46) 9 (%65) 19 (%43) 

3.2. Tedavi Sonrası Bulgular 

Tüm hastalara kalori açığına göre hiperkalorik mama (1,5 kcal/1 ml) günde iki 

öğün almak Ģartıyla baĢlandı. PERT grubuna atanan hastalara hiperkalorik mamanın 

yanında, günde 4 kez öğün aralarında olacak Ģekilde, 2000 U lipaz / kg (KreonR) 

verildi. Tüm hastalar 2 ay sonra kontrole çağrıldı. 

Kontrol muayenesin de her iki grubun kilo aldığı ancak aralarında istatiksel 

anlamlı fark olmadığı gözlendi. Grup 1 de ortalama vücut ağırlığı 24,8±12,623 kg‟dan 

26±12,873 kg‟a (yaklaĢık 1,2 kg) çıkarken, ağırlık artıĢı ortalama %4.83 olarak 

gerçekleĢti. Hastaların tedavi sonrası boylarına bakıldığında Grup 1 de 133,5 cmden 

134,7 cm ye çıktığı görüldü. 

Tedavi sonrası Grup 1 de YGA Z skoru -2,57‟den  -2,2‟ye yükselirken VKĠ 

incelendiğinde 14,88‟den 15,5‟e yükseldiği görülmüĢtür. Grup 1 de hastaların 0 ve 2. ay 

ölçümleri arasında ağırlık, YGA SD, boy, VKĠ ve VKĠ SD açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmuĢtur (sırasıyla p<0,001; p=0,002; p=0,003; p<0,001; p=0,001). 

 

 



44 
 

Tablo 12. Grup 1‟in 0-2. ay bulguları 

 0. ay 2.ay p 

Ağırlık (kg) 24,8±12,623 26±12,873 <0,001
b
 

YGA SD -2,57±0,377 -2,26±0,331 0,002
b
 

Boy (cm) 133,5(81 - 161) 134(82 - 162) 0,003
a
 

YGB SD -1,93±0,799 -1,86±0,883 0,179
b
 

VKĠ 14,88±1,782 15,5±1,675 <0,001
b
 

VKĠ SD -1,87±0,675 -1,35±0,788 0,001
b
 

Bel çevresi (cm) 51(41,5 - 64) 51(41,5 - 64) >0,05
a
 

Kol Çevresi (cm) 16,5(13 - 27,5) 16,5(13 - 27,5) 0,317
a
 

Fekal elastaz (μg/g) 95,88±10,111 96,91±16,279 0,811
b
 

Desnutrin (ng/L) 116,99±55,966 120,53±44,302 0,702
b
 

Ghrelin (ng/ml) 1,53±0,691 1,5±0,882 0,801
b
 

a: Wilcoxon Test, b: EĢleĢtirilmiĢ t Test 

Grup 1‟e alınan hastaların sol kol çevresi ve bel çevresi değiĢimleri 

incelendiğinde herhangi bir değiĢim olmadığı görülmüĢtür. 

Grup 1‟e atanan hastalardan 2 aylık tedavi sonrası alınan serum ve gaita 

örneklerinden çalıĢılan numunelerde; serum desnutrini mama grubunda 116,99±55,966 

ng/L den 120,53±44,302 ng/Lye yükselirken, serum ghrelini 1,53±0,691 ng/ml den 

1,5±0,882 ng/ml ye gerilemiĢtir. Hastaların fekal elastaz düzeylerine bakıldığında 

95,88±10,111 μg/g‟dan 96,91±16,279 μg/g‟a yükselmiĢ olup istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıĢtır.  

Grup 2 incelendiğinde ortalama vücut ağırlığı 25,4±13,06 kgdan 27,3±13,4 kg‟a 

(yaklaĢık 1,9 kg) çıkarken, ağırlık artıĢı ortalama %8,3 olarak gerçekleĢti. Hastaların 

tedavi sonrası boylarına bakıldığında Grup 2‟de 131 cmden 132 cmye çıktığı görüldü. 

Tedavi sonrası Grup 2‟de YGA Z skoru --2,58±0,439‟den  -2,32±0,515‟ye 

yükselirken VKĠ incelendiğinde 14,66±2,108‟den 15,48±2,00‟ye yükseldiği 

görülmüĢtür. Grup 2‟de hastaların 0 ve 2. ay ölçümleri arasında ağırlık, YGA SD, boy, 

YGB SD, VKĠ ve VKĠ SD açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuĢtur 

(sırasıyla p<0,001; p=0,001; p=0,001; p=0,005; p<0,001; p<0,001) (Tablo 13). 
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Tablo 13. Grup 2 grubunun 0-2. ay bulguları 

 0. ay 2.ay p 

Ağırlık (kg) 25,4±13,06 27,3±13.4 <0,001
a
 

YGA SD -2,58±0,439 -2,32±0,515 0,001
b
 

Boy (cm) 131(80 - 166) 132(82 - 162) 0,001
a
 

YGB SD -2,2(-2,90 - -0,40) -2,1(-2,80 - -0,10) 0,005
a
 

VKĠ 14,66±2,108 15,48±2,00 <0,001
b
 

VKĠ SD -2,1(-3,8 - -0,50) -1,5(-2,8 - 0,90) <0,001
a
 

Bel çevresi (cm) 53,5(39 - 68) 53,5(39 - 68,2) 0,066
a
 

Kol Çevresi (cm) 16,3(10 - 24) 16,3(10 - 24) 0,180
a
 

Fekal elastaz (μg/g) 97,2 (81,7 - 154,6) 94,5(78,4 - 112,2) 0,794
a
 

Desnutrin (ng/L) 100,3±34,077 103,4±32,71 0,701
b
 

Ghrelin (ng/ml) 1,12±0,578 1,29±0,514 0,138
b
 

a: Wilcoxon Test, b: EĢleĢtirilmiĢ t Test 

Grup 2‟ye alınan hastaların sol kol çevresi ve bel çevresi değiĢimleri 

incelendiğinde herhangi bir değiĢim olmadığı görülmüĢtür. 

Grup 2‟ye atanan hastalardan 2 aylık tedavi sonrası alınan serum ve gaita 

örneklerinden çalıĢılan numunelerde; serum desnutrini 100,3±34,077 ng/L‟den 

103,4±32,71 ng/Lye yükselirken, serum ghrelini 1,12±0,578 ng/ml‟den 1,29±0,514 

ng/ml‟ye yükselmiĢtir. Hastaların fekal elastaz düzeylerine bakıldığında 97,2 μg/g‟dan 

94,5 μg/g‟a gerilemiĢ olup istatistiksel anlamlı fark saptanmamıĢtır.  

Her iki grupta PEY oranlarında istatiksel anlamlı değiĢim gözlenmemiĢtir. 

Gruplar arasında 0. ve 2. Ayda geliĢen farklıklar karĢılaĢtırıldığında herhangi bir 

parametre de istatiksel anlamlı fark olmadığı görülmüĢtür. 

Tablo 14. Gruplar arası 0.ay ve 2. ay arasındaki farkları  

 Δ- Grup 1 Δ-Mama+PERT  p* 

Ağırlık (kg) 1(0 - 3) 1,9(0 - 5) 0,098 

YGA SD 0,25(-0,2 – 1,2) 0,19(-0,12 – 0,90) 0,903 

Boy (cm) 1(0 - 4) 1,5(0 - 4) 0,179 

YGB SD 0,05(-0,2 – 0,6) 0,15(-0,1 – 0,5) 0,170 

VKĠ 0,5(-0,3 – 1,90) 0,85(0 - 2) 0,271 

VKĠ SD 0,39(-0,29 – 1,96) 0,38(-0,1 – 2,3) 0,766 

Bel çevresi (cm) 0(0 - 0) 0(0 - 1,2) 0,289 

Kol Çevresi (cm) 0(0 - 0,5) 0(0 - 1) 0,534 

Fekal elastaz (μg/g) -0,08(-39,9 – 28,3) 3,34(-59,6 – 99,15) 0,525 

Desnutrin (ng/L) 2,5(-66,4 – 103,3) 9,8(-97,7 – 62,8) 0,745 

Ghrelin (ng/ml) 0,11(-0,98 – 0,90) 0,18(-1,27 – 0,97) 0,223 
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Hastaların malnütrisyon durumuna göre istatiksel karĢılaĢtırma yapılmıĢtır. Orta 

ve ağır malnütrisyonlu hastalar arası yapılan istatiksel değerlendirmede alınan tüm 

parametreler açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenememiĢtir (p>0,05). 

Tablo 15. Orta- ağır malnütrisyon arası değerlendirme 

 Δ-Orta malnütriyon Δ-Ağır malnütrisyon p* 

Ağırlık (kg) 1,9(0 -5) 1,5(0,5 - 2) 0,535 

YGA SD 0,19(-0,20 – 0,81) 0,23(-0,01 – 1,20) 0,326 

Boy (cm) 1(0-4) 1(0 - 2,7) 0,818 

YGB SD 0,1(-0,20 – 0,60) 0,1(-0,1 – 0,5) 0,631 

VKĠ 0,78(-0,3 – 2) 0,6(0 – 1,9) 0,973 

VKĠ SD 0,4(-0,3 – 2,3) 0,24(-0,1 – 1,96) 0,852 

Bel çevresi (cm) 0(0 - 1,2) 0(0 - 0) 0,299 

Kol Çevresi (cm) 0(0 - 1) 0(0 - 0) 0,374 

Fekal elastaz (μg/g) 4,5(-39,9 – 99,15) -1,7(-59,6 – 12,3) 0,108 

Desnutrin (ng/L) 7,4(-97,6 – 103,3) 5,9(-66,4 – 80,4) 0,636 

Ghrelin (ng/ml) 0,15(-1,3-0,97) 0,03(-0,98 – 0,91) 0,960 

Hastaların malnütrisyon durumuna göre gruplar arasında karĢılaĢtırma 

yapılmıĢtır. Orta ve ağır malnütrisyonlu hastalar arası orta malnütrisyonlu grubu ve ağır 

malnütrisyonlu grubu ayrı ayrı değerlendirildiğinde değiĢim açısından gruplar arasında 

alınan tüm parametreler açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır 

(p>0,05) (Tablo 16).  

Tablo 16. Orta malnütrisyonlu ve ağır malnütrisyonlu mama ve mama+PERT 

arasındaki fark 

 Δ-Orta 

malnütriyon 

(Grup 1) 

Δ-Orta 

malnütriyon 

(Grup 2) 

p* Δ-Ağır 

malnütriyon 

(Grup 1) 

Δ-Ağır  

malnütriyon 

(Grup 2) 

p* 

Ağırlık (kg) 1(0-3) 2(0 - 5) 0,142 1(1 - 1,5) 1,5(0,5 - 2) 0,282 

YGA SD 0,2(-0,2 – 0,81) 0,19(-0,12 – 0,6) 0,636 0,6(0,2 - 1,2) 0,2(-0,01 - 0,9) 0,230 

Boy (cm) 1(0 - 4) 2(0 - 4) 0,301 1(0 - 1) 1(0 - 2,7) 0,337 

YGB SD 0(-0,2 – 0,6) 0,2(-0,1 – 0,5) 0,358 0,1(-0,1 – 0,1) 0,1(0 - 0,5) 0,266 

VKĠ 0,5(-0,3 – 1,8) 0,9(0 - 2) 0,080 1,1(0,2 – 1,9) 0,5(0 - 1,1) 0,291 

VKĠ SD 0,4(-0,29 – 1,4) 0,5(-0,1 – 2,3) 0,282 1,1(0,17-1,96) 0,14(-0,1 – 1,1) 0,180 

Bel çevresi 

(cm) 

0(0 - 0) 0(0 - 1,20) 0,202 0(0 - 0) 0(0 - 0) >0,05 

Kol Çevresi 

(cm) 

0(0 - 0,5) 0(0 - 1) 0,455 0(0 - 0) 0(0 - 0) >0,05 

Fekal 

elastaz 

(μg/g) 

5,2(-39,9 – 28,3) 3,9(-35,7 – 99,2) 0,521 -2,8(-29,7 - -0,6) 3,3(-59,6 – 12,3) 0,655 

Desnutrin 

(ng/L) 

5,8(-48,6 – 103,3) 9(-97,6 – 62,8) 0,985 -0,8(-66,4 – 

80,4) 

12,7(-6,6 – 53,2) 0,881 

Ghrelin 

(ng/ml) 

0,14(-0,9  0,5) 0,16(-1,27 – 0,97) 0,365 -0,7(-0,98 – 

0,90) 

0,2(-0,17 – 0,91) 0,297 
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4. TARTIġMA 

Malnütrisyon, vücudun ihtiyacı olan besin maddelerinin bir ya da daha fazlasının 

alımında oluĢan dengesizlikten kaynaklanan, “beslenme eksikliği” veya “fazlalığı” 

Ģeklinde tanımlanmaktadır. Protein ve enerjinin yetersiz ve dengesiz alınması sonucu 

ortaya çıkan tablo protein enerji malnütrisyonu olarak tanımlanmakta ve 

malnütrisyonun en sık görülen formunu oluĢturmaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre her yıl yaklaĢık 11 milyonu bulan beĢ yaĢ 

altı çocuk ölümlerinin %60‟ı malnütrisyon kaynaklı olup, bu ölümlerin %99‟u 

geliĢmekte olan ülkelerdedir (6). Malnütre olgular da morbidite, mortalite oranlarının 

yüksek olması, hastaların hastanede yatıĢ sürelerinin uzun olması, geliĢen 

komplikasyonların maliyet üzerinde olumsuz etkisi olduğu kanıtlanmıĢtır (14,15). 

Dünya Sağlık Örgütü tedavi protokolleri titizlikle takip edilse bile, vaka ölüm oranları 

yüksek kalmaktadır, bu da daha iyi tedavi stratejileri için acil ihtiyaçların altını 

çizmektedir. 

Yapılan klasik çalıĢmalar Ģiddetli akut malnütrisyonu olan çocukların ekzokrin 

pankreas yetmezliği olduğunu belirtmektedir. Ekzokrin pankreas yetmezliğine neden 

olan bir etyoloji bulunan çocuklarda (örn: kistik fibrozis) geliĢen akut malnütrisyonda, 

pankreatik enzim replasman tedavisinin (PERT), beslenme durumunu düzeltmek 

amacıyla baĢlanması standart klinik uygulamadır (15). Bu nedenle malnütrisyonlu 

hastalara da PERT verilmesi son zamanlarda üzerinde durulan bir noktadır (15). 

 Biz çalıĢmamızda orta- ağır malnütrisyonlu hastalara tek baĢına hiperkalorik 

beslenme ve hiperkalorik beslenmenin yanında PERT verilmesinin klinik etkilerini 

karĢılaĢtırdık.  

Malnütrisyonun birçok sınıflaması olmakla birlikte biz DSÖ (Z skorlaması) 

sınıflamasını kullandık. Bu sınıflamaya göre yaĢa göre ağırlığın SD skorun  -3‟ün 

üstündeki değerleri orta - hafif derecede malnütrisyon, -3‟ün altındaki değerleri ağır 

malnütrisyon olarak tanımlanmaktadır (59, 72, 73). 

ÇalıĢmamıza 3 ay-17 yaĢ arası DSÖ sınıflamasına göre orta- ağır malnütrisyon 

tanısı alan 45 hasta dâhil edildi. Hastaların 22‟si kız, 23‟ü erkekti. Hastaların 5 tanesine 
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tedavi sonrası ulaĢılamadığından çalıĢmadan çıkarıldı. Kalan 40 hastanın 18‟i kız, 22‟si 

erkekti. Romanya‟da 2014 yılında Marginean ve arkadaĢları tarafından yapılan 

çalıĢmada cinsiyetin malnütrisyon riskini etkilemediği tespit edilmiĢtir. Ġnanç ve 

arkadaĢlarının 560 çocukla Kayseri‟de yaptığı çalıĢmada, cinsiyetin malnütrisyon riskini 

arttırmadığı tespit edilmiĢtir. Konya da 2017 yılında Batı S. tarafından yapılan 

çalıĢmada malnütre hastalarda cinsiyet açısından anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (172-

174).  

Grup 1‟e alınan hastaların yaĢı median 134 (27-192) ay iken mama+ PERT 

grubunda yaĢ median 133,5 (27-192) aydı. 2004 yılında Yıldız ve ark tarafından, 2011 

yılında ġanlıurfa‟da Kılıç ve ark. tarafından, yapılan çalıĢmalarda malnütrisyon geliĢme 

riski açısından yaĢ ve cinsiyet açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı bulunmuĢtur 

(175,176). Bizim çalıĢmamız da gruplar arasında yaĢ ve cinsiyet açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. 

Antropometrik ölçümlerden sol kol çevresi epidemiyolojik çalıĢmalarda sıklıkla 

kullanılan bir antropometrik ölçümdür. Saha çalıĢmalarında tercih edilmesinin sebebi 

ölçümün kolay olması ve özel bir uzmanlık gerektirmemesidir. Hem boyuna göre düĢük 

tartılı (zayıf), hem de yaĢına göre boy kısalığı (kavruk) olan 76 çocukları saptamada 

diğer antropometrik ölçümlerle birlikte kullanılabilir (58). Günümüzde 5 yaĢ altı 

çocuklarda sol kol çevresi kesim noktası 125 mm (malnütrisyon) ve 110 mm (ağır 

malnütrisyon) kullanılmaktadır. DSÖ‟nün büyüme standartlarının yaygınlaĢan kullanımı 

ile ciddi akut malnütrisyon tanısında sol kol çevresi kesim noktası Afrika ülkelerinden 

gelen çalıĢma sonuçlarına göre 115 mm olarak değiĢtirilmiĢtir (193).  Öztürk ve ark. 

tarafından 2009 yılında Kayseride yapılan çalıĢmada 6-17 yaĢ grubu çocuk ve 

adolesanda sol kol çevresi için 50. persentil erkeklerde 6 yaĢta 17 cm ve 17 yaĢta 23,6 

iken kızlarda 6 yaĢta 15,6 cm ve 17 yaĢta 20,9 cm bulunmuĢtur (192). Yiğit S. 

tarafından Çankırı il merkezinde 12-48 aylık çocukların antropometrik ölçümlerle 

beslenme durumlarının değerlendirilmesi amacıyla bir çalıĢma yürütülmüĢ ve erkek 

çocukların sol kol çevresi ortalaması 20 ± 0,14 cm, kızlarınki 20 ± 13cm olarak 

belirlenmiĢtir (194). Bizim çalıĢmamızda kol çevresi ortalamaları Grup 1 de 16,5(13-

27,5) cm Grup 2 de 16,3(10-24) cm olarak bulundu. 
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2001 yılında Ġstanbul‟da Özer ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada hastaneye 

yatan 1 ay-6 yaĢ arası olgularda malnütrisyon sıklığı %55.1 bulunurken, hastaların 

%24‟ü orta ve ağır, %18.9‟u akut, %15.4‟ü kronik, %20.8‟i akut-kronik malnütrisyon 

olarak saptanmıĢ. 2015 yılında Etiyopya‟da Tamiru ve ark. tarafından beĢ yaĢ altı 219 

çocukta yapılan çalıĢmada düĢük kiloluluk %37,40 ve zayıflık %17,80 olarak 

saptanmıĢtır. DüĢük kiloluluk oranı 30-41 aylık çocuklarda 50-59 aylık çocuklara göre 

daha düĢük bulunmuĢtur Konya‟da 2015 yılında Navdar tarafından yapılan çalıĢmada 1-

5 yaĢ çocuklar GOMEZ sınıflamasına göre değerlendirilmiĢ hastaların %74,90‟ı hafif, 

%25,10‟u orta derecede malnütrisyonlu olarak saptanmıĢken, 2017 yılında Batı 

tarafından yapılan çalıĢmada hastaların %0,90‟ının ağır , %3,70‟i orta, %14,10‟u hafif 

derecede malnütrisyonlu olduğu saptanmıĢtır (172, 177, 178). Bizim çalıĢmamız da 

DSÖ sınıflamasına göre hastaların 12‟unun (%26) ağır malnütrisyonu, 33 hastanın ise 

(%74) orta malnütrisyonu vardı. 

Malnütre hastalarda anemi, vitamin ve mineral eksikliği beklenen bulgulardır. 

1980‟li yıllarda PEM li hastalarda yapılan iki çalıĢmada demir eksikliği hastalığın 

büyük çoğunluğunda gözlenmemiĢtir (180,181). Bizim çalıĢmamızda da hastalarımızın 

tamamından gönderilen rutin tetkikler incelendiğinde benzer Ģekilde 5 hastada (%12,5) 

demir eksikliği anemisi, 6‟sında da (%15) vitamin B12 eksikliği bulunmaktaydı. 

Gruplar arasında vitamin ve demir eksikliği açısından anlamlı fark yoktu. Verilen 

replasman tedavisi sonrası hastaların demir ve vitamin B12 eksiklikleri düzeldi. 

Ekzokrin pankreas; duodenuma bikarbonattan zengin, pek çok sindirim 

enziminin inaktif (proenzim) formlarını içeren bir sıvı salgılayarak besin sindiriminde 

merkezi bir rol oynar (119). Ekzokrin pankreatik yetmezlik (PEY), besin 

malabsorpsiyonu, kötü beslenme durumu ve mortalite ile bağlantılıdır. PEY tanısında 

non invaziv yöntemlerden olan fekal elastaz duodenumda 170-360 μg/g aralığında 

bulunur; intestinal sistem de safra tuzlarına bağlanarak taĢınır ve gaitayla atılır (125-

128). FE değerinin <100 μg/g dıĢkı ölçülmesi Ģiddetli PEY‟in göstergesidir; 100-200 

μg/g arasında ölçülen değerler ise klinik açıdan hafif-orta PEY olarak tanımlanır (125). 

Düzey olarak günde güne veya gün içinde çok değiĢkenlik göstermemesi tanısal olarak 

avantaj sağlamaktadır (128). 



50 
 

Çoğunlukla 1940-1980 yılları arasında yapılan bazı “klasik” çalıĢmalar, Ģiddetli 

akut malnütrisyonu olan çocuklar da ekzokrin pankreas yetmezliği olduğunu 

düĢündürmektedir (121). Yine 2016 ve 2017 yıllarında Bartels ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmalarda akut malnütrisyonu olan Malavi çocuklarında ekzokrin pankreatik 

yetmezlik prevalansının %93 olduğu gösterilmiĢtir (15,120). Firmansyah ve ark. 

malnütrisyon oluĢturulan farelerde, malnütrisyonun, pankreasta hipoplaziye ve 

hipotrofiye neden olurken, bağırsakta ise sadece hipotrofiye neden olduğunu 

göstermiĢtir (92). ÇalıĢmamıza alınan hastaların tamamında PEY olduğu saptanırken 

hastaların 19‟unda (%42) ağır diğer hastalarda hafif-orta PEY olduğu görülmüĢtür. 

Hastaların ilk FE değerleri ortalaması 95.34 μg/g olup median 99,9 μg/g olarak 

bulunmuĢtur. Hastaların malnütrisyon dereceleri ile PEY düzeyi arasında korelasyon 

saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamıza dâhil edilen 45 malnütrisyonlu hasta rastlantısal olarak 2 ayrı 

tedavi grubuna ayrılmıĢ, tüm hastalara yaĢlarına ve kilolarına uygun beslenme rejiminin 

yanında hiperkalorik mama (1,5 kcal/1 ml), PERT grubuna atanan hastalara 

hiperkalorik mamanın yanında, günde 4 kez öğün aralarında olacak Ģekilde, 2000 U 

lipaz / kg (Kreon
R
) verildi. 2 aylık tedavi rejimi sonrasında hastaların antropometrik 

ölçümleri ile FE-1, desnutrin ve ghrelin düzeyleri karĢılaĢtırıldı. 

1988 yılında Sauniere ve arkadaĢları tarafından gerçekleĢtirilen bir çalıĢma, 

PERT'i potansiyel bir tedavi olarak değerlendirmeyi denemiĢ, ancak çalıĢma küçük bir 

örneklem büyüklüğü (n = 7 ve n = 8), yetersiz dozaj ve kısa süreli PERT tedavisi ile 

sınırlandırılmıĢtır ve pankreatik fonksiyonun geliĢimini rapor etmemiĢtir (183). Bartel 

ve ark. tarafından 2017 yılında Malavide yapılan çalıĢmada 28 günlük PERT 

verilmesinin Ģiddetli akut yetersiz beslenme ile çocuklarda kilo alımını iyileĢtirmediği 

gösterilmiĢtir (15). Bizim çalıĢmamızda hastalara verilen 2 aylık tedavi sonrası kilo 

artıĢı, Grup 1 de ortalama vücut ağırlığı 24,8±12,62 kg dan 26.00±12,8 kg‟a (yaklaĢık 

1,2 kg) çıkarken Grup 2 de 25,4±13,06 kg‟dan 27,3±13.4 kg‟a (yaklaĢık 1.9 kg)   çıktı. 

Grup 1‟in ağırlık artıĢı ortalama %4.83 olarak gerçekleĢirken Grup 2 de ağırlık artıĢı 

%7.4 olarak gerçekleĢti. GeçmiĢ çalıĢmalarla benzer olarak hastalara PERT 

verilmesinin daha fazla kilo alımı sağlamasına rağmen istatiksel anlamlı fark 
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yaratmadığı görülmüĢtür (14,183). Bu durumda hastalarımızın yaĢ aralığının geniĢ 

olması, hastaların tedavi uyumu etkili olmuĢ olabilir. 

Bartel ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada PERT ile tedavi edilen hastalarda 

mortalitenin düĢük olduğu, hastanede kalıĢ süresinin kısalabileceği gözlenmiĢtir (14). 

Bizim çalıĢmamızda tüm hastalara ayaktan tedavi verildiği, hastaneye yatıĢ kriterlerini 

sağlayan malnütre hasta olmadığı için mortalite ve hastane yatıĢ süresi 

değerlendirilememiĢtir.  

Marasmusta daha fazla olmak üzere pankreas boyutları küçülmüĢtür. Ekzokrin 

salgılama iĢlevlerinden amilaz ve lipaz düzeyleri kontrol grubuna göre azalmıĢtır. Tüm 

bu bulgular malnütrisyonun tedavi edilmesinden sonra düzelir (91). Bartel ve ark. 

tarafından yapılan çalıĢmada PERT‟in malutre hastalardaki PEY üzerinde, ekzokrin 

pankreas yetersizliğinin ılımlı bir iyileĢme gösterdiği gösterilmiĢtir (15). ÇalıĢmamızda 

her iki grupta da hastaların PEY düzeyleri değerlendirildiğinde istatiksel anlamlı 

değiĢiklik olmadı. Bu durum malnütre hastalarda görülen PEY‟in malnütrisyonun 

giderilmesi ile gerilemesinden kaynaklanabileceği gibi hastaların beslenme 

rejimlerinden, tedaviye uyum durumlarından ve 2 aylık PERT‟in kısa bir süre 

olmasından etkilenmiĢ olabilir. Bu durumda daha büyük örneklem grubu ile daha uzun 

ve tedavi takibinin daha sık yapılabileceği Ģartlar sağlanarak yapılacak çalıĢmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır.  Her iki grupta kilo artıĢı yüksek hastaların FE-1 düzeylerinde 

beklenen artıĢ görülmemiĢtir. 

Adipoz doku açlık ve tokluk sırasında dengenin ayarlanmasını sağlayarak enerji 

metabolizmasında önemli yer tutar (182). Adipositler enerji dengesinin sağlanmasında 

görev alırken yapısındaki adipokinleri vücudun ihtiyacına göre salgılanmasını ya da 

baskılanması sağlar. Bu da lipolizin, birçok adipokinin görev aldığı karmaĢık bir süreç 

olduğunu kanıtlamaktadır. Desnutrin bu süreçte görev alan ve adipositlerde bol 

miktarda bulunan yeni tanımlanmıĢ bir moleküldür. Desnutrin seviyesi açlık esnasında 

azalmıĢtır ve sadece uzamıĢ açlık (3-5 gün) esnasında artar (184). Villena ve ark. 

tarafından fare adipositlerindeki in vitro deneylerden, tokluk durumunda desnutrin 

seviyesinin arttığı gösterilmiĢ ve bundan glukokortikoidlerin sorumlu olabileceği 

sonucuna varmıĢlardır. (130) Farelerin adipoz dokularındaki artmıĢ desnutrin 

düzeylerinin yağ dokusunda YA oksidasyonunu arttırdığını ve diyete bağlı obeziteye 
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karĢı korucu bir anahtar rol olduğunu Ahmadian ve ark. göstermiĢler ve bu sürecin 

serum serbest YA konsantrasyonu ve ektopik TAG depolanmasını da arttırmadığını 

belirtmiĢlerdir (185). 

Ġncelediğimiz kadarı ile literatürde desnutrin ile ilgili yapılan çalıĢmalar 

genellikle obezite ilgili olup malnütre hastalarda desnutrinle ilgili yapılmıĢ bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. Diyete bağlı obeziteyi engellediği bilinen desnutrin çalıĢmamızda ki 

hastalarda tedavi sonrası hafif düzeyde artı göstermiĢ olup istatiksel anlamlılık 

sağlamamıĢtır. Her iki grup arasında desnutrin seviyelerindeki değiĢimlerde anlamlı 

istatiksel fark bulunmamıĢtır. Akut açlıkta azalan, uzamıĢ açlıkta seviyeleri artan 

desnutrinin hafif artıĢı, sağlanan yeterli kalori desteği ile kilo almaya baĢlayan 

hastalarımızda adiposid oluĢumuna bağlanabilir. 

Sistemik olarak güçlü bir oreksijenik (iĢtah açıcı) hormon olan ghrelin, bu 

özelliğinin yanı sıra büyüme hormonu salgılatıcı reseptör (GHS-R)'ün endojen 

ligandıdır (134,135,153). Santral ya da periferik uygulandıgında kemirgenlerde besin 

arayısını ve besin alımını artırırken  (153)  insanlarda ghrelin verilmesi sonrasında 

iĢtahın, yiyecek hayal etmenin, büyüme hormonunun, ACTH (Adrenokortikotropik 

Hormon) ve kortizolun uyarıldığı görülmüĢtür (159,160). DolaĢımdaki grelin 

konsantrasyonu besin alımından etkilenmekte, açlık sırasında artarken, beslenmeden 

hemen sonra azalır (20,158). Büyüme hızının yüksek olduğu hayatın ilk iki yılında 

ghrelin düzeyleri genel olarak yüksek seyreder daha sonra düĢüĢe geçen ghrelin pubertal 

dönemle birlikte tekrar artıĢ gösteririr (168). Diyetle alınan kalorinin azalmasına bağlı 

olarak geliĢen zayıflama dolaĢımdaki ghrelin seviyelerini artırmaktadır (165). Malnütre 

hastada tedavi sonrası malnütrisyon durumu düzeldiğinde ghrelin düzeylerinin normal 

düzeylerine döndüğü gözlenmiĢtir (162). 

2002‟de yapılmıĢ bir çalıĢma düsük kalorili diyetle beslenen kisilerde ghrelin 

düzeylerinin yükseldiği bulunmuĢ, ghrelin düzeyinin yükselmesinin kalori alımını 

artırmaya yönelik olduğu ileri sürülmüĢtür (186). GeçmiĢ yıllarda yapılan farklı 

çalıĢmalar serum grelin konsantrasyonunun vücut yağ konsantrasyonuyla negatif iliĢkili 

olduğunu göstermiĢtir (187,188). Otto ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada anoreksiya 

nervozada daha yüksek serum ghrelin konsantrasyonu bildirilmiĢtir (189). Malnütre 

hastalarda ghrelin düzeyinin arttığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır. Acar S. 
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tarafından 2018 yılında yapılan çalıĢmada açlık serum ghrelin düzeylerinin kronik 

yetersiz beslenme ve sağlıklı kontroller arasında farklılık olmadığı gösterilmiĢtir (190). 

Bizim çalıĢmamızda istatiksel farklılık göstermemekle birlikte mama+PERT grubunda 

ghrelin düzeyinde artıĢ olup mama grubunda bu artıĢ görülmemiĢtir. Her iki grupta ki 

değiĢimler karĢılaĢtırıldığında istatiksel anlamlılık bulunmamıĢtır. Ghrelin düzeylerinin 

malnütrisyonun giderilmesi ile normal seviyelere döndüğünü gösteren çalıĢmların 

aksine bizim çalıĢmamızda Grup 2 de ghrelin düzeyi artmıĢtı (162).  
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5. SONUÇ 

Malnutrüsyonun önemli halk sağlığı sorunlarından biri olmayı sürdüğü 

günümüzde yeni tedavi yöntemlerinin geliĢtirilmesi hala önemini korumaktadır. PERT 

üzerinde düĢünülen bir seçenek olmakla birlikte bu konuda literatür sınırlıdır. 

Bildiğimiz kadarıyla çalıĢmamız bu konuda yapılan hasta grubunun en fazla olduğu ve 

PERT süresinin en uzun tutulduğu çalıĢmadır. Malnütre hastalarda PERT verilmesinin 

klinik ve biyokimyasal etkilerini incelediğimiz çalıĢmamızda PERT verilen grubun daha 

iyi kilo almakla birlikte anlamlı fark yaratmadığı, biyokimyasal belirteçler üzerinde 

beslenme desteğinden farklı bir sonuç çıkarmadığı görülmüĢtür. 

Kısıtlılıklar: 

1. Hastalarımızın yaĢ aralığı çok geniĢ olduğundan hem kilo alımında hem de 

çalıĢılan biyokimyasal parametrelerde farklılık yaratmıĢ olabilir. 

2. Hastalara ayaktan tedavi verilmiĢ olup hastaların tedaviye uyumları kısıtlı olmuĢ 

olabilir.  

3. PERT sadece 2 aylık bir sürede verilmiĢ olup küçük örneklemde çalıĢılmıĢtır. 

Daha uzun süre PERT verilmesi ile anlamlı sonuçlar çıkabileceğini 

düĢünmekteyiz. 
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