: T.C.

. DICLE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
Cocuk Saghgr ve Hastaliklar:
Anabilim Dal:

PROTEIN-ENERJi MALNUTRISYONLU
COCUKLARDA RENAL TUBULER FONKSIYONLAR
VE BOBREK BOYUTLARI

TEZ DANISMANI

Dog¢. Dr. Aydin ECE

Dr. Ayfer GOZU

( UZMANLIK TEZI)

DIYARBAKIR
2004



ONSOZ

Tez hocaligim ustlenen, bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim Do¢. Dr.
Aydin ECE’ye, asistanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim
Anabilim Dali Bagkanimuz sayin Prof. Dr. Kenan HASPOLAT’a, degerli hocalarim
Prof. Dr. M. Ali TAS, Prof. Dr. Celal DEVECIOGLU, Dog. Dr. Murat SOKER,
Dog. Dr. Fuat GURKAN, Dog. Dr. Ahmet YARAMIS, Dog. Dr.Biinyamin DIKICI,
Dog. Dr. Mehmet BOSNAK ve Yrd. Dog. Dr. Mehmet KERVANCIOGLU ve Yrd.
Dog. Dr. Fatma CELIK e tesekkiirlerimi sunarim.

Yagam boyu her tiirlii destek, bilgi, tecriibe ve dogruyu gosteren bagta annem
ve babam olmak iizere aileme, su ana kadar aldigim egitim siiresince bana emegi
gegcen tiim degerli 6gretmenlerime tegekkurlerimi sunarm.

Asistanlik egitimim boyunca bana her tirli konuda destek olan ablam
Halise’ye, enistem Halit, kuzenim Murat, yegenlerim Merve ve Mahmut’a, tezin
hazirlanmasinda bana destek olan degerli Mehmet’e, tetkiklerimin takibinde bana
sonsuz destek olan ve her zaman beraber gahigmaktan mutluluk duydugum fedakar
doktor arkadaglanma, klinik hemgirelerine, sekreterlerimize ve personellerimize

tesekkiir ederim.

Dr. Ayfer Gozii



OZET

Dr. Ayfer Gozii, Protein-enerji malnutrisyonlu cocuklarda renal tiibiiler
fonksiyonlar ve bobrek boyutlan. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg:
ve Hastahklarn Anabilim Dah, Diyarbakir 2004. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagh@ ve Hastaliklant Anabilim Dalinda Ocak 2003 ve Haziran 2004 tarihleri
arasinda protein-enerji malnutrisyonu (PEM) tamsiyla izlenen, 35’1 ( %43.7) kiz, 45’1
(%56.3) erkek toplam 80 hasta ¢aligmaya alindi. Protein-enerji malnutrisyoniu
hastalanmizin =~ yag ortalamasi 29.2+19.7 ay (3-66 ay aras)) idi. Waterlow
siniflamasina gore hastalarin 54’ (%67.5) ligtincia derece, 20’si (%25) ikinci derece,
6’st (%7.5) birinci derece malnutrisyonlu olarak saptandi. Welcome-Thrust
siniflamasmma gore agiwr PEM’lulanin 51’1 (%94.4) marasmushy, 3’0 marasmik
kwashiorkorlu idi. Kalan 26 hasta hafif ve orta malnutrisyonluydu. Bobrek
fonksiyonlarm olumsuz etkileyebilecek hastalifi olmayan 84 saglikh ¢ocuk kontrol
grubu olarak alindi. Total kontrol grubu i¢inden yas ve cinsiyet olarak PEM’lu gruba
benzeyen 32 saghkhh ¢ocuk PEM grubu kontrolii igin aynldi Protein-enerji
malnutrisyonlu 80 hasta ve 84 kontrol hastadan olusan total 164 vakada
korelasyonlar bakildi.

Protein-enerji malnutrisyonlu ¢ocuklarda serum sodyum, potasyum, fosfor,
kreatinin, ve total kolesterol diizeylerinde anlamh dusiiklik saptand:. Idrar Na, K,
Mg, kreatinin ve fosfor diuzeyleri de kontrollerden anlamh disiiktii. Glomeriler
filtrasyon hizinda (GFR) kontrol grubuna gore disiiklik saptanirken, idrar
kalsiyum/kreatinin (Ca/Cr) oram PEM’lu grupta anlamh yiiksekti. Malnutrisyonlu
grupta, kontrol grubuyla kargilagtinldifinda, renal tiibiler indeks parametrelerinden
fraksiyone sodyum atiliminda (FENa) anlamlt bir degisiklik saptanmazken;
fraksiyone potasyum atihmunda (FEK) azalma, tibuler fosfor geri emiliminde (TRP)
artma saptandi. Kan basinc1 ve GFR arasinda anlamlt korelasyon bulundu.

Malnutrisyonlu hastalanin bobrek boyutlan kontrol grubuna gore anlamh
disikti. Bobrek boyutlan ile yas, viicut agirhgi, boy, viicut yiizeyi, triseps deri
kivim kalinlig1 ve orta kol gevresi arasinda anlamh korelasyonlar saptandi. Bilateral
bobrek boyu, sag renal en ve parankim kalinhg ile FEK arasinda pozitif, TRP ile
negatif yonde korelasyon saptamirken, bu parametreler ile FENa arasinda anlamh
korelasyon saptanmad.

Sonug¢ olarak PEM’lu hastalarda tiibiiler fonksiyonlanin degisme egiliminde
oldugu, bobrek boyutlanmn viicut agirh@, boy, viicut yiizeyi, triseps deri kivrim
kalinh@: ve orta kol gevresi gibi somatik parametrelerie orantili oldugu gézlendi. Kiz
ve erkek gocuklar arasinda bobrek boyutlan ve tibliler fonksiyonlart bakimindan
farkhhk saptanmadi. Ayrica malnutrisyonlu hastalardaki hiperkalsiiiri gibi mineral
atthmindaki degisikliklerin, Uriner sistem tag hastalifina egilimi arttirabilecegi
distiniilda.

Anahtar kelimeler: Protein-enerji malnutrisyonu, renal tiibiiler fonksiyonlar, bébrek
boyutlan
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SUMMARY

Ayfer Gozii MD, Dicle Universty Medical Faculty, Department of Pediatrics
Diyarbakir 2004. Renal size and renal tubular functions in children with
protein-energy malnutrition (PEM). In this study, 80 children who were diagnosed
as protein-energy malnutrition (PEM) at Pediatrics Department of Dicle University
Hospital were enrolled. The mean age of patients was 29.2+19.7 months (3-66
months). Of all patients, 35 of them (43.7 %) were girls and 45 (56.3 %) were boys.
According to Waterlow malnutrition classification, 54 patients had severe PEM, 20
had moderate and six had mild PEM. Of patients with severe PEM, 51 had
marasmus and three had marasmic kwashiorkor according to Wellcome-Thrust
classification. Remaining 26 patients were mild or moderately malnourished. Renal
tubular functions in those patients with malnutrition were compared with age and sex
matched 32 control subjects. Correlation analysis was performed in 80 patients with
PEM and 84 control subjects (a total of 164 subjects).

The malnourished patients had significantly lower levels of serum sodium,
potassium, phosphorus, creatinine and total cholesterol. Urine potassium,
phosphorus, magnesium and creatinine levels were also significantly low. In patient
group glomerular filtration rate (GFR) was lower while urinary calcium/creatinine
(Ca/Cr) ratio was significantly higher. Among renal tubular index parameters,
fractional excretion of sodium (FENa) showed no difference, whereas decrease
infractional potassium excretion (FEK) value and increase in tubular reabsorption of
phosphorus (TRP) was significant in patient group compared with controls. The
correlation between blood pressure and GFR was significant. Renal size was
significantly lower in malnourished children.

Renal size was found to be significantly correlated with age, body surface
area, triceps skin fold thickness and upper mid arm circumference. A positive
correlation of FEK and a negative correlation of TRP was present with bilateral
renal size and right renal width and parenchymal thickness whereas no correlation
was present for FENa.

In conclusion in patients with PEM, the nutritional defect cause a tendency in
impairment of renal tubular functions. Ultrasonographically determined renal size
was found to be correlated with somatic parameters such as body weight, body
surface area, triceps skin fold thickness and upper mid arm circumference. There was
no difference in renal size and tubular functions of boys and girls. Furthermore
changing in mineral excretions such as hipercalciuria may cause in trigger formation
of nephrolithiasis.

Key words: Protein-energy malnutrition, renal tubuler functions, renal size
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KISALTMALAR

PEM: Protein- enerji malnutrisyonu
WHO: Diinya Saghk Orgiitii

AIDS: Edinsel immiin yetmezlik sendromu
ADH: Antiditretik hormon

GFR: Glomertiler filtrasyon hizi

ESS: Ekstraseliler Sva

TRP: Tubiiler fosfor reabsorbsiyonu
FENa: Fraksiyone sodyum ekskresyonu
FEK: Fraksiyone potasyum ekskresyonu
ALP: Alkalen fosfataz

AST: Aspartat aminotransferaz

ALT: Alanin aminotransferaz

UNa: Urine (idrar) sodyumu

Ucr: Urine (idrar) kreatinin

Scr: Serum kreatinin

SNa: Serum sodyumu

UK: Urine (idrar) potasyumu

Ucr: Urine (idrar) kreatinini

Scr: Serum kreatinini

SK: Serum potasyumu

UP: Urine (idrar) fosforu

SP: Serum fosforu

Uca: Urine (idrar) kalsiyumu



GIRIS VE AMAC

Protein-eneji malnutrisyonu (PEM), iilkemizde ve diinyada, ozellikle geri
kalmig ve gelismekte olan iilkelerde en yaygmn ¢ocuk saghigi sorunlanindan biridir.
Diinyada her yil milyonlarca ¢ocuk malnutrisyon ve enfeksiyon hastaliklarnindan
dlmektedir. Solunum yollan enfeksiyonlan, ishal ve diger enfeksiyon hastaliklar
yiizinden kaybedilen ¢ocuklanin ¢ogunda enfeksiyon gelismesinin ve agir
seyretmesinin nedeni temelde beslenme bozuklugunun olmasidir. Bu nedenle
beslenme bozukluklannin onlenmesi, erken donemde tanimlanip diizeltilmesi ile
morbidite ve mortalite oranlan garpici bir bicimde azaltilabilir (1,2,3).

Protein-enerji malnutrisyonun hafif formlarmn, agir formlarmda oldugu gibi
dikkat ¢ekici bulgular vermemesi ve zamaninda farkedilememesi, bu vakalarin daha
agir formlarla ve komplikasyonlarla karsimiza ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu
nedenle klinige bagvuran tiim bebek ve gocuklanin buyiime egrileri aylara gore
izlenmeli, yagma gore olmasi gereken agwhkta bulunmayan g¢ocuklarda PEM
distniilmelidir (4,5,6,7).

Agrr PEM vakalanm tammak olduk¢a kolaydir. PEM’in agir formlan,
marasmus, kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor olarak tige ayrihir. Marasmus
enerji eksikligi, kwashiorkor protein eksikligi, marasmik kwashiorkor ise her iki
hastaligan ortak Ozelliklerini tagiyan klinik tablolar olarak tammlanir. Her {i¢ formda
da hastamin yasam i¢in gerekli olan protein, yag, vitamin, mineraller, enzim ve
hormonlar gibi maddelerin tikenmis oldugu gozlenir. Bu nedenle o&zellikle
kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor i¢in “tikenmis ¢ocuk sendromu “ deyimi
kullanilmaktadir (4,6,8,9).

Protein-enerji malnutrisyonunun ¢zellikle agir formlarinun, viicutta yapisal ve
fizyolojik degisikliklere yol agtifi birgok klinkk ve deneysel galisma ile oﬁaya
konmustur. Malnutrisyonlu vakalann kaslarinda ve birgok dokuda atrofi gozlenmis,
organ agirliklaninin azaldigini saptayan q,éhsmalar yapilmustir (1,10).

Protein-enerji malnutrisyonlu hastalarda, bobrek fonksiyonlan ve bobrek
boyutlannnda meydana gelen degisiklikler, giniimiize kadar bazi aragtirmaciar
tarafindan incelenmig olsa bile, bu ¢alismalar daha ¢ok hayvanlar tizerinde yapilmig

olup sonug olarak degisik goriisler ortaya konmustur (11-20).



Bu c¢aligmada, ilkemizde ve ozellikle bolgemizde ¢ok yaygm bulunan
PEM’lu hastalarda, renal tiibiiler fonksiyonlar ve ultrasonografik yontemle bobrek
boyutlann incelenerek bu konuda vyapilan ¢aligmalara katkida bulunulmasi
amaglanmigtir. Bunun yam sira, renal boyutlarn 6lgimiinde kiigiik bobrek demek
icin hastamn PEM’lu olup olmadifi aragtinlmasi ve bu hastalarda klinisyen ve
radyolog tarafindan kiigik bobrek denmesi icin, farkli referans degerlerinin

kullanilmasi gerekliligi vurgulanmak istenmigtir.

Vi



GENEL BILGILER

PROTEIN VE ENERJI MALNUTRISYONU

Saghk ve hastalik durumlann insan ve c¢evresi arasindaki etkilesimlerin
sonuglandir. Diinya saghk orgitinin raporlanna gore halen diinyada 300-500
milyon kisi yeterli besin alamamakta, 1.5 milyar insan da dengeli beslenmeden
yoksun bulunmaktadir. Yiyecek saglanmasinda ve saghk durumundaki dizelmeler,
egitim ve sosyal alamindaki iyilesmis kosullara ragmen malnutrisyon degisik formlan
ile halen diinyann her iilkesinde goriulmektedir. Diinya saghk orgiiti’'niin verilerine
gore geliymekte olan ulkelerde 5 yas altindaki gocuklarda 468 milyona yakin gocuk
iginde yaklasgtk 174 milyonu malnutrisyonludur. Biyiiyen ve gelisen bir
organizmamn besin gereksinimleri erigkine gore daha fazladir. Bu nedenle iyi
olmayan g¢evre kosullarinin ve besin yetersizliklerinin en agir etkileri gocuklarda
gorilir (1). Dinya Saghk Orgiti’niin tanimina gére protein-enerji malnutrisyonu
(PEM), “her birinin besindeki eksiklik dereceleri degisebilmekle birlikte gerek
proteinden, gerekse kaloriden fakir bir beslenme bi¢imi sonucu olusan, en fazla siit
cocuklan ile kiigiik gocuklarda rastlanan, sik olarak enfeksiyonlann da eslik ettigi bir
patolojik sendromlar grubu” seklinde tanimlamir (1,2,3,4,5).

Protein ve enerjinin yetersiz alinmasma bagh olarak ortaya gikan PEM, en
¢ok 6 ay ile 5 yas arasindaki gocuklarda gelisir. Protein ve enerji malnutrisyonu
sikhkla yetersiz ve dengesiz beslenme, basta ishal olmak iizere enfeksiyon
hastaliklan sonucu yeterli beslenememe ve katobolik yikimlann artmasi nedeniyle
gelismektedir. Aym zamanda kithk, sel, kurakhik gibi o6zellikle dogal afetler
sonucunda emziren anneler basta olmak lzere adolesan ve eriskinlerde de PEM
geligebilir Malnutrisyon siklikla dogal veya politik afetlerin agirlastirdign yoksul
bolgelerden kaynaklanmakla birlikte geligmig iilkelerde de ishal, AIDS, kanser,
intrauterin enfeksiyon ve ¢ocuk istismarina ikincil olarak da goériilmektedir (3,4,6).

Protein enerji malnutrisyonu gida aliminin yetersizliginden
kaynaklanabilecegi gibi hastaliklar sonucunda da ortaya gikabilir. Malnutrisyonun
gida almindaki yetersizlikten mi yoksa bir hastahia ikincil olarak mu gelistigi ancak
iyl bir diyet 6ykusii ile anlagilabilir. Malnutrisyon hastahklara direncin azalmasi ile
birlikte yetersiz fiziksel ve algisal gelisime yol agar. Gelismekte olan iilkelerdeki 5



yag altt ¢ocuk Oliimlerinin % 54°ti malnutrisyonla iligkilidir (her yil kaybedilen 12.2
milyon ¢ocugun 6.6 milyonu ). Insan kaybmin yam sira isgiicii azalmasin da
getirdigi sosyal ve ekonomik giderler kargilanamayacak kadar yiiksektir (Sekil I) (3-
7,21).

Felaketler Yetersz Saghik] Amneileilgili sorunlar} | Diyete uyum
Kigisel, Dogal Hizmetied Psikolojik sorunlar eksiktigi
Harp ve berzer Az geligmigik

Besin |Dideatsizliit]  [Cahiltik | |Igahazlld [Egitim eksktif
aligkanhiklan /./ Temiziik eksklig

Yerersiz gda ‘ En teral Fafeksiyon Kontarrine )
Kalite-Kantite 4 |Beger
Dogumsal Bozukiukiar Mukoza Deggidikieri
Pretermlik Enzim eksikhigi
Metabolik defektier Bajirsak atonisi
Anatomik sindinm defelctien Bafirsak atrofid
Mental perilik \ v l
Besin gereksinmesinin ~— [MALNUTRISYON | 4~ [Malabsorbisyon
anmas A
Biyime
Gebelik
Laktasyon
Travma
Hagtalik
Difer bagtalikiar Gastrointestinal
Enfeksiyonlar Hastaltidar
Allegi Célyak, Kolit, vh.

Sekil 1: Protein-enerji malnutrisyonunun etyopatogenezi

Malnutrisyonun riskini arttiran durumlar :
e Artm§ gereksinim: Gereksinimin arttifi donemlerde uygun besin 6geleri,
vitamin ve mineral desteginin verilmesi gereklidir. Preterm ve diigitk dogum

agirhkhi  bebeklerde miadinda dogan bebeklere gore besin gereksinimi

artmgtir.



o Baz yiyeceklerin kisitlanmasi: Agir zayiflama diyetleri veya vejeteryan
beslenmede oldugu gibi baz1 besinlerin agin kisitlanmas: malnutrisyon riskini
arttiran bir faktordur.

e Uygun diyetin saglanamamasi:Kithk, kuraklik veya sel gibi dogal afetlerde
her tiirlii besin kithg s6z konusudur.

& Gelir diizeyi: Yoksulluk sonucu dengeli besin alim zorlasgabilir.

e Yiyeceklerdeki diger oOgeler: Baz maddeler diyetteki diger bazi besin
Ogelerinin emilimini azaltabilmektedir.

e Tibbi sorunlar: Diyet alimim veya emilimini ya da istahi bozarak etki
edebilir. (Metabolizma bozuklugu hastaliklan, sepsis, malignite, sindirim
sisteminin anatomik bozuklugu, ates, kalp dolasim sistemi bozukluklan, bazi
temel besinlere olan allerji, bobrek ve sinir sistemi bozukluklan gibi).

e Psikolojik sorunlar: Gida alimini bozabilir.

e Sira disi beslenme ahskanhklarn:Asin toksik miktarlarda vitamin veya

mineral alim, air zayiflama diyetleri riski arttirmaktadir (3-6,8,9,10).

Protein-enerji malnutrisyonunda antropometrik simflandirma :

Protein-enerji malnutrisyonunun (PEM) giiniimiize kadar cesitli aragtirmacilar
tarafindan degisik tammlamalan, simflamalan ve skorlamalan yapilmistir. Yapilan
sinflamalann ¢ofunda yasa gore aguhk esas kabul edilmistic. Gomez 1956 yilinda
yasa gore agirlik ile ilk siuflamay: baslatmgtir (22) (Tablo 1).

Tablo 1: Protein-enerji malnutrisyonunda Gomez simiflamast

PEM Derecesi Yasa gore standart agirhk yiizdesi
Normal 90’dan fazla
Hafif (1. derece) 75-89

Orta (2. derece) 60-74

Agir (3. derece) 60’dan az




Yasa gore boy ve boya gore agirlik ¢ocuklann beslenme durumlarm
belirleyen en basit tammdir. Boya gore agirhfin azalmast akut malnutnisyonu
gosterir. Her iki 6lgiimiin birlikte ditgikligi ise uzun sireli malnutrisyonla birlikte
beslenme yetersizliginin halen siirdiigiine isaret eder. Akut malnutrisyon durumunda
kilo abmmmn durmasi ve doku yikimi olurken biyiime etkilenmemektedir.
Malnutrisyonun dért aydan daha uzun siirmesi lineer biyiimeyi de etkiler.
Malnutrisyonun siiresini gosteren bu simflandirma sistemi ise Waterlow tarafindan
tanimlanmugtir (23) (Tablo 2).

Tablo 2: Protein-enerji malnutrisyonunda Waterlow simflamasi

Boya gore agirhk Yasa Gore boy
Normal >% 90 >%95
1. derece % 80-90 %90-95
2. derece % 70-80 %85-90
- 3. derece <% 70 veya 6dem varhigt <%385

Cocugun yasina gore beklenen afirhg: ile birlikte 6demin olup olmamasma gore
malnutrisyon tipini Wellcome-Thrust smiflamas: ile belirlemek olanakhidir (21)
(Tablo 3).

Tablo 3: Protein-enerji malnutrisyonunda Welcome-Thrust Siniflamas:.

Yasa gore agirhk

(Standartm % olarak) Odem
Beslenmesi yetersiz 60-80 -
Marasmus 60’dan az )
Kwashiorkor 60-80 ()
Marasmik- kwashiorkor 60’dan az )




Yasa gore beklenen agirhk ¢ocugun yagina gore 50. persentile diigen agirh
gostermektedir. Eger agihk beklenenin % 60-80’inde ise ve odem varsa
kwashiorkor, 6dem yoksa sadece beslenmesi yetersiz (“undemourish”) olarak
tammlamr. Agwhk beklenenin % 60'indan az ise ve Odem varsa marasmik-
kwashiorkor, 6dem yoksa marasmus tammuna uyar. Orta kol gevresi, triseps cilt
kalinh@1 gibi olcimler de kullamlmis olmasma kargin bu Olgimlerin boya gore
agirhikla kiyasiandiginda ¢ok daha degerli olmayacagi gosterilmigtir. Malnutrisyonda
bu dlgiimler genelde 3-50 persentil arasinda degismektedir. Bununla beraber gocugun
yast bilinmediginde ya da tarti aleti olmadiginda iist kol gevresinin Slgilmesi ile
gocugun beslenme durumu pratik olarak degerlendirilebilir. Hardward 1990 yilinda
kol ¢evresi Olgimiinii esas alarak malnutrisyon degerlendirmesi yapmustir (3,9)
(Tablo 4).

Tablo 4: Hardward’in malnutrisyon degerlendirilmesi.

Ust kol ¢evresi (cm) Malnutrisyon durumu
12.5-13,9 Risk altinda
125 PEM

Malnutrisyonun simflandinimasinda  kullamlan Knawati ve Mc Laren’in
gelistirdigi siniflama da ise kol gevresi bag gevresi oram kullamlmugtir (24) (Tablo5)
Tablo 5: Ug ay 4 yas arasindaki gocuklarda malnutrisyonun

kol ¢evresi / bag ¢evresi orani.

Oran Siniflama
>0.31 Normal
0.31-0.28 Hafif PEM
0.27-0.25 Orta PEM
<0.25 \ Agir PEM

Malnutrisyonda saptanan antropometrik bozukluklar genellikle soyle

siralanabilir;

¢ Kilo alimmin yavaglamasi / durmasi ya da kilo kayb:



e Boy bilylimesinin yavaglamasi veya durmast

e Normal veya azalmug agirlik / boy oram

e Azalmig orta kol gevresi

*  Gecikmig kemik maturasyonu

e Normal veya azalmg cilt kivrim kalinligh (3,9,10,25)
Protein-enerji malnutrisyonunda fizyopatoloji

Protein-enerji malnutrisyonun Ozellikle agir formlannda daha belirgin olmak
tizere viicutta yapisal ve fizyolojik degigimler meydana gelir. Protein-eneri
malnutrisyonlu ¢ocuklarda protein depolan azalir ve kol gevresi kigiliir. Kas kitlesi
azaldigindan serum kreatinin dizeyleri diiger. Alm eksiklifi karacigerdeki sentez
azh@ nedeni ile hipoalbuminemi geligir. Kwashiorkorlu hastalarda albumin diizeyleri
2 g/dl’nin altina diiger. Ayrnica transferrin, retinol baglayic1 protein ve bazi enzimlerin
diizeyleri azalmistir. Protein-enerji malnutrisyonlu ¢ocuklarda trigliserid ve
kolesterol diizeyleri genellikle diigiikktiir. Fazla trigliserid birikimi nedeniyle
karacigerde yaglanma meydana gelebilir. Derialti yag depolan ise azalmistir (8,10).

Kandaki glukoz genellikle normal diizeylerde olmasina karsin hipoglisemiye
egilim mevcuttur. Malnutrisyonlu c¢ocuklarin deralti yag dokulan fakir ve viicut
yuzeylert nispeten daha genig oldugundan viicut sicakliklarim koruyabilmek igin
daha ¢ok bazal enerjiye gereksinimleri vardir. Kalori ahmimn diigitk olmasina kargin
kalori ihtiyacindaki bu artig nedeni ile malnutrisyonlu gocuklarda hipotermiye egilim
vardir . Hipotermi genellikle hipoglisemi ile birliktedir (9,10,25,26).

Protein-enerji malnutrisyonlu ¢ocuklarda beslenme yetersizligi nedeni ile
hormonlarda sekonder degisiklikler olur. Bazal biyiime hormonu diizeyleri , kortizol
ve ACTH yikselmistir. Insilin, IGF, gonadotropinler ve T3 ise dugiktir. Bu
bormonal degisiklikler dokulardaki glukoz kullammim azaltir ve yedek enerji
kaynaklarinin mobilizasyonunu (proteoliz, lipoliz, ketogenez vb.) saglar. Burada
ama¢ az olan enerji kaynaklanm optimal sekilde kullanmaktir. Malnutrisyonun
tedavisi ile birlikte bu degigiklikler de diizelir (4,9,10).

Malnutrisyonda lenfoid dokular (timus, dalak, tonsillalar vb.) atrofiye
ugramistir ve T hiicreleri azalmstir. C; digiik olabilir Humoral bagisiklikta énemti
bir bozukluk yoktur. Sik infeksiyonlar nedeni ile IgG ve IgM diizeyleri yiiksek
olabilir (10,25,27).



Malnutrisyonlu hastalarda total viicut sivist (6zellikle ekstraselliller siv1)/ total
viicut agirhg oram yiikselmigtir. Serum sodyum diizeyleri diigiikk olmasina ragmen
intraselliiler ve total viicut sodyum miktan artmigtir. Bunun nedeni “uygunsuz ADH
sendromu”denen durumun varhgidir. Bu nedenle dehidratasyon yoksa PEM’lu
hastalara TV sivi verilirken dikkatli olmak gerekir. Hiperaldosteronizm nedeni ile
idrarla potasyum kayb1 artmugtir ve PEM’lu hastalarda siklikla asemptomatik
hipopotasemi goézlenir. Hipopotasemi nedeni ile renal konsantrasyon kapasitesi
azalabilir (10,28-31).

Protein - Enerji Malnutrisyonunda Klinik Bulgular

Hastalardaki klinik bulgular protein ve enerjinin eksiklik derecesine, siiresine,
baglangic yagina, birlikte bulunabilecek vitamin, mineral ve eser element
eksikliklerine gore degisiklikler gosterebilir. Protein ve enerjinin eksikliklerinden

birinin daha 6n planda olmasina gére tg klinik tipi vardir (3,9,32).

Marasmus; Genellikle biyimenin izl oldugu yasamin ilk yih iginde anne siitii
almayan, erken dénemde anne sitiiniin kesildigi ve yetersiz ek besin verilen
cocuklarda goriliir.

Marasmik hastalarda protein alimindaki yetersizlie gore enerji alimindaki
yetersizlik 6n plandadir; yani belirli bir besin ogesinin eksikligi olmayip besinin
fuminiin azh§ sonucu gelisen ve enerji eksikliginin 6n planda oldugu kronik bir
achik durumudur. Marasmus ¢ogu kez sinsi baslar ve belirgin duruma geldiginde agir
tablo seklinde gozlenir. Afirlilk duraksamasim azalma izler. Deri rengi soluktur,
turgor giderek azalr, deri burusur. Asin derecede yag dokusu ve adale dokusu kaybi
vardir. Deri alti yag dokusu azalmigtir. “Kemik ve deriden” olusan, “ihtiyar adam”
yiiz gorinimil vardir. Yz burusuk, sakaklar ve gozler ¢okik ve yiiz cizgileri agag
dogru g¢ekilmistir. Saclar ince, seyrek, cansiz ve kurudur. Cilt ince, kivrimly, lgevsek
ve viicuda bol geliyor goriiniimiindedir. ishal siklikla eslik edebilir. Dilde atrofi ve
mantar stomatiti siklikla goriliir. Istahlan iyi ve gevre ile ilgilidirler. Odem yoktur.
Hipotermi, hipotansiyon, hipoglisemi ve dolagim bozukluguna egilim vardir. Ruhéal
durgunluk, apati, hareketsizlik, bazt vakalarda huzursuzluk dikkati ¢eker. Araya

giren bir enfeksiyon veya dolagim yetersizligi olime gotiinir. Marasmus birincil



PEM’un en stk gorilen seklidir. Marasmik PEM’un ikincil birgok sekli kistik
fibrozis, tiiberkiiloz, kanser, edinsel immin yetersizlik sendromu (AIDS) ya da
¢olyak hastalig ile iligkilidir (1,2,3,4,27,32).

Kwashiorkor; Gelismekte olan iilkelerde memeden kesilen gocuklarda 6. aydan
sonra genellikle 18 ay-3 yag arasinda proteinden yetersiz beslenme sonucu sik
goriilir. Bu bebeklere “seker bebek (sugar baby)” adi da verilir. Ancak uzun siireli
yetersiz miktarda protein verildigi durumlarda ciddi hastaliklarin (yamk, kanser, akut
ve kronik enfeksiyonlar, multiorgan yetersizligi, inflamatuar barsak hastahg,
anoreksia nervosa ve postoperatif cerrahi) bir komplikasyonu da olabilir.
Kwashiorkorlu hastalarda enerji alimindan ¢ok protein ahmindaki yetersizlik 6n
plandadir. Kwashiorkorda yetersiz protein alimiyla klinik bulgular arasindaki iliski
Sekil II’de goriilmektedir (9).

—»| YetershNitojen Abms | «
v
L Gesitli organtarda protein sentezinde azalma A

| snirsgemi | [ Dei | |  Komoigr | [ Paiwas | [ Barsk ]

Plazma Safra Enzimatik Ercimatk | -» Mukoz
groteinlerinde salglanmn salglann aktivitelerde membrantannm
azaima defigresi azalmas azaima = atrofisi
Onkotik |,
tasmgta Sindirim Bazukiuga Emilim Bozukiogu
azalma
 J A 4 l l l
Psiko-motar D:rir-;:%
bomiduldar ) GDEM DIVARE veErmopATi] Anoraksi

Sekil II: Kwashiorkorda yetersiz protein alimiyla klinik bulgular arasindaki iligki

En belirgin klinik ozellikler 6dem, letarji, apati, ¢evreye ilgisizlik ve davrams
bozukluklaridir. Odem eller, ayaklar, goévde ve yiizde bulunabilir.Yiizde de
bulunmasi halinde hastada yuvarlak bir yiiz goériiniimii ortaya gikar ki buna “Aydede



yizi” (moon face) denilmektedir. Kas ve cilt alti yag dokusu kaybi vardir fakat,
6demle maskelenmigtir. Odemden dolay1 belirgin bir kilo kayb1 yoktur, daha dogrusu
o6dem kilo kaybim gizlemektedir. Deride pullanma, depigmente ve hiperpigmente
alanlar, catlaklar ve ulserlesmeler goriilebilir. Saglarda marasmustaki degisikliklere
ek olarak depigmentasyon (kizala galan kahverengi renk degisikligi ) vardir Yeterli
protein alimiyla sa¢ rengi dizelir. Dudaklarda keliozis agiz késelerinde lezyonlar
vardir. Karacigerde yag, ozellikle trigliseridlerin depolanmasma (protein eksikligi
dolayis1 ile trigliseridlerin lipoproteinler halinde mobilize edilememesi nedeniyle)
bagh olarak hepatomegali saptamir. Yasa gore boy genellikle normaldir.
Hipoalbiiminemi, hipopotasemi mevcuttur. Kanda esansiyel aminoasitlerde azalma,
esansiyel olmayan aminoasitlerde artma vardir. Istahlan kétidir (9,32,33,34).

Memeden kesilen kwashiorkorlu ¢ocuklarin beslenme oOykiilerinde yalniz
seker, nisasta, sulu unlu mamalar veya buna benzer saf veya safa yakin karbonhidrat
olan besinler bulunmaktadir. Protein gereksinimi kargilanamadifi igin biiyiime ve
gelisme durmustur. Potasyum miktannda azalma vardir. Sodyum birikimi ise
fazladir. Kanda, albiimin miktaninda azalma, vitamin A miktarinda ve eser
elementlerden ozellikle ¢inko, bakir, magnezyumda diigme, lipit diizeyinde artma
goralir (9,10,34).

Marasmik Kwashiorkor; Marasmuslu ¢ocukta degisik derecede 6demin olmas: ile
karakterizedir. Marasmus ve Kwashiorkor’un klinik ve biyolojik 6zellikleri bir arada
gorulir. Yasa gore agirhk olgiitlerine gore viicut agirlig standardin %60’ altinda
tken 6dem de vardir. Marasmus ve kwashiorkor sendromlarnm klinik 6zllikleri
Tablo 6’da gorilmektedir (9,10,25).

Miks Tip Malniitrisyon; Protein-enerji malnutrisyonunun belirtilen bulgularinin
yanisira eser element, vitamin ve yag asitlerinde de yetersizlik olusur (9).

Marasmus, kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor tamsim kesinlestirmek
amactyla 1967 yilinda McLaren klinik bulgular, serum albiimin ve total protein
diizeylerine dayah bir puanlama sistemi gelistirmistir (Tablo 7) (24).



Tablo 6: Marasmus ve Kwashiorkor sendromlannin 6zellikleri.

Marasmus Kwashiorkor

Etyopatogenez Kronik aghk (6zellikle  Ozellikle protein azlhig

kalori azlig
Baslang¢ yasi 1.-2.aylardan itibaren Anne siitiinden kesildikten sonra
En sik goriilme yag 5-6 aydan sonra 18 ay-3 yas
Kilo kaybi Cok fazla Az veya yok (6dem maskeler)
Boy kisalif Siireye gore az veya ¢ok Yok veya az
Apati + +H+
Istahsizlik Az veya ¢ok ++
Odem Yok +H
Yiiz g6riintimii Zayif (Voltaire yiizii) Aydede yiizii
Hipotoni ++ +
Cilt alt1 yagr Cok azalmig Normal veya azalmis
Cilt degisiklikleri Normal veya kuru +HH+
Sag degisikligi + +++
Karaciger Normal Biiyiik
Barsak mukoza atrofisi  ++ ++
Anemi + +
Serum proteini Normal veya normale Dusiik

yakin
Aclik kan sekeri Normal veya diigiik Disik
Serumda lipid ve Normal Lipid|, kolesterol}, yag asitlerif
fraksiyonlarn
Immiinolojik bozukluk ~ ++ -+
Hiponatremi Var veya yok Var veya yok
Potasyum eksikligi ++ -+
Magnezyum eksikligi + +
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Tablo 7: Protein-enerji malnutrisyonunun siddetli formlaninin skorlanmas:.

Puan
Bulgular
Odem 3
Dermatoz 2
Odem ve dermatoz 6
Sag degisiklikleri 1
Hepatomegali 1
Serum albumini (veya total
serum proteini) (g/100)
1.00’dan az (3.25’den az) 7
1.00-1.49 (3.25-3.99) 6
1.50-1.99 (4.00-4.74) 5
2.00-2.49 (4.75-5.49) 4
2.50-2.99 (5.50-6.24) 3
3.00-3.49 (6.25-6.99) 2
3.50-3.99 (7.00-7.74) 1
4.00’dan fazla (7.75’den fazla) 0

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

Protein ve enerji malnutrisyonunun Tiirkiye’deki durumu;
Proyein-enerji malnutrisyonu  lkemizin en Gnemli g¢ocuk sagh@
sorunlarindan biridir. Baysal ve Koksal'in 1971 ve 1972 yillarinda yaptiklan
aragtirmalarda aralarinda farkliliklar olmakla birlikte genelde tiim bélgelerde PEM
gorilme sikbgnin yiksek oranda oldugu saptanmustir (35,36). Toplumumuzdaki
PEM’un %85 kadan marasmus, kalam marasmik-kwashiorkor seklindedir.
Kwashiorkor belirtileri gosteren olgulara ¢ok seyrek rastlanmaktadir. Tiirkiye Niifus
Etiidleri’nin 1998 yihinda yayinladify verilere gore bes cografi bblgeden farkh yas ve

yorelerden gelen gocuklar uzerinde yapilan calima sonucunda bodurluk (stunted)
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%16 oramnda goriilmekte olup en sik gériilen malnutrisyon tipi olarak bulunmustur.
Cocuklanmizin %8.3’i zayif iken %1.9 *u ise agir doku erimesi olan malnutrisyoniu
gruptadir. Bu oranlar Ozellikle kirsal kesimlerde ve dogu bolgelerimizde artmmg
olarak izlenmektedir (Tablo 8).

Tablo 8: 1998 Tirkiye Niifus ve Saglik Aragtirmas: verilerine gore

tilkemizde malnutrisyon oranlar.

Genel Oran  Bati Dogu Kirsal  Kentsel

Incelenen Parametre (%) (%) (%) (%) (%)
Yaga gore boy |

(Bodurluk) 16 9.9 30 22 12.6
Boya gore agirhk

(doku erimesi) 1.9 1.3 29 23 1.7
Yagsa gore Agurlik

(Zayiflik) 83 3.8 17.1 11.9 6.2

Klrsal alanlarda bodurluk (%22), kentsel alanlara gore (%13) daha yaygindir.
Bodurlugun en yiiksek seviyede oldugu bolge Dogu Anadolu bolgesi (%30) iken,
Bati ve I¢ Anadolu bolgelerinde bu yiizde en disiiktiir (%10-12). Boya gore agirlik
ve yasa gore agirlik igin de benzer bulgular gozlemlenmigtir. Tirkiye Niifus ve
Saghk arastirmasi 1998 raporundan g¢ikanlan antropometrik gostergeler, Tiirkiye’de
yasayan pek ¢ok gocukta beslenme bozuklugunun dogumdan sonraki ilk alt1 ayda
olustudunu gostermektedir. Bodurluk ozellikle Dogu Anadolu bolgesinde ciddi bir
sorun olarak gorunmektedir. 1998 sonuglan ile 1993 sonuglan kargilagtinldiginda,
aragtirmalar arasindaki bes yilda Turkiye’de yasayan ¢ocuklann beslenme
durumlaninda ¢ok kiigiik degisiklikler oldugu saptanmugtir. 1998 yilinda bodurlann
yuizdesi 1993 yih igin verilen seviyeden (%18) ¢ok az digiik bulunmustur (7,37,38).

Ulkemizdeki malnutrisyon nedenleri soyle siralanabilir;
o Ek gidalara ¢ok erken baglama

e Annenin egitim durumu
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e Annenin ¢aligma alam

¢ Anne isteyken bebege bakan bakicimn egitim diizeyi

e (Cocugun dogum sirasi

e Dogum agirhig

o Ailedeki okul 6ncest gocuk sayist

o Ailenin bayuklaga

e Annenin refah ve hijyen durumu

Cocuklar 6zellikle kisa dogum araliklan ve dogum sayisimin fazlalig gibi nisk

faktorlerinden uzak oldugu zaman beslenme durumlannda bir iyilesme olacaktir.
Anneleri ¢ok erken ek gidaya baglamamalan konusunda uyarmak, uygun ek gidalann
uygun zamanda verilmesi i¢in anneleri egitmek, ciftlere sahip olacaklan gocuk
sayisint istedikleri sayida tutabilmeleri igin yardimei olmak ve etkili aile planlamasi
yontemleri ile en iyi sekilde dofum arahklanm saglamak igin ¢ok yonlii bir
yaklagima ihtiya¢ duyulmaktadir. (7,9,37,38).

Protin ve enerji malnutrisyonunda tani:

Agir PEM kolaylikla tanmmr. Orta ve agwr vakalarda malnutrisyonun derecesini ve
tipini belirlemek, hafif vakalarda ise erken tam koymak igin antropometrik ve
biyokimyasal kriterlere dayali degerlendirme yontemleri kullambir. Tamda iyi bir
diyet Gykisu altin kriter sayimalidir. Klinik bulgularm yam sira eksiklik gésteren
besin ogelerinin  olusturdugu komplikasyonlar da fark edilmelidir. Protein-enesji
malnutrisyonunun  degerlendirilmesinde iyi bir fizik muayene, antropometrik
Olgimler, beslenme Oykisti yamnda bazi laboratuar incelemelerinin de yapilmasi
gereklidir (1,2,3,9,10).

Protein-enerji malnutrisyonunda yapilmast gereken laboratuar incelemeleri;
e Tam kan sayim
o Idrar analizi
e Serum elektrolit konsantrasyonu
e Serum total protein ve albumin konsantrasyonlar
e Kan sekeri tayini

o Bakteriyolojik incelemeler (Gaita, idrar ve kan kiiltirleri)
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e Gaitada parazit yumurta ve kistlerinin aranmasi
o Akciger radyogram
o Tiberkiilin testi

Tim laboratuar incelemelerinin PEM’lu hastalarda yapimas: gerekmez.
Genellikle anemi de bulundugundan kan sayimi, ileride planlanan tedavinin
baganisint etkileyebileceginden idrar yolu enfeksiyonunun ekarte edilebilmesi igin
idrar analizi gibi bazilarinin her PEM’lu hastada yapilmasi gerekir (25,39,40,41).

Protein ve enerji malnutrisyonunda tedavi

Her ii¢ tip malnutrisyonda da tedavi prensipleri aym oldugu halde tedaviye
baslamadan bazi komplikasyonlarin bulunup bulunmadifimi aragtirmak Onemlidir
(Tablo 9). Once komplikasyonlarin tedavisiyle baglanmahidir. Malnutrisyona bagh
olimler genellikle hastamin bagvurusundan sonraki ilk 24 saatte olur. Hastaligin
agirlik derecesi hemen belirlenir ve tedaviye derhal baglamrsa bu Glimler
onlenebilmektedir. Bu nedenle hasta bagvuru aninda iyi bir sekilde degerlendirilerek
acil tedavi gerekip gerekmediginin belirlenmesi ve tedavinin planlanmasi 6nem tagir
(3,9,10,35).
Tedavi iki grupta ele alinr;
1)Ambulatuvar (ayaktan tedavi) : Genellikle hafif vakalara uygulamr ve sikhkla
sadece diyet tedavisini igerir.
2)Yatirilarak tedavi : Resusitasyon ve komplikasyonlann tedavisi amaciyladir. Agir
seyredebilecegi ve mortalitesi yiiksek olabileceginden agir malnutrisyonla birlikte
sistemik enfeksiyonu olan, ishalli ve dehidrate hastalann hastanede tedavisi
gereklidir. Ozellikle 6demi olan hastalann sistemik enfeksiyonlan olabileceginden ve
agir istahsizhi1 olan hastalarin da alim sorunlan bulunacagindan hastanede tedavileri
uygundur. Bununla birlikte hem maliyetin yiksek olmasi, hem nazokomiyal
enfeksiyonlann fazlahg, hem de amme ile gocufun birlikte alinmasi miimkiin
olmayan hastaneler de psikolojik olumsuzluklarin olacag dusiiniiliirse ev tedavileri
daha ¢ok tercih nedenidir (3).
Hastaneye yatirlarak tedavi edilecek hasta secimindeki kriterler;
Belirgin agirhk kaybiyla birlikte (boya goére agirh@in standardin % 70’inden az veya

yasa gore agirli§in standardin % 60’indan az olmasi) :
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e (Odem (marasmik-kwashiorkor)

¢ Agir dehidratasyon

o Persistan ishal ve / veya kusma

e Agr solukluk, hipotermi, ok bulgulan

o Sistemik enfeksiyon veya solunum sistemi veya bagka lokalize enfeksiyon
bulgusu

e Agir anemi (Hb<5g/dl)

e Sanhk

e Kalic: igtah kaybi

e Bir yasindan kigiik bebekler (3,9,35)

Tablo 9: Protein-enerji malnutrisyonunda komplikasyonlar

Dehidraratasyon (hafif, orta ya da agir)
Enfeksiyonlar (solunum yolu, idrar yolu, sepsis.)
Anemi

Hipoglisemi

Hipotermi

Devamh ya da tekrarlayan ishal

Cilt ve mukoza lezyonlarn

Vitamin yetersizlikleri

Anoreksi

Agir PEM’da tedavi plani;
e S elektrolit dengesinin saglanmasi
e Sistemik ve lokal enfeksiyonlann tedavisi
e Viicut kompozisyonundaki degisikliklerin diizeltilmesi
e Mikronutrientlerin saglanmast

e Eslik eden sosyal ve davramgsal bozukluklanimin diizeltilmesi seklinde
yapilmalidir (9,25,40).
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Prognoz ve mortalite

Iyilesme iki evrede gergeklesir. Ilk 2-3 hafta icinde 6dem ve diger klinik
belirtilerin ¢ogu kaybolur, major biyokimyasal ve fizyolojik degisiklikler normale
yakin degerlere doner. Bundan sonraki evrede gocuk giderek agihk kaybini telafi
eder ve bitin diger geri donisli de@igikliklerin tam dizelmesi gergeklesir.
Hastaneye girigten 2-3 ay sonra gocuk genellikle boyuna uyan kiloya erigmigtir ve
klinik olarak iyilesmis kabul edilebilir. En iyi kosullarda bile hastaneye kabul edilen
agir PEM’lu vakalarda mortalite %10-20 arasindadir. Oliim tehlikesi genellikle itk
ginlerde yiksektir. Galvan ve Calderon 2400 PEM’lu hasta izerinde yaptiklan
aragtirmalar sonucunda, en kotii prognostik faktorlerin, infeksiyon ve sivi-elektrolit
bozuklugu oldugu sonucuna varmiglardir (42). Garrov ve Pike azalmig serum
sodyum ve artrms bilirubin seviyelerinin kot prognoz belirtileri oldugunu ileri
siurmuglerdir (43). Waterlow ve arkadaglan biyitk hepatomegalisi olan ¢ocuklarda
mortalitenin yiksek oldugunu bulmuslardir (44). Kahne ve Falcke rektal isinin
35°C’nin altinda oldugu hipotermi durumunun kot prognoz isareti oldugunu ileri
surmistiir(45). Bu c¢ahgmalarda da saptanmug oldugu gibi PEM’da prognozu
etkileyen faktorler infeksiyon, sivi ve elektrolit dengesizligi, hipotermi, hipoglisemi,
hepatomegali, agir mental depresyon, petesiler, agir dehidratasyon, kalp yetersizlii,
yikselmis serum bilirubin ve karacier enzimleri seviyeleri olarak saylabilir. En
Onemli dlim nedenleri elektrolit dengesizligi ile birlikte agir dehidratasyon, kalp
yetersizlifi ve enfeksiyonlar, Ozellikle bronkopnémoni ve gram negatif
mikroorganizmalann neden oldugu septisemidir. Bronkopnémoni ve diger akut
enfeksiyonlar yoniinden ilk 8-10 giin iginde 6zel bir dikkat gosterilmelidir.Uygun
tedavi edilen gocuklar bu ilk donemden sonra nadiren oSlirler veya genellikle dlim
gelisen bir komplikasyona baghdir. Az sayida ¢ocuk ise onerilen diyet tedavisine
yanit vermeyerek metabolik bozukluklanindan o6lirler (1,3,34,42).

Protein-enerji malnutrisyonu genellikle viicutta geri doéniiglii degisikliklere
yol acar ve iyilesme ile tiim fonksiyonlar normallesir. Ancak yagsamin erken
doneminde bazi organlarda hiicre ¢ogalmasi siireci heniiz devam etmektedir ve bu
donemde yetersiz beslenme, bazi doku ve organlarda geri doniigsiiz degisiklikler ile
sonuglanabilir. Fetal donemde ve postnatal ilk aylarda yetersiz beslenmenin beynin

bilylimesini ve noéron hiperplazisini engelleyerek geri doniigsiiz beyin harabiyetine
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yol acabilecegi ilent siriilmektedir. Protei-enerji malnutrisyonunun merkezi sinir
sistemindeki sekelleri istah ayarlanmasindan psikososyal ve davrams adaptasyonuna
kadar ¢esitli alanlarda goriilebilir (1,34).

Protein-enerji malnutrisyonlu ¢ocugun psikososyal, emosyonel ve mental
geligiminde saptanan bozukluklar vyalmz beslenme faktérine degil, uyan
yoksunluguna ve fakir bir ortamun etkilerine de baghdir. Ozellikle 6 aydan biiyikk
yaslarda olusan PEM yetersiz beslenme siiresi ¢ok uzun degilse biiyiime yetenegini
azaltmaz. Iyilesme ile bu gocuklarda bityiime hizlanir ve gocugun boy uzunlugu ve
viicut 6lgtimleri normal yasitlanna erisir (1,35,36,39).

korunma

Cocuga uygun besin gereksinimlerini kargilayacak bir beslenmenin
saglanmasi, agilama, enfeksiyonlardan ve ozellikle ishalden koruma PEM’dan
korunmada oSnemlidir. Besin tretiminin desteklenmesi, ¢evresel hijyen kosullarmn
iyilestirilmesi, toplumun saghk bilgisinin arttinlmasi, olumlu saghk uygulamalan ve
koruyucu saglk hizmetlerinin desteklenmesi, aile planlamasi ve anne egitimi
toplumlani PEM gelisiminden koruyacak faktorlerdir (3,9,10,35).
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PROTEIN-ENERJI MALNUTRISYONU VE BOBREK

Protein-enerji malnutrisyonlu hastalann bobreklerinde tubtilis hiicrelerinin
yagh dejenerasyonu ve glomeriillerin hiyalinizasyonu gibi yapisal degigiklikler
gozlenmigtir. Bunun diginda bobreklerde belirdi bir yapisal bozukluk yoktur. Protein
enerji malnutrisyonunda simdiye kadar yapilan c¢ahgmalarda glomeriiler filtrasyon
hizinda, renal plazma akiminda, asit yikiinii atma kabiliyetinde ve idran konsantre
etme yeteneginde azalmalar gosterilmigtir (3,11).

Diyare, infeksiyon ve swvi elektrolit dengesizligi gibi komplikasyonlar
sonucunda, malnutrisyonlu ¢ocuklarda plasma voliimii genellikle azalmigtir.
Aminoasit eksikligi sonucu albumin bagta olmak tizere plazma proteinlerinin sentezi
azalir. Buna bagh olarak da onkotik basing diiger. Sonugta ekstraselliiler (interstisyel)
su miktan artar. Doku basinct artar ve kardiak output azalir. Kardiyak debinin
azalmas1 sonucu GFR diigsecegi gibi, renal perfiizyon basincinin diigmesi sonucu
aktive olan renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi vasitasiyla sodyum retansiyonu
baslar. Bu da plasma proteinlerinin daha da dilie olmasina neden olur. Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi vasitastyla potasyum atihmu da artar. Diyetle yetersiz
alimin katklsxyla da olusan hipopotasemi nedeni ile renal konsantrasyon kapasitesi
azalabilir (3,10,12-20).

Protein-enerji malnutrisyonlu hastalarda bébrek fonksiyonlan ile ilgili
vapilan bir gahsmada Na, K, Ca, Mg, P ve aminoasitlerin geri emiliminin bozuldugu
rapor edilmigtir. Malnutrisyonlu hastalarda aminoasidiini, yetersiz protein alm
sonucunda olusan negatif nitrojen dengesine onemli katkida bulunmaktadir. Bu
tibiiler fonksiyon bozuklugunun nedeni bilinmemektedir (11,12,15).

Marasmuslu hastalarda protein ahmindaki yetersizlige gore enerji almindaki
yetersizlik 6n planda oldugu igin iire yapimi ve konsantrasyonu normaldir. Ancak
kwashiorkorda yetersiz protein ahmi 6n planda oldugundan iire diizeyi 7mg/dl’nin
altindadir. Bu deger aminoasit havuzunun azalmasint yansitir. Aym nedenden dolayr
kas kitlesi azaldigazndan serum kreatinin diizeyleri ve idrarla kreatinin atthmmn
azaldig bildirilmektedir (9,15,25).

Klinik ve deneysel ¢aliymalar, malnutrisyonun bébrek fonksiyonlarim
bozdugu ortaya koymustur. Bu nedenle nefrotoksisite riski olan ilaglann bu
hastalarda kullammu sonucunda, bu ilaglann farmakokinetii degigebileceginden
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toksisite riskinin arttlgx saptanmustir. Bununla ilgili Gomes ve ark.’nmn
malnutrisyonlu hasta grubunda yaptiklan galigmada gentamisin gibi nefrotoksisite
riski olan ila¢ kullanilmig, bu ¢aligmanin sonucunda idrarda sodyum atiimimmn arttig
gozlenmigtir (46,47).

Bobrek Fonksiyonlarn: Etkileyen Element Eksiklikleri
Potasyum eksikligi : Serum potasyum diizeyi 3,5 mEq/L’nin altina inildiginde
hipopotasemi s6z konusudur. Protein-enerji malnutrisyonlu hastalarda gerek
potasyumdan fakir diyet alumi, gerek renal perflizyonun azalmast sonucunda olugan
hiperaldosteronizme bagh renal potasyum kaybi, gerekse de gastroenterit ve kusma
gibi bobrek digi potasyum kayiplan nedeniyle hipopotasemi olugmaktadir.

Hipopotasemi vaskiller tonusu azaltarak kan basmcim dusiirir, ayrica
damarlann vazokonstriktér ve vazodilatorlere olan cevabim azaltir. Hipopotasemi
angiotensin II ve tromboksan gibi vazokonstriktorleri uyararak GFR’yi azaltir; ayrica
ADH salgisim inhibe ederek idrar dansitesini diigiiriir ve politiriye neden olur.
Hipopotasemi ayrica bobrek korteksinden amonyak yapimini arttirarak orta derecede
bir metabolik alkaloza neden olur. Sekonder hiperaldosteronizm hipopotasemi
yaparken, distal tiibiillerden H' atiimina neden olarak idran asitlestirir (paradoksal
asiduri). Bobreklerde interstisyel fibrozis ve tibiiler atrofi, proksimal ve distal
tiibiiliislerde vakuolizasyon olur. Bu degisiklikler en az bir aylik siirede olusur,
potasyumun diizeltilmesi ile geri doner. Ancak fibrozis ve doku kayb: kahcidir. Agir
hipopotasemide rabdomiyolizis ve miyoglobiniri sonucu bobrek yetmezligi
gelisebilir. Ureteral dilatasyon ve fonksiyonel obstriiktif iiropati olur (28-31).
Sodyum eksiklii: Serum sodyum diizeyinin 130 mEq/L’nin altma digmesine
hiponatremi adi verilir. Protein-enerji malnutrisyonlu hastalarda  6volemik
hiponatremi goriiliir. Bu gruptaki hiponatremilerde ESS miktan normal ya da hafifce
artmustir. Bagka bir deyisle dvolemik hiponatremisi olan hastalarda serum sodyum
konsantrasyonlan diisik olmasina karsin total viicut sodyumu normal ya da hafifce
artmustir. Hastalarda dehidratasyon ya da siirhidrasyon belirtileri yoktur.

Ovolemik hiponatremide idrar sodyum diizeyi 20 mEq/L’nin iizerindedir.
Eger bu hastalara su yiiklemesi yapiirsa ADH salgisi azalir ve idrar diliie olur.
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Tersine sodyum yiiklemesi yapilirsa ADH salgist artar. Sonugta idrar konsantre olur
ve idrar ile sodyum bosaltim: artar (28,29).

Magnezyum eksikligi: Cocukta ya da erigkinde plazma magnezyum diizeyinin 1.4
mEqg/L ’nin altina inmesine hipomagnezemi denir, Plazma magnezyumunun % 25°i
albumine bagh oldugundan hipoalbuminemi iyonize miktarda bir degigiklik
 yapmadan total miktarda diisiiklige neden olur. Protein-enerji malnutrisyoniu
hastalarda diyette magnezyum azh§ nedeniyle hipomagnezemi goniliir.
Yiyeceklerden alinan magnezyum miktan diiserse, digks ile atilan miktar 20 kat, idrar
dle atilan miktar ise en az on kat azahr Hipomagnezemi hiperreninemik
hiperaldosteronizme neden olarak hipopotasemik belirtilerin ¢ikmasina neden olur
29).

Fosfor eksikligi: Plazma fosfor diizeyinin ¢ocuklarda 3,5 mg/dL’nin altina
diigmesine hipofosfatemi denir. Plazma fosforunun % 85°i iyonize oldugu igin,
kalsiyumun aksine albumin diizeyindeki degisikliklerden fazla etkilenmez. Protein-
enerji malnutrisyonlu hastalarda intestinal fosfor emiliminin azalmasi, fosfor
depolannin diisitk olmast nedeniyle hipofosfatemi goriliir. Bunun yam sira tiibiiler
fonksiyonlar etkilendiyse tibiiler fosfor geriemilimi de azalbr. Tabiiler fonksiyon
oOlgitlerinden biri %TRP’dur. PEM’lu hastalarda yapilan birgok ¢aligmada idrar
fosfor diizeyi disik bulunmustur (28,39). Diyetle alinan fosfor alm azaldig
durumlarda bobreklerin adaptasyon saglamasi ile idrarla atilan fosfor miktan birkag
gin icinde sifira iner. Bu gegici siire icinde plazma fosfor diizeyi minimal olarak
diger. Eger fosfor almindaki kisitlama devam ederse plazma fosfor diizeyi diigerek
glomeriillerden filtre edilen fosfor miktannda disme gorilir (39). Agir fosfor
yetersizliginde rabdomiyoliz meydana gelir Kas enzimleri yikselir ve
miyoglobiniirik bobrek yetersizlifi geligebilir (28).

Asit-baz dengesinin diizenlenmesinde, tubulus sivisinda fazla H' iyonlanm
idrara tagiyan iki 6nemli tampon sisteminden biri fosfat tampon sistemidir. Fosfor
eksikliginde bu tamponlama sistemi de etkilenecektir (29).

Kalsiyum eksikligi : Total kalsiyum diizeyinin semptomlar varken 7 mg/dL’nin,
semptomlar yok iken 6 mg/dL’nin altina diigmesine ya da iyonize kalsiyumun 2,5-3
mg/dL’nin altina inmesine hipokalsemi adi verilir. Hipoalbuminemi var ise total

miktar digiik bile olsa iyonize miktar normal oldugundan tetani gelismez. Prematiir
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bebekler dipinda alm eksikligine bagh hipokalsemi ¢ok nadir goriilir.
Malnutrisyonlu hastalarda hipokalsemi nedeni daha ¢ok hipomagnezemiye ya da
renal tibiler defekte baghdir. Rao ve ark.’’s PEM’lu hastalarda yaptiklan bir
gahiymada idrarda kalsiyum atthmimin arttigim saptamuglardi (12). Tubuluslardan
kalsiypmun vyeterince geri emilememesi nedeni ile idrarda kalsiyum atihm 4
mg/kg/saatin lizerinde ise ya da Ca/Cr oram 0,21’in Gzerindeyse hiperkalsiiiriden
soz edilebilir. Hiperkalsiiiri nefrokalsinozis nedenlerinden biridir. Malnutrisyoniu
hastalarda hipokalsemi daha ¢ok hipomagnezemiye sekonderdir. Clinkii
Parathormonun normal aktivasyonu igin magnezyum gerekir. Aksi halde
parathormon aktive olamayacag icin hipokalsemi geligir (9,10,28,30).
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MATERYAL VE METOT

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagh@ ve Hastaliklari Anabilim Dah
polikliniklerine ve acil servise Ocak 2003-Haziran 2004 tarihleri arasinda
gelismeme, ishal, kusma, ates ve benzeri sikayetlerle bagvuran ve protein-enerji
malnutrisyonu tamsiyla bebek ve ¢ocuk acil servisine yatinlan 80 PEM’lu hasta
¢alisma grubuna alindi. Yaglan 3 ay ve 66 ay arasinda degigen PEM’lu hastalanmizin
35’1 kiz, 45’1 erkek idi. Polikliniklere viral iist solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle
bagvuran ya da bebek servisine febril konvulsiyon, gastroenterit gibi nedenlerle
yatirilan hastalardan tedavileri tamamlamp saghgma kavusanlar iginden 84 tanesi ile
kontrol grubu olusturuldu. Beslenme bozuklugu, idrar yolu enfeksiyonu, agir anemi
gibi hastaliklara igaret eden bulgulan olan veya biyokimyasal degerlerinde (iire, iirik
asit, kreatinin, potasyum, sodyum, kalsiyum, total protein, albumin) bozukluk olan
hastalar kontrol grubuna dahil edilmedi. Kontrol grubuna alinan 84 hastadan PEM’lu
grup ile yas ve cinsiyet yoniinden uyumlu 32 hasta arasinda karsilagtirma yapilarak
farkhiliklara bakildi. Yaslant 2-66 ay arasinda degisen 32 hastamin 19°u erkek, 1374
kiz idi. Aynica yaglar 2-189 ay arasinda degisen 36’s1 kiz, 48’ erkek olan 84 kontrol
grubu ve 80 PEM’lu hasta dahil edilerek total 164 hastada korelasyon arastinids.

Calisma grubuna alinan hastalarda protein-enerji malnutrisyonu tansi, yasa
gore boy ve boya gore agwlik degerlerinin kriter olarak ahndign Waterlow
Siniflamasi kullamlarak konuldu. Tablo 2’de gorillen Waterlow simflamasina gore,
boya gore agirhk degerleri standardin % 80-90 arasinda ve yasa gore boy degerleri
standardin % 90-95’1 arasinda olan gocuklar birinci derece malnutrisyontu, boya gore
agirhklan standardin % 70-80’i arasinda ve yasa gore boylan standardin % 85-90
arasmda olan gocuklar ikinci derece malnutrisyonlu ve boya gore agirhk degerleri
standardin % 70’in altinda olan veya 6demi olan ve yasa gore boy degerleni
standardin % 85’inden kiigiik olan hastalar, igiincii derece malnutrisyonlu kabul
edilmektedir. Caliyma grubuna dahil edilen hastalann bu smmflamaya gore 54’i
(%67,5) tgilincii derece malnutrisyonlu, 20’si (%25) ikinci derece malnutrisyonlu,
&’s1 (%7,5) ise birinci derece malnutrisyonlu idi. Boya gore agirlik ve yasa gore boy
degerleri Tablo 10 ve Tablo 11°deki cizelgeler kullanilarak tespit edildi.



Protein-enerji malnutrisyonu tamsi konurken aynica kullamlan orta kol
cevresi Olgiminii esas alan Hardward smiflamasi Tablo 4’te gosterilmigtir. Bu
siniflamaya gore orta kol c¢evresi 12.5 cm’nin altinda olan hastalar PEM olarak
degerlendirildi. Protein-enerji malnutrisyonlu hastalann hepsinin orta kol ¢evresi bu
degerin altinda bulundu. Olgiim sol koldan yapildi. Sol kol dirsek ekleminden
fleksiyona getirilerek akromion ve olekronon arasindaki mesafe olgiildii ve orta
noktas: isaretlendi. Sol kol yeniden ekstansiyona getirilip serbest¢e viicudun yan
tarafinda dururken, isaretlenen orta noktadan esnemeyen, kolu stkica kavramayan ve
¢ok da gevsek olmayacak sgekilde yerlestirilmis bir mezir ile olgildi.
Malnutrisyonun derecelendirilmesinde Tablo 12°de yasa ve cinse gore orta kol
gevresi degerleri kullamldi. Bu degerlendirmede standart degerin %80-85"i arasinda
olmast birinci derece, standart degerin %75-80°i arasinda olmast ikinci derece,
standart degerin %75’inin altinda olmas: #gincii derece malnutrisyon olarak
degerlendirilir. Aynica Triseps deri kvnim kalinhfina “skinfold caliper” alet;
kullamlarak bakildi. Kol cevresi odlciimlerinde tarif edildigi gibi sol kol orta noktasi
isaretlendi. Isaretlenen bu noktanm biraz iizerinden sol elin bag ve isaret parmag ile
deni ve altindaki yag dokusu alttaki kas dokusundan ayrildi. Buranin hemen altindan
caliperin uglan yerlestirilerek skala tzerindeki deger mm olarak not edildi. Bu
dl¢iimle gocugun deri alti yag dokusunun kalorik rezervi belirlendi. Yas ve cinslere
gore triseps deri kiviim kalinhig i¢in Tablo 13’teki degerler kullanildi. Standart
degerin %80-901 arasindaki degerler birinci derece, standart degerin %60-80°i
arasindaki degerler ikinci derece, standart degerin %60°min altindaki degerler ise
ucincti derece malnutrisyonu gostermektedir (45,46). Her iki ol¢iim sonucu
Waterlow siniflamasi sonucu ile uyumlu idi.

Agir PEM tams: konulan hastalardaki malnutrisyonun tipi, Welcome-Thrust
Smiflamasi kullanilarak tespit edildi. Tablo 3’te gosterilen bu siniflamaya gore
hastalanmizin 51’1 (%94.4) marasmus, 3’ (%4.5) marasmik kwashiorkor oldugu
tespit edildi.

Caligma grubuna alinan hastalanin hepsinden hastanin yag:1 (ay ve giin olarak),
dogum agirhg:, beslenme durumu, sikayetlerinin baglama zamam, gevresiyle ilgisi ve

ailenin sosyoekonomik durumu hakkinda ayrintih anamnez alinds.



Calisma ve kontrol grubundaki hastalar, fizik muayenelerinde, boy, viicut
agirhgy, orta kol gevresi, triseps deri kiviim kalinh, sistolik ve diyastolik arteriyel
kan basmc olgiildii. Kan basinci 6lgiimii igin hastamn sakin olmasma dikkat edilerek
uygun boy ve geniglikte mangeti olan Erka marka tansiyon aletleri kullanildi.Genel
goriiniim, yiz gorinimi, 6dem, cilt alti yag dokusu, cilt ve sa¢ degigiklikleri,
solukluk, aritmi ve hepatomegali yoniinden incelendi.

Laboratuar incelemelerinde tiim hastalardan serumda sodyum, potasyum, .
klor, kalsiyam, fosfor, ALP, AST, ALT, ure, iirik asit, kreatinin, albumin, total
kolesterol ve triglserid diizeylerinin 6lgimleri icin vendz kan alindi. Bu amagla
atinan kanlar bekletilmeden santriifiyj edilerek Abbot AEROSET cihaziyla enzimatik
kolorimetrik yontemle biyokimya laboratuvarinda calisildi. Aym cihazla sabah ikinci
idrar tiim hastalardan alinarak idrarda sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, protein,
kreatinin ve magnezyum ¢aligild. '

Elde edilen sonuglar kullanilarak renal tubiler fonksiyonlann
degerlendirilmesi i¢in agafidaki formillerden yararlanilarak vakalanm fraksiyonel
sodyum (FENa) ve potasyum (FEK) ekskresyonlan ve tibiiler fosfor geri emilimi
(TRP) degerleri belirlendi.

FENa = (UNa/Ucr) x (Scr/SNa) x 100
FEK = (Ux/Ucr) x (Scr/Sk) x 100
% TRP = (1-(Up/Ucr) x (Scr/Sp)) x 100

Aynica Ca/Cr oranina bakilarak renal tiibiiler indeksler ile bir iligkisinin olup
olmadif arastinldi. GFR Schwartz formiilii uygulanarak hesaplands,

GFR (ml/dk/1.73 m?) = k x Boy (cm) /Plazma kreatinini (mg/dl)
“k” degeri, <1 yas: 0.45, 1-13 yag: 0.55, 13-21 yas Kiz: 0.57, Erkek: 0.70

olarak uygulandi. Albumin diizeyi diigiik olan hastalarda dizeltilmiy Ca degerleri
asagidaki formiil uygulanarak bulundu;
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Diizeltilmis serum total Ca™"= (Serum Ca-serum albumini)+4

Biitiin hastalardan, idrar biyokimyas: igin idrar alimrken BIODPC markals,
IRIS 900 UDX otomatik idrar otoanalizorii ile tam idrar analizi yapmak igin de idrar
alindi. Idrar otoanalizérii, birbirine bagh ii¢ iiniteden olugan walkaway idrar
otoanalizoriidir. Bu yontemle idrar PH1 ve dansitesi bakilarak hastalanin idrar
asidifikasyonu ve konsantrasyon kapasitesi hakkinda bilgi edinildi. Idrann tam
otomatik mikroskobik analizi sonucunda, idrar yolu enfeksiyonu saptanan ve direkt
mikroskobik bakiyla kontrolii yapilarak teyit edilen 9 hasta, tedavi verilerek
¢alismdan cikanldi.

Bobrek  boyutlanmin  saptanmasinda noninvaziv  bir yontem olan
ultrasonografik yontem kullanildi. Toshiba SSH 140 A cihaz ile 3.75 mHz’lik
konveks prob ile sirt ustii pozisyonda inceleme yapildi. Tiim hastalarin bobrek boyu,
en ve parankim kalinhfina bakildi. Elde edilen renal boy degerleri Tablo 14’deki
yasa gore renal boy degerleri ile kargilagtirildi.

Elde edilen rakamsal veriler SPSS 10.0 (SPSS Inc) programu ile analiz edildi.
Istatistiksel degerlendirmede student t testi, Chi-kare testi, korelasyon ve regresyon
analizleri uygulandi. P degeri 0.05’in alt1 anlamli kabul edildi.
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Tablo 10: Her iki cins igin boya gore agirhik cetveli.

Boy (cm) Agirhk (kg)
Standart Standardim Standardin Standardin Standardin
%90"1 %80'i %70 %60"1
52 3.8 34 3.0 27 23
53 40 3.6 3.2 2.8 24
54 43 3.9 34 3.0 2.6
55 4.6 4.1 3.6 3.2 2.7
56 4.8 43 3.8 3.4 29
57 5.0 45 3.9 3.5 3.0
58 52 47 42 3.6 3.1
59 5.5 49 4.4 3.8 3.3
60 5,7 5.1 4.6 4.0 34
61 6.0 5.4 48 42 3.6
62 6.3 5.7 5.0 4.4 3.8
63 6.6 5.9 53 4.6 3.9
64 6.9 6.2 5.5 48 4.1
65 72 6.5 58 5.0 4.3
66 7.5 6.8 6.0 5.3 4.5
67 7.8 7.0 6.2 55 4.7
68 8.1 13 6.5 5.7 4.9
69 8,4 7.6 6.7 5.9 5.0
70 8.7 7.8 7.0 6.1 52
71 9.0 8.1 7.2 6.2 53
72 9.2 83 7.4 6.4 5.5
73 9.5 85 7.6 6.6 5.6
74 9.7 8.7 7.8 6.8 5.8
75 9.9 9.0 8.0 6.9 5.9
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Tablo 10’un devam

Boy (cm) Agwrhk (kg)
Standart Standardin Standardin Standardin Standardin
%90"1 %80'i %70'i %60'1
76 10.2 92 83 7.1 6.1
77 104 9.4 83 7.2 6.2
78 10.6 9.5 8.5 74 6.4
79 10.8 9.7 8.6 1.5 6.5
80 11.0 9.9 8.8 7.7 6.6
81 11.2 10.1 9.0 7.8 6.7
82 114 10.3 9.1 8.0 6.8
83 11.6 104 92 8.1 6.9
84 11.8 10.6 94 83 7.1
85 12.0 10.7 9.6 8.4 7.2
86 12.2 11.0 9.8 85 7.3
87 12.4 11.1 9.9 8.6 7.4
38 12.6 113 10.1 8.8 7.6
89 12.8 11.5 10.2 9.0 7.7
90 13.1 11.8 _ 10.5 92 7.9
91 134 11.9 10.7 9.3 8.0
92 13.6 12.2 10.9 9.5 82
93 13.8 12.4 11.0 9.6 8.3
94 14.0 12.6 11.2 9.8 84
95 143 12.8 114 10.0 8.5
96 14.5 13.1 11.6 10.2 8.7
97 14.7 13.3 11.8 10.3 8.8
98 15.0 13.5 12.0 10.5 9.0
99 153 13.7 12.3 10.7 92
100 15.6 14.0 12.5 10.9 9.4
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Tablo 11: Her iki cins i¢in ortak yaga gére boy

Boy (cm) Agirhik (kg)
Standardin Standardin Standardin Standardin

Yas (ay) Standart %90"1 %80'i %70'i %60"
0 50.4 454 40.3 353 30.2
1 54.8 487 433 383 325
2 58.0 51.7 46.2 40.5 34.5
3 60.0 54.0 48.0 42.0 36.0
4 62.3 56.3 49.5 433 373
5 64.4 58.1 51.1 448 385
6 65.8 59.2 52.6 46.1 39.5
7 67.6 60.7 54.1 472 40.5
8 69.2 62.0 553 48.3 41.5
9 70,7 63.6 56.5 49.5 42.4
10 72.2 64.9 577 50.4 432
11 73.5 66.0 58.8 513 44.1
12 74.7 67.2 59.8 52.3 448
13 76.0 68.3 60.7 53.1 454
14 77.1 69.3 61.6 54.0 46.2
15 78.1 70.3 62.4 54.6 46.8
16 79.3 71.3 63.3 55.4 47.5
17 80.5 72.3 64.2 56.3 482
18 814 73.2 65.1 57.0 48.8
19 82.7 74.2 66.0 57.4 49.1
20 83.5 75.1 66.8 57.7 49.4
22 85.4 76.9 68.3 59.7 513
23 86.3 71.7 68.9 60.2 51.8
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Tablo 11’un devam

Boy (cm) Agirhik (kg)
Standardin  Standardin  Standardm Standardmn

Yas (ay) Standart %901 %380'i %70'i %60"
24 87.1 78.4 69.6 60.9 522
25 88.0 79.1 703 61.2 52.7
27 89.7 80.7 71.5 62.7 53.8
28 90.4 813 72.2 63.2 542
29 913 82.0 72.8 63.7 54.7
30 91.8 82.6 73.4 64.2 55.1
31 92.6 83.2 74.0 64.7 55.5
32 933 83.7 74.6 65.2 56.0
33 94.0 84.4 751 65.7 56.3
34 947 85.0 75.7 66.2 56.7
35 953 85.7 76.3 66.7 572
36 96.0 86.4 76.8 67.2 57.6
37 96.6 87.0 773 67.6 58.0
38 973 87.5 78.0 68.1 583
39 97.9 88.0 78.4 68.6 58.7
40 98.4 88.5 78.9 69.0 59.2
41 99.1 89.1 793 69.4 59.5
42 99.7 89.7 79.7 69.8 59.8
43 100.3 90.3 - 802 70.3 60.2
44 101.0 90.9 80.7 70.7 60.5
45 101.6 91.5 813 71.1 60.9
46 102.1 92.0 81.7 71.5 61.2
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Tablo 11’un devam

Boy (cm) Agirlik (kg)
Standardin  Standardin Standardin Standardin

Yas (ay)  Standart %90"1 %80'i %70 %601
48 103.3 93.0 82.6 72.3 62.0
49 103.8 93.6 83,.2 72.7 62.3
50 104.5 94.0 83.6 73.1 62.7
51 105.2 94.5 84.0 73.4 63.1
52 105.7 95.1 84.4 73.8 63.5
54 106.8 96.1 85.4 74.7 64.1
55 107.3 96.5 85.7 75.0 64.4
56 107.9 96.8 86.0 75.3 64.7
57 108.2 97.2 86.3 75.7 64.9
58 108.5 97.5 86.7 75.9 65.1
59 108.7 97.7 86.9 76.1 65.2
60 109.0 98.0 87.1 76.2 65.3
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Tablo 12 : Yasa ve cinse gore orta kol gevresi.

Kol Cevresi (cm)

Yas Std %90 Std  %80Std %70 Std %60 Std
(ay)

E K E K E K E K E K
1 1.5 11.1 103 100 92 88 80 78 69 67
2 125 120 112 10,8 100 96 87 84 75 72
3 127 133 114 120 102 106 89 93 76 80
4 146 135 132 121 11.7 108 102 94 88 81
5 147 139 132 125 117 11,1 103 97 88 83
6 145 143 131 129 116 115 102 100 87 86
7 150 146 135 132 120 117 105 102 90 838
8 155 150 140 135 124 120 109 105 93 90
9 158 153 142 137 126 122 11.0 107 95 92
10 158 154 142 138 126 123 11.1 108 95 92
11 158 155 143 140 127 124 119 109 95 93
12 160 156 144 140 128 125 112 109 96 94
15 161 157 145 141 129 125 113 110 97 94
18 157 161 141 145 125 129 11.0 113 94 97
21 162 159 146 143 130 127 114 111 97 96
24 163 159 147 144 130 128 114 112 98 96
27 166 164 150 147 133 131 117 115 100 98
30 164 164 148 148 131 131 115 115 99 938
33 164 161 148 145 129 129 115 113 98 97
36 162 159 146 143 127 127 113 11.1 97 96
39 169 174 152 157 140 140 116 122 101 105
42 165 163 150 147 131 131 116 114 99 938
45 167 168 150 151 135 135 117 118 100 101
48 169 169 152 152 135 135 118 118 101 102
51 172 168 155 151 138 134 120 117 103 10.1
54 175 166 157 150 140 133 122 117 105 100
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Tablo 12’in devam

Kol Cevresi (cm)

Yas Std %90 Std %80 Std %70 Std %60 Std
(ay)

E K E K E K E K E K
57 172 168 155 151 138 134 121 117 104 101
60 170 169 153 152 136 135 119 118 102 10.1
6(yi) 173 173 156 155 138 138 121 121 104 104
7 178 178 160 160 142 142 125 125 107 10.7
8 184 184 166 166 147 147 129 129 11.0 111
9 190 191 172 172 152 153 133 134 114 115
10 197 199 179 179 158 159 138 139 118 119
11 204 207 186 186 163 165 143 145 122 124
12 212 215 193 193 169 172 148 150 127 129
13 222 224 202 202 177 179 155 157 133 134
14 232 232 209 209 180 185 163 162 139 139
15 250 244 225 220 200 195 175 171 150 146
16 260 247 234 222 208 197 182 173 156 1438
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Tablo 13: 0-15 yas ¢ocuklarda cinslere gore triseps deri kalinhg normal degerleri.

Triseps Deri Kalinhig: (mm)
Yas Std %90 Std %80 Std %70 Std %60 Std
(ay) E K E K E K E K E K
0 60 65 54 59 438 52 42 46 36 39
6 100 100 90 90 8.0 8.0 70 70 60 6.0
12 103 102 93 93 8.2 8.2 7.2 71 62 6.1
18 103 102 93 9.3 82 82 72 71 62 6.1
24 100 10,1 90 9.0 8.0 8.1 7.0 71 60 6.1
36 93 97 84 84 7.5 7.8 6.5 68 56 58
48 93 102 84 84 7.5 8.2 6.5 72 56 6.1
60 91 94 82 82 7.3 7.5 6.4 66 55 57
6(yl) 82 96 74 86 66 7.7 58 57 49 58
7 79 94 71 85 63 75 55 6.6 47 57
8 76 101 68 91 6.1 8.1 53 71 45 6.1
9 82 103 74 92 66 8.2 58 72 49 62
10 82 104 74 93 66 8.3 5.7 73 49 62
11 89 106 8.1 9.6 72 8.5 63 75 54 64
12 85 101 76 91 638 8.1 59 70 51 6.0
13 81 104 73 94 65 8.5 57 73 49 62
14 79 113 71 101 63 9.0 55 79 48 68
15 63 114 57 102 50 9.1 44 80 38 68

Tablo 14: Yasa gore renal boy degerleri

Yas Renal boy (mm)
1-6 Ay 38-66
6-9 Ay 50-70
1-3 Yas 55-66
3-5 Yas 57-77
5-7 Yag 62-83
7-9 Yas 68-93
9-11 yag 69-96
11-13 Yas 81-102
13-15 Yas 83-105
15-17 Yas 80-107
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Yag (vil)

BULGULAR

Caligma grubundaki 80 PEM’lu hastanin 35’1 (%43.7) kiz, 45’1 (56.2) erkek
idi. Yaslan 3 ay ile 66 ay arasinda degisen hastalarin yag ortalamasi 29.2+19.7 ay
olarak bulundu. Kontrol grubuna alinan 84 ¢ocugun 36’s1 (%42.8) kiz, 48’1 (%57.1)
erkek idi.Yag ortalamast 85.6+49.9 ay olarak bulundu. Protein-enerji malnutrisyonlu
hasta grubu ile 84 kontrol grubundan yas ve cinsiyet uyumu olan 32 hasta arasinda
kargilagtirma yapilarak farkhhklar saptandi. Yaglan 2-66 ay arasinda degisen bu
grubun yas ortalamast 37.1+21.8 ay olarak bulundu. Her iki gruptaki hastalarn yas
ve cinsiyet dagihimlani Grafik I'de gorilmektedir. Caligma ve kontrol gruplarindaki
¢ocuklar arasinda hem yas hem de cinsiyet agisindan istatistiksel farklihk saptanmadi
(p>0.05),
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Grafik I : Calisma ve kontrol gruplarindaki hastalarin yag ve cinsiyet dagilimlari.

Calisma grubuna dahil edilen hastalann 54’i (%67.5) tgiincii derece, 20’si
(%24) ikinci derece, 6’s1 (%87.5) birinci derece malnutrisyonlu oldugu Waterlow
siniflamasina (Tablo 2), orta kol ¢evresi olgiimiine ve triseps deri kiviim kalinhgina
gore saptandi (Tablo12, Tablo13 ). Welcome-Thrust simflamasina gore ise hastalarn
51°1(%94.4) marasmus, 3’ii (%5.6) marasmik kwashiorkor olarak tespit edildi (Tablo
3).
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Vakalann antropometrik degerleri kargilagtinldiginda, PEM’lu hastalarda
kontrol grubuna gore antropometrik degerlerin dusukligu istatistiksel olarak anlamh
bulundu (p<0.05). Aymi sekilde PEM’lu grupta kontrol grubuna gore sistolik ve
diyastolik arteriyel basing degerlerindeki digtklilk anlamliyd: (p<0.05) (Tablo15).

Tablo 15: Calisma ve kontrol grubunun, antropometrik ve kan basinci degerlerinin

karsllastmlmag.
PEM Kontrol P
(n=80) (n=32)
Yas (ay) 29.2+19.7 35.1+21.8 AD
Viicut agirligi (kg) 6.8+5.1 12.7+4.3 <0.001
Viicut yiizeyi (m?) 0.35+0.1 0.620.1 <0.001
Boy (cm) 70.3£17.1 88.9+16.6 <0.001
Sistolik KB (mmHg) 85.0+9.8 93.6+8.5 <0.001
Diyastol KB (mmHg) 54.0+9.4 57.346.3 <0.001
QOrta kol ¢evre (cm) 10.2+2.8 15.6+1.5 <0.001
Triseps kalinhik (mm) 4.442.0 8.7+12 <0.001

AD= Anlamhi Degil  KB=Kan Basinci

Laboratuar incelemelerinde vakalann serum sodyum, potasyum, kreatinin,
kalsiyum, fosfor, ALP, AST, ALT, ire, tirik asit, albumin, total kolesterol, trigliserit
ve glukoz degerleri PEM’lu ve kontrol vakalan arasinda kargilagtinldifinda
potasyum, kalsiyum, fosfor, iire, ALP, AST ve ALT normal smirlarda olmasina
kargin aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu. Hasta grubunda serum
sodyum, kreatinin, total kolesrterol diizeylerindeki digiiklikk kontrole gore
anlamhydi1 (p<0.05). Her iki grup arasinda klor, iink asit, glukoz ve trigliserit
diizeleyleri arasinda farklilik saptanmad: (Tablo 16).
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Tablo 16: Caligma ve kontrol vakalartmn serum bulgulan.

PEM Kontrol P

(n=80) (n=32)
Na (mEq/L) 133.8+6.0 137.743.5 <0.001
K (mEq/L) 3.85+0.9 4.5+£0.6 0.001
Cl (mEq/L) 102.9+£7.5 105.4+1.0 AD
Ca (mg/dl) 8.9+1.0 9.7+0.8 <0.001
P (mg/dl) 3.8+1.1 4.4+0.7 0.001
ALP (IU/L) 173.7492.7 191.9+56.2 0.024
AST (JU/L) 54.4+33.6 33.6+14.6 0.03
ALT (IU/L) 32.8+34.10 17.6+£8.9 0.007
Ure (mg/dl) 18.6+15.9 24.249.0 <0.001
Urik Asit (mg/dl) 2.9+1.0 3.2£0.9 AD
Cr (mg/dl) 0.4+0.2 0.5+0.0 <0.001
Albumin g/dl) 3.5+0.8 3.8+0.5 <0.001
T .kolesterol (mg/dl) 104.5+29.9 138.7+26.2 <0.001
Trigliserit (mg/dl) 131.9+77.3 115.0+60.1 AD
Glukoz (mg/dl) 90.6+£17.0 84.5+23.3 AD

AD: Anlamh Degil

Vakalarin idrarlaninda ¢ahgilan kalsiyum, fosfor, potasyum, sodyum,
kreatinin, ve magnezyum degerlei PEM ve kontrol grubu arasinda
kargilastinldiginda, PEM’lu vakalarin spot idrar sodyum, fosfor, potasyum,
magnezyum ve kreatinin degerlerinde kontrollere goére istatistiksel olarak anlamli
digiiklik saptandi (p<0.05). Idrar kalsiyum degerlerindeki farkliik anlamh degildi
(Tablo 17).
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Tablo 17: Calisma ve kontrol vakalarinin idrar bulgulan.

PEM Kontrol p

(n=80) (n=32)
Una (mmol/L) 56.2+58.7 92.0+74.8 0.017
UK(mmol/L) 20.0+20.5 57.0+6 <0.001
UP (mg/dI) 23.3+21.4 46.9+39.4 0.016
Uca (mg/dl) 6.0+£6.9 6.348 3 AD
Mg (mEq/L) 3.4+3 .8 6.9£6.0 0.008
Cr (mg/dl) 2434293 47.5+48.9 0.008

AD: Anlamh Degil
U= idrar (Urine)

Vakalanin Ca/Cr oram ile GFR degerleri karsilagtinldiginda, PEM’lu
vakalarda kontrol grubuna kiyasla Ca/Cr oram anlamli yiksek ve GFR degeri
istatistiksel olarak anlamh diiiik bulundu (p<0,05) (Tablo 18).

Tablo 18: Caligma ve kontrol grubunun glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ve
kalsiyum/kreatinin (Ca/Cr) Oranlar.

PEM Kontrol P

(n=80) (n=32)
GFR(mV/dk/1.73 m* 98.7+64 .9 104.7430.1 0.037
Ca/Cr , 0.4+0 .4 0.2+0.2 0.003

Vakalarin renal tiibiiler indeksleri kargilagtinidiginda PEM’lu vakalarda
fraksiyonel potasyum(FEK) ekskresyonunda anlamh digiiklik saptandi (p<0.05
Grafik III). Fraksiyonel sodyum ekskresyonunda (FENa) degisiklik istatistiksel
olarak anlamhi farklihk bulunmadi (p>0.05). Tiibiiler fosfor geri emilimi her iki
grupta normal sirlarda olmasma kargin aradaki fark istatistiksel olarak anlamh
bulundu (Tablo19).
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Grafik II : Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin GFR degerlerinin ve Ca/Cr
oranlannn kargilagtirilmasi.
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Grafik Il : Calisma ve kontrol vakalan arasinda FEK degerlerinin karsilagtiriimasi.

Vakalarda FENa, FEK ve TRP degerleri ile Ca/Cr oranlan arasinda anlaml
bir korelasyon bulunmadi. Ayrica FENa, FEK ve TRP ile GFR degerleri arasinda da
anlamh bir korelasyon bulunmadi. Vakalanin GFR degerleri ile sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptandi. GFR degerleri ile
sistolik kan basinci (r = 0.48, p<0.001; Grafik V) degerleri ve diyastolik kan basinci
(r=10.597, p<0.001; Grafik V) degerleri arasinda pozitif yonde korelasyon saptandt.
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Grafik IV: GFR degerleri ile sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri arasindaki

kolerasyon

Tablo 19: Calisma ve kontrol vakalannin renal tiibiller indeks degerlerinin

kargilagtinimas:.
PEM Kontrol P
(n=80) (n=32)
FENa (%) 1.1£1.3 0.9+1.4 AD
FEK (%) 13.1+17.9 26.5+26.5 0.002
TRP (%) 91.7+19.6 80.6+23.8 0.009

AD= Anlamh Degil

Vakalann idrar dansitesi ve PH degerleri kargilagtinldiginda PEM’lu ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken, idrarda
protein degerlerinde anlamh fark saptandi (p<0.05) (Tablo20). Malnutrisyonlu
hastalann 19’unda idrar dansitesi 1000-1007 arasindaki degerlerde hiposteniirik
oldugu goézlendi.
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Tablo 20: Caligma ve kontrol vakalarinda idrar bulgulan.

PEM Kontrol P
(n=80) (n=32)
PH 6.2+0.9 6.2+0.9 AD
Dansite 1012+6.5 1012+6.3 AD
Protein (mg/dl) 17.9+£59.6 0.8+4.4 0.001
Lakosit (ul) 49.1+124.8 35.24123.3 AD
Eritrosit (ul) 12.0+42.7 1.9+£9.0 AD

AD= Anlamli Degil

Vakalarin bobrek boyutlan kargilagtinldiginda PEM’lu vakalarda bilateral
renal uzunluk, en ve parankim kalinhginin kontrole gore istatistiksel olarak anlamh

sekilde daha diigiik oldugu gériildii (p<0.001) (Tablo21 ).

Tablo 21: Calisma ve kontrol vakalarinda bobrek boyutlarinin kargilagtiriimas:.

PEM (n=80) Kontrol (n=32) p
Sag renal boy (mm) 57.248.2 66.0+9.1 0.001
Sag renal en (mm) 25.3+£5.0 28.1+3.7 <0.001
Sag parankim kalinhg (mm) 7.3£3.6 9.7£2.0 <0.001
Sol renal boy (mm) 59.4+8.5 69.8+8.8 <0.001
Sol renal en (mm) 27.4£5.5 30.4x4.5 <0.001
Sol parankim kalinligi (mm) 7.613.6 10.6+1.5 <0.001

Vakalarin sag ve sol bobrek boyutlan kargilastinldifinda, sag ve sol bobrek

boyutlar arasinda anlamh farkliik gézlendi (p<0.05) (Tablo 22).
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Tablo 22: Vakalann sag ve sol bobrek boyutlarimin kargilagtinimasi.

N Ortalama Deger(+)SD P
Sag renal boy (mm) 164 65.1+13.8 <0.001
Sol renal boy (mm) 164 67.3+£13.0 <0.001
Sag parankim kalinhigi (mm) 164 8.9+3.6 <0.001
Sol parankim kalinligi (mm) 164 94435 <0.001
Sag renal en (mm) 164 28.6+7.5 <0.001
Sol renal en (mm) 164 30.2+6.9 <0.001

Vakalarda kiz ve erkek arasinda bobrek boyutlan kargilastinldiginda anlamh
bir farkin olmadig goriildii (Tablo 23).

Tablo 23 : Vakalarda kiz ve erkek bobrek boyutlarimin karsilagtiniimast.

Kiz (n=80) Erkek (n=84) P
Sag renal boy (mm) 65.9+15.3 64.5+12.5 AD
Sag renal en (mm) 28.9+8 .8 28.5+6.3 AD
Sag parankim kalinligi (mm)  8.9+4.2 8.8+3.1 AD
Sol renal boy (mm) 67.7x£13.7 66.9+12.6 AD
Sol renal en (mm) 29.617.6 30.7£6.2 AD
Sol parankim kalinhigi (mm)  9.4+3.9 9.4+33 AD

AD= Anlaml Degil
Vakalarda bobrek boyutlan ile antropometrik degerler(Boy, viicut agirlig,

viicut ylizeyi, triseps deri kiviim kalinhg: ve orta kol gevresi) ve yas arasinda anlamlt
korelasyonlar saptandi (Grafik VI).
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Grafik VI : Vakalarda sag renal uzunluk ile yas, boy, viicut agirh@, viicut yiizeyi,
triseps deri kiviim kalinlig: ve orta kol gevresi arasindaki korelasyonlar.
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Vakalarda bobrek boyutlariyla renal tiibiiler indeksler kargilastinldiginda; sag
ve sol renal boyutlar ile fraksiyone sodyum ekskresyonu arasinda anlamh bir
korelasyon saptanmadi. Fosfor geriemilimi ile negatif yonde korelasyon saptamrken
fraksiyone potasyum ekskresyonu ile sag renal boy, en ve kalinhk ile sol renal boy
arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi (Grafik VII). Sol renal en ve parankim

arasinda korelasyon saptanmadi.
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Grafik VII : Vakalann sag renal uzunluk ile FEK ve TRP arasindaki korelasyon.

Vakalanin bobrek boyutlari ile GFR arasinda anlamli korelasyon saptands
(Grafik VIII). GFR ile sag renal boy (= 0.48 p<0.05), sag renal en (r=0.46 p<0.05),
sag renal parankim kahnhigi(r=0.38 p<0.05), sol renal boy (=0.49 p<0.05), sol renal
en (r=0.37 p<0.05) ve sol renal parankim kalinhig (r=0.42 p<0.05) arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyonlar vardi.
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Grafik VII : Sag renal uzunluk ile GFR arasindaki korelasyon.
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TARTISMA

Malnutrisyon tiim diinyada hala en sik 6liim nedeni olup; 6zellikle gelismekte
olan tulkelerde ciddi bir saghk sorunu olarak yerini korumaktadir. Giiniimiize kadar
degisik yontemlerle yapilan klinik ve deneysel galigmalarda, PEM’da renal tiibiiler
fonksiyonlar ve bobrek yapisindaki degisikliklerle iligkili olarak farkh goriisler ileri
suralmagtir (19,20,48).

Malnutrisyonun renal tiibiiler - fonksiyonlar ve bobrek yapisi iizerine olan
etkileriyle ilgili bircok sey yazilmigsa da nutrisyonel bozuklugun, renal etkileri
konusunda az sayida yayin vardir. Gegmiste baz1 aragtirmacilar malnutrisyonda renal
fonksiyonlarin normal oldugunu vurgulamuglardi. Paniagua ve ark’lannin 8
marasmuslu ve 8 kwashiorkorlu gocuk iizerinde, belirgin bir enfeksiyon ve akut
elektrolit bozuklugu olmamasma dikkat edilerek yaptiklan bir ¢aligma sonucunda
normal renal performans saptamuglard: (11). Bu sonuca vanilmasinin sebebi olarak ;
malnutre ¢ocuklarnn idrarlannda protein, glikoz ve kirmizi kan hiicresi gibi sekilli
elementlerin bulunmadigi, bu cocuklanin serum iire ve kreatinin gibi degerlerinin
renal yetersizlikteki gibi olmadigi savunulmustu. Bununla beraber bu negatif kamtlar
malnutre hastalarda renal fonksiyonlann tamamen normal oldugunu gostermez. Ote
yandan PEM’lu hastalarda sivi elektrolit dengesizligini gosteren birgok c¢alisma
mevcuttur. Stvi elekrolit dengesizliinde bobrek fonksiyon bozuklugunun major rol
aldi bilinmektedir (16-19,29). |

Yaptigimiz c¢ahymada PEM’lu vakalanin arteryel kan basincimin, kontrol
grubuna gore disik oldugunu saptadik. Kan basinci dugikliigt, azalmig plazma
volimiine bagh olarak gelisen diisiik kardiyak debiyle agiklanabilir. Bu konuda
Mahakur ve ark’s PEM’lu hastalarda, kan voliimiiniin azaldigim fakat bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamh olmadifim gostermiglerdi (16). Plazma volimii hafif
PEM’lu gocuklarda artmug, orta PEM’lu Qécuklarda normal, agir PEM’lu ¢ocuklarda
ise dustik olarak rapor edilmigtir. Hastahin erken fazinda plazma voliimii sabit ya da
artmugken vicut agih@ ve kirmizs hilcre kitlesi azalir. Hastalik ilerledikge wviicut
agurhigt ve kirmuzi hiicre kitlesi azalinca plazma voliimii progressif olarak diigmeye
baslar (12,14,48). Buna karsin Whitehead ve ark’s PEM’da artrmg plazma voliimiinii
saptamis, bunu malnutrisyonla alakali belirgin anemiye baglamuiglardir (azalmig
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RBC). Azalmug kirmizi kan hiicre kitlesi kan voliimiinii normale yakin tutmak igin
fizyolojik bir kompansatuvar mekanizma oiarak plazma volimiini arttirma
egilimindedir (48,49,50). Mevcut literatiir bilgilerinde PEM’da kan voliiminde artma
ya da azalma olabilecegine dair gelgkili sonuglar vardir.

Malnutrisyonlu vakalanmizda serum potasyum, kalsiyum, fosfor, iire, glukoz,
sodyum, kreatinin ve total kolesterol ortalama degerleri kontrol grubuna gore daha
dugiikti. Protein-enerji malnutrisyonunda bu parametrelerin diigme egiliminde
oldugunu gosteren birgok caliyjma vardir. Birgok kogullar altinda renal
fonksiyonlarda bozulmamn, plazma tre ve kreatinin degerlerinde artisa yol agtifi
bilinmektedir. Bununla beraber eger lire ve kreatinin Uretimi azalmigsa, agir renal
fonksiyonlanin bozukluklarinda dahi plazma iire ve kreatinin diizeylerinde artig
olmadify gorilebilir. Protein-enerji malnutrisyoniu hastalarda aym zamanda hem
kreatinin hem de iire tretiminde azalma oldugu igin bu iki ug triiniin dizeylerinde
disisler olabilecegi sOylenebilir. Azalmig kreatinin {iretiminin, azalmig kas kitlesi
nedeniyle oldugu dusiiniilmektedir. Digiik ire diizeylen muhtemelen digitk protein
alimi, azalmig doku yikimi ya da ire reutilizasyonunda azalma sonucudur. Protein
replasmaminda GFR’deki es zamanh artisa ragmen plazma tre ve kreatinin
diizeylerinde artmalar gorilir. Malnutrisyonu diizeltilen ¢ocuklann iire ve kreatinin
diizeylerinin normale donmesi ilging bulunmustur (11,12,48,51,52,53).

Alleyne ve ark’1 yaptiklan bir ¢alismada, plazma tire ve kreatinin diizeylerini
agir PEM’lu ¢ocuklarda GFR’de belirgin azalmaya ragmen diigiik buldular (48).
Mahakur ve ark’1 ise PEM’da, GFR’de orta ve siddetli dugikliige ragmen serum iire
ve kreatin degerlerini normal olarak saptamuglardi (16). Rao ve ark’1, yaslan 1-5 yag
arasinda degigsen 9 marasmuslu ve 15 kwashiorkorlu hasta lizerinde yaptiklan bagka
bir g¢ahymada, normal smmrlarda olmasina kargin, kontrol grubuna gore serum
kreatinin diizeyinde anlamh yiikselme saptadilar. Bu yiikselme plazma onkotik
basingtaki digise bagh siddetli azalan renal plazma akimi ve kan volimine
baglanmus olup, organik bir nedene baglanamamugtir (12). Trushina ve ark’lannin
ratlar Gzerinde yaptiklan calijmada, uzun siireli protein eksiklifine maruz birakilan
ratlarda, protein eksiklifinin ge¢ donemlerde renal hasara yol agtifn gorilmigtiir. Bir
sire sonra endojen serum kreatinin degerleri digindaki degerlerin normale geldigi,
kreatinin degerlerinin kontrol grubuna goére digiik bulundugu saptanmgtir (15).
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Protein ve enerji malnutrisyonunda serum sodyum diizeyleri genellikle disiik
veya nomaldir. Hiponatremi genellikle ekstraseliller sivida artma ile iliskilidir. Ter ve
diskiyla fazla miktarda kayip varsa, sodyum alimi azalmig ve goreceli olarak su fazla
miktarda alinmigsa hiponatremi daha belirgin olur. Bobregin sodyum tutma
yeteneginin yetersiz olusu da hiponatremiye egilimi arttinir (28,29). Vakalanimizda
saptadiimiz hiponatremi yetersiz alma bagl olabilecegi gibi, ekstraselliler sivida
artma sonucunda dilusyonel de olabilir. Deneysel bazi gézlemler voliim regulasyonu
le sodyum ekskresyonunun birbiriyle baglantih oldugunu gostermektedir. Sodyum
konsantrasyonunun direk olarak ayarlanmadigina dair giderek artan kanitlar vardir.
Daha ziyade sodyum extraseliler sivi voliimiine bagmmh bir parametre olarak
gorilmektedir. Bu yizden sodyum kontrol sistemi voliim kontrol sistemi i¢in
zorunludur (54). Alleyne ve ark’lan malnutrisyonlu nonédemat6z 4 hastada sodyum
balansini galigti. Bu hastalara 6nce 10 mEq (kisith) Na verildi ve bunlarin 24 saatlik
tdrarda Na atthminin diigiik oldugu saptandi. Aym hastalara 170 mEq igeren Na
diyeti verildi ve 400 mEq’lik pozitif Na balanst oldugu gosterildi. Bes giinin
sonunda cocuklarin viicut agirhinda 2800 gr artis oldugu gozlendi. Yine aym
hastalara 150 mEq Na ve protein verildiginde ortalama 150 mEq’hk (+) Na balansi
gorildugi gibi bes giinde kilo alm: 1200 gr olarak gozlendi. Bu balans ¢aligmalan
PEM’da Na’un renal isleyisinde bozukluk oldugunu ve protein replasmam sonrasi bu
durumun dizeldigni gostermektedir (48). Gordillo ve ark’lan 3 PEM’lu hastaya
hipertonik saline solisyonu infiizyonundan sonra hastalardan biri harig¢ digerlerinde
GFR ve efektif renal kan akiminda artma olmadigim gozlemigslerdi (55). Hastalann
hicbirisinde Na diiirezi goriilmedi. Bu 3 ¢ocugun Na balanslan olgiildiglinde vernlen
Na ve sivinin binktigi gorildi. Extraseliler sivimn osmolaritesinin, intraselliler
sivimn extraselliiler alana gegmesi nedeniyle degismedigi gozlendi (28,29,30,48).

Protein ve enerji malnutrisyonlu vakalarimizda potasyum ve fosfor ortalama
degerleri normal smrlarda bulunsa da, alt simra yakindi. Her iki paremetrenin
yetersiz alima bagh diigme egiliminde oldugu dustinilda (28,31).

Rao ve ark’mn 15 kwashiorkor ve 9 marasmusiu hasta iizerinde yaptifi
¢aligjmada, iki grup arasinda serum sodyum degerlerinin anlamh bir fark
gostermedigini  saptamuglardi. Bu g¢aligmada marasmusle gocuklardan birinde,
kwashiorkorlu g¢ocuklardan tuglinde serum Na degeri 130 mEq/L’nin altinda
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bulunurken, K degerleri biitin vakalarda 3mEq/L’nin altinda saptanmigti. Ayrica
Ozellikle kwashiorkorlu hastalarda serum fosfor dizeyinde belirgin diigiklik
saptadilar (12).

Protein ve enerji malnutrisyonlu vakalarda saptadifimiz total kolesterol ve
trigliserit digiikligini PEM’un lipid metabolizmasi iizerine olan etkilerine bagladik.
Tim PEM vakalannda plazma serbest yag asitleri miktan yiikselmigtir.
Kwashiorkorda yagh karaciger vardir, buna bagli hepatomegali izlemir ve
karacigerdeki fazla yag trigliserittir. Marasmusta genelde yaglanma olmaz. Protein
yetersizlifine bagh karacigerde lipoprotein yapimu azalmigtir, buna bagh olarak
trigliseritler ve kolesterol seruma taginamamakta ve serum diizeyleri dusiik
bulunmaktadir (1,9).

Malnutrisyonlu vakalarda idrar sodyum, potasyum, fosfor, magnezyum ve
kreatinin degerlerinde kontrol grubuna gore anlamh digiiklik saptandi. Idrar
potasyum, fosfor ve magnezyum dusikliiginin diyetle yetersiz alima bagh oldugu
ditsiinildi. Rao ve ark’min yaptifi ¢aliymada magnezyum degerlerinde bir degisiklik
saptanmazken Cadell ve ark’nmn yaptig1 ¢aligmada ciddi hipomagnezemi saptanmigtir
(12,56). Idrarda kreatinin digikliginiin ise yetersiz kas kitlesine bagh olduguna
maniyoruz (52).

Malnutrisyonlu vakalanimizda idrar pH ve dansite degerlerinde kontrol
grubuna goére anlamh bir degigiklik saptamadik. Dansitesi 1000-1007 arasinda
degisen 19 PEM’lu hastamn 7’sinde potasyum diizeyinin 3 mEqg/L’nin altinda
saptamamuz, idrar volimi ve osmolalitesine bakilamamis olsa da hipopotaseminin
konsantrasyon defekti olugturmug olabilece@imi diigiindiirmiigtiir. Malnutrisyonda
renal disfonksiyonun en sik tammlanan o6zellikleri politii ve noktiiridir. Bu
semptomlar 1. Diinya Savap kurbanlarinda Schittenhelm ve ark’lan tarafindan
detayli olarak bildirilmigtir. Klahr ve ark’lan 8 malnutrisyonlu hastada protein
replasmam Oncesi ve sonrasi idrar konsantrasyon ve dilusyon yetenegini ¢ahstilar. 14
saat su verilmemesine ragmen idrar osmolalitesinin 600 mOsm/kg’1 hi¢ gecmemesi
bobreklerde konsantrasyon defekti oldugunu digiindiirmiigtiir. Protein replasmam
sonras: bu defektin geriye dondiigii gozlenmistir (48,53).

Vakalanimizda idrar pH degerlerinde anlamh bir degisiklik saptanmazken,
Smith ve ark’lan malnutre gocuklan NH4CL ile besledi ve idrar pH'nin iyilesme
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sonrast dénem kadar diugmedigini gozlemledi. Alleyne ve ark’lan malnutre farelerde
yaptiklant bir ¢aliymada idrar asidifikasyonunda bir bozukluk saptamadilar. Buna
kargin Edelman ve ark’lan tarafindan yapilan bir ¢aligmada NH4CL verildikten sonra
gelisme geriligi olan grup ile normaller arasinda idrar pH’inda farklihk
saptanmanugtir (48,53).

Renal tiibiiler fonksiyonlann bir gostergesi olan ve belirli normal degerlerin
uzerinde renal bozukluklan gosteren, FENa, FEK ve TRP degerlerinden
¢aligmamizda FENa dizeyleri PEM’lu vakalarda kontrol grubu ile benzerdi. Buna
kargin PEM’lu vakalarda FEK diizeyleri kontrol grubundan disiikti. Bu digiikligiin
serum potasyum degerinde daha fazla diigmeyi onlemek igin renal absorbsiyondaki
artma sonucu olustugu disinilebilir. Yine vakalanmzda normal siirlarda olmasina
karsin, TRP degerlerindeki kontrole gore saptanan yiksekligin de serum fosfor
degerindeki diigmeyi oOnlemek icin renal absorbsiyondaki artma sonucu olustugu
dagiinilebilir (31,57,58,59). Malnutrisyonlu vakalanmizda spot idrarda protein
degerleri kontrol grubundan yiiksekti. Bu yiikseklik tiibiiler diizeyde defekt sonucu
olusan aminoasidtiriyi yansitiyor olabilir. |

Protein-enerji malnutrisyonlu vakalarda serum ve idrar Ca degerlerinde
patolojik siurlarda degisiklik saptanmasa da Ca/Cr oram kontrol grubundan
yitksekti. Hiperkalsiiiri gostergesi olarak degerlendirilebilecek idrar Ca/Cr oram ile
FENa, FEK ve TRP degerleri arasindaki iligkileri arastirdigimizda korelasyon
olmadif gozlendi (54,57,59,60,61).

Protein-enerji malnutrisyoniu vakalarda GFR degerlerinde normal siurlarda
olmasina kargin, kontrol grubuna goére digiikti. Bu digiklik daha once de belirtildigi
gibi plazma voliimiiniin azalmasi sonucunda azalmig renal plazma akimina bagland:
(16,62,63). Alleyne ve ark’lan GFR’nin malnutre ¢ocuklarda belirgin azaldigim ve
bu c¢ocuklarda malnutrisyon durumu diizeltildiginde GFR’nin diizeldigini bulmustur.
Bu c¢aliymada 6dematéz ve nonddematéz malnutre cocuklar arasinda iniilin ya da
PAH Kklirensi arasinda bir farkhihk bulunmamsti (48). Amnoyeve ve ark’lan 9
malnutre gocukta GFR’yi 14 mi/dk/m® bulurken, saghkh 17 gocukta 45 ml/dk/m’
olarak bulmustur. Cocuklann yasi malnutre gocuklann yagindan biiyiik olsa da bu
yas farki bu kadar anlamh farklih agiklayamamistir (53). Gordillo ve ark’lan yasa
gbre ortalama boyun en az % 40’ altinda oldugu 10 cocukta iniilin ve PAH



klirensini galisti. Bu 10 gocugun 7’si hidrate, 3’ii afr dehidrate idi. Iyi hidrate
malnutre ¢ocuklarda klirens yaklagtk normal degerin yansi iken, dehidrate
¢ocuklarda normalin 1/5°1 kadar oldugu saptanmigtir (55). Klahr ve ark’lan PEM’li
10 ¢ocuk tzerinde yaptiklan bir caliyjmada GFR ve Cpay’in anlamhi dastagiuni
gozlemlemigler. Protein vermekle GFR’nin ve filtrasyon fraksiyonunun arttig
gbrilmis (48). Mollison ve ark’lan 2. Diinya Savagyi sonrasi Belsen kampindaki 4
malnutre hasta ilizerinde yaptifn ¢aligmada 6demi olmayan malnutre hastalarda
klirenste degisiklik gormezken, 6demi olan malnutre hastada klirensin anlamii olarak
dustiiguni saptadilar (53,63).

Bircok c¢alisma kronik PEM’da hem renal kan akiminin hem de GFR’nin
azaldigit gostermigti. Bu muhtemelen mutlak plazma volimiinde azalma ve
kardiyak outputtaki azalma nedeniyledir (12,13,29,53).

Vakalanmizda GFR ile FENa, FEK ve TRP arasinda korelasyon
saptanmazken, GFR ile diyastolik ve sistolik kan basinci arasinda korelasyon
saptandi. Pozitif yonde saptanan bu korelasyonlar diyastolik ve sistolik kan
basincindaki dusikliige bagh olarak, glomeriil i¢i basing azalmast ve GFR disikliigi
olacagim diisindiirmektedir. Daha 6nce de belirtildigi gibi gerek GFR’yi gerek kan
basmnct’mt etkileyen olay, azalmg plazma volimi oldugu icin iki paremetre
arasindaki korelasyon, azalmis plazma voliimiine sekonder gelisen azalmig kardiyak
debi sonuglan olarak agiklanabilir (48,53).

Protein-enerji malnutrisyonlu vakakalanmizin bébrek boyutlan ile kontrol
grubu bobrek boyutlan arasinda saptadigimiz fark anlamhiydi. Bilateral renal boy, en
ve parankim kalinh@mnda belirgin bir azalma saptandi. Nutrisyonel bozuklugun her
yas grubunda olumsuz yonde etkilerinin oldugu bilinse de gocuklar biiyiime ve
gelisme doneminde olduklan igin daha ¢ok etkilenecektir. Biiyiime ve gelismenin
organlanin biyimesi ile korele oldugunu, renal boyutlanin bu nedenden dolayr
malnutrisyondan etkilenecegini gosteren kisith da olsa yapilmig ¢aligmalar vardir.

Haugstvedt ve ark’lanmin 46 saghkl cocuk tizerinde yaptiklan bir ¢aligmada
sonografik olarak bobrek boyutlan 6lgiilmig, bu o6lgiim sonucunda bobrek
boyutlanmin cinsiyet farkhhifi gostermedigi ve sol renal uzunlugun sag renal
nzuniuktan daha fazla oldugu saptanmugtir. Aym cahgmada bobrek uzunlugunun
dzellikle yagamun ilk 1.5 yih iginde gocuklann hizlt biytimesiyle korele olarak daha



hizh arttifn gozlenmistir. Ayrica bobrek boyutlanmin boy, agirlik ve viicut yiizeyi
arasinda korelasyon saptanmstir (65,66). Michael ve ark’lan 90 saghkh ¢ocukta 179
bobrek tizerinde yaptiklan benzer bir ¢aligmada bobrek boyutlannin viicut agirhiyla
dogrusal bir yakinlk gosterdigini buldular (67). David ve ark’lanimn 203 saglikh
¢ocuk iizerinde yaptiklan bir ¢aligmada, renal uzunlugun yasla korele oldugu ve
biilyiime hizimn daha fazla oldugu bir yas alt1 gocuklarda bébrek boyunun daha hizh
biyiidigina saptadilar (68,69,70).

Scott ve ark’lan 560 saglikhi infant Uzerinde yaptiklan ultrasonografik
inceleme sonucunda, sol bobregin sag bobrekten daha uzun, sag bobrek derinliginin
sol bobrekten daha fazla oldugunu saptarken cinsler arasinda fark saptamadilar
(71,72).

Buchholz ve ark’larimn yaptiklan bir ¢aligmada renal biiyiklagiin yasg, viicut
agirhgs ve boyla korelasyon goterdigi saptanmusti (73). Dinkel ve ark’larinin 325
saglikli ¢ocuk Uzerinde yaptiklart ¢aligmada bobrek boyutlanm sonografik olarak
incele diler. Incelemenin sonucunda bobrek uzunlugu, derinligi ve bébrek eninin
viicut agirhgi, boy ve viicut yizeyi gibi somatik parametreler ve yas ile orantih
oldugunu saptadilar. Aym calismada cinsler arasinda farkliik saptanmazken, sag ve
sol bobrek boyutlar arasinda sol bobrek lehine farkhihk saptandi (74,75,76,77).

Vakalannmizda bu sonuglarla parelel olarak, cinsler arasinda farklhilik
saptamazken sol renal uzunluk,en ve parankim kalinhgmn sag renalden daha fazla
oldugunu saptadik. Aynca bobrek boyutlan ile wviicut agirhgl, viicut yiizeyi, boy,
triseps deri kivim kalinhi@ ve orta kol ¢evresi gibi somatik parametreler ve yas ile
korele oldugunu saptadik.

Malnutrisyonun bobrek boyutlan iizerine olan etkileniyle ilgili yapilmig ¢ok
az caligma vardir. Winick ve Noble farelerde renal biiyiimeyi 3 fazda ele alarak
yaptiklan bir ¢aligmada; 1. fazda hiicre gogalmasi (hiperplazi), 2. fazda hem hﬁcfe
¢ogalmasi hem de hiicre biiyimesi (hipertrofi), 3. fazda sadece hipertrofi oldugu
belirtilerek biiylimenin 1 ya da 2. fazinda ratlan kalori eksiklifine maruz biraktilar.
Bu ratlarda bobrekte kalici renal biiyime defisiti olugtuunu ve hiicre sayisimn
gzaldigim gosterdiler. Bunun aksine kalori eksikliginin hipertrofi fazinda bébregin
bitinligiinde kaha etki olusgturmadifs gozlendi (48). Bununla beraber tirler
arasmda bobrek maturasyonunun derecesi farklidir. Omegin insanlarda dogumda
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nefron sayist tamamlanmugtir. Dolayisiyla nutrisyonel defektler insanlarda kalict
hasara yol agmayacaktir. Ratlarda dogumdan sonra da bobrekte hiicrelerde
¢ogalmaya devam ettifi i¢in diyet manuplasyonu kalici hasar olugturabilir. Ratlarda
yagamin ilk 21 giiniinde kalori ve protein kisitlanmasinin, hem hiicre sayisinda hem
de hiicre boyutlaninda digiiklige yol agtify gozlenmigtir. Kronik kalori eksikligine
maruz birakilan domuzlarda malnutrisyon, bobregin agirhk/boy oraminda belirgin
degisiklife yol agmazken, kabaca bobrek yapisinda ¢ok az bir degisiklik
olusturmustu. Zeman ve ark’lan ratlar iizerinde prenatal PEM’un bobrek geligimi
uzerindeki etkilerini arasgtirdi. Bu galigmada, prenatal donemde proteinden yoksun
brrakilmanin  bobrek morfolojisine etki ettifi ve renal fonksiyonlar tizerindeki
etkilerinin daha sonraki donemlerde de siirdiigii gosterilmistir. Postnatal beslenmenin
dokulann hizh gelisiminde 6nemli etkisi vardir. Bu etkinin dogumda daha matur olan
bobreklere etkisinin daha belirgin oldugu distinilebilir. Bununla birlikte bobrek
fonksiyonlar1 postnatal beslenmeye ragmen, belirli bir diizeye ¢ikmayabilir (17).
Fraser ve ark’lan 21 giinlitk enerji malnutrisyonlu ratlarda renal hiicre ve igeriginde
kiigiik degisikliklerle beraber, renal hiicre sayisinda agir bir defisit oldugunu ve
hiicrelerde RNA ve proteinin azaldigim saptadiar (53). Bu calismalarla kalori
defisitinin hiicre boélinmesini etkileyerek hiicre sayisimu azalttigy, protein defisitinin
ise hiicre sayisinda kiigiik bir yetmezlik yaptigi ancak hiicre voliimiinii 6nemli 6lgiide
kiigilttigi sonucuna vanlabilir. Su ana kadar yapilan galigmalann ¢ogu kalori
defisiti ile ilgili olup, protein defisitiyle ilgili yapilan ¢aligmalar ¢ok azdir.

Alleyne ve ark’lan Jamaika’da malnutrisyondan 6len ¢ocuklann bobrekleri
ile diger nedenlerden 6len gocuklarin bobreklerini kargilagtirdiginda, malnutrisyonlu
¢ocuklarin bobreklerinin daha kiigtik oldugunu saptadilar. Bu malnutrisyondan 6len
¢ocuklann bazilannda bazi elektrolitler 6lgildii ve kas elektrolitleri ile karsiagtirildi.
Kasta K" ve Mg deplesyonu goritiirken bobrekte anlamli bir azalma saptamadilar
(53,78). Bras ve ark’lan malnutre c¢ocuklann bobreklerinde yaptiklan bir
histopatolojik incelemede, kapsiiler epitelyal hﬁcrelerdé sisme, glomeriillerin bir
kisminda ya da tiimiinde nodiiler hyalinizasyon ve hiicrelerde ince bir eozinofilik
graniiller materyalin birikimini saptadilar. Saptanan bu degisikligin spesifik olmamasi
ve siklikla malnutrisyon diginda bagka durumlarda da gorilmesi nedeniyle direk
malnutrisyona baglanmamigtir. Malnutrisyonlu ¢ocuklardan alinan renal biyopsileri
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iceren bagka bir ¢aligma, nutrisyonel iyilesme sonrasina kadar devam edebilen minor
glomeriiler ve tiibiiler dgisikliklerin olabilecegini gostermistir (79).

Amstrong ve ark’lan Rett sendromlu postmortem 31 boébrek iizerinde
yaptiklan ¢aligmada, 8-12 yaslanna kadar viicut agirhigiyla parelel olarak bobrek
agirhgin artti@s, 12-20 yaslar arasinda fizyolojik olarak biiylimenin yavaglamasina
orantili olarak aym agirhikta sebat ettifi saptamirken 20 yagindan sonra birkag yagh
hasta haricinde bobrek agirhginin azaldigim saptadilar (80).

Malnutrisyonlu vakalanmizda bdbrek boyutlan ile endojen kreatinin klirensi
(GFR) arasinda saptadifimiz korelasyon anlamliydi. Bu korelasyon malnutre
hastalarda kas kitlesi azalmasi sonucunda kreatinin degerlerindeki disiklige
baglanabilir. Ayrica malnutrisyonlu hastalarda bobrek boyutlarninda ultrasonla
saptadigimz kugiilmeye parelel olarak, glomerill boyutlaninda kiigiilme olabilecegi
ve buna bagh olarak GFR dustkligi oldugu disiinilmektedir. Malnutrisyonlu
vakalanimizda renal tiibiiler indeks degerleri ile bobrek boyutlan karsilagtinldiginda,
FENa ile korelasyon saptanmazken, sag renal boy, en parankim kalinlifi ve sol renal
boy ile FEK arasinda pozitif yonde, TRP arasinda ise negatif yonde korelasyon
saptand.

Bu c¢alijma, protein-enerji malnutrisyonlu hastalarda renal tibiler
fonksiyonlarin bozulabilecegi gibi GFR’de disiuklik olabildigi ve bobrek
boyutlanmn somatik parametrelerle korele olarak azalabildigini gostermistir.
Bununla beraber bobrek boyutlanindaki azalmanin bobrek fonksiyonlarnna etkisi tam

olarak agiklanamamugtir.
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SONUC

Caligma grubu 35’1 (%43.7) kiz, 45’1 (%56.3) erkek olmak iizere 80 PEM’lu
hastadan olusmaktaydi. Waterlow siiflamas, triseps deri kiviim kalinhig ve orta kol
cevresi Olgiilerine gore hastalarin 54’4 (%67.5) ugincii derece, 20’si (%24) ikinci
derece, 6’s1 (%87.5) birinci derece malnutrisyonlu oldugu tespit edildi. Welcome-
Thrust simflamasina gore agir PEM’lu hastalanin 51’1 (%94.4) marasmuslu, 3’4
(%5.56) marasmik kwashiorkorlu oldugu saptandi.

Malnutrisyonlu  vakalarda serum sodyum, kreatinin, total kolesterol
potasyum, fosfor diizeyleri kontrol grubuna goére anlamh disik bulundu. Bu
paremetreler PEM’lu hastalarda genellikle diigme egilimindedir. Serum ve idrar
kalsiyum degerlerinde anlamhi bir degisiklik saptanmazken idrarda Ca/Cr oram
kontrol grubuna gore anlamh yiiksek bulundu. Hiperkalsiiiri g6stergesi olan bu oran
tiibiiler diizeyde kalsiyum reabsorbsiyonunun azalmis oldugunu diigiindiirmekte idi.

Idrarda kreatin degerleri serum kreatinin degerleriyle orantili olarak azalmug
olarak saptandi. Bu degerlerin digikligii malnutrisyonlu hastalarda kas dokusunun
azalmasina baglandi. Idrarda protein degerlerinin kontrol grubuna gore yitksek
bulunmasi, tibiiler diizeyde defektin olabilecegini dusiindiirdii. Muhtemelen viicut
magnezyum eksikliginin bir sonucu olarak magnezyum itrahinin azalmasiyla idrar
magnezyum degerleri diisiik bulundu.

Idrar dansitesi ve pH degerlerinde kontrol grubuna gore farklihik saptanmadi.
Ancak 19 hastada idrar dansitesi 1000-1007 arasinda hiposteniirik olarak saptand.

Idrarda sodyum degerlerini kontrol grubuna gore azalmmg saptarken renal
tibiiller fonksiyonun asil gostergesi olan FENa degerlerindeki degisiklik anlamh
bulunmadi. Idrar potasyum ve FEK degerleri kontrol grubuna gore anlamh diigiik
bulundu. Bu disiikliik serum potasyum diizeyini korumak icin tiibiiler diizeyde
artmig potasyum reabsorbsiyonuna bagli olabilir. Idrarda fosfor diizeyini diigik
saptarken, tiibiller diizeyde fosfor reabsorbsiyonu PEM’lu hastalarda kontrol grubuna
gore yiksek saptandi. Bu yitkseklik serum fosfor diizeyini korumak igin tabiiler
diizeyde fosfor reabsorbsiyonunun artmasina baglandi.

Malnutrisyonlu hastalarda kan basinct ve GFR degerleri kontrol grubuna goére

anlamh distik bulundu. Bu durumun plazma volimiiniin azalmasina bagh olarak

54



gelistigi disintldi. Plazma voliimiiniin azalmas: sonucu renal kan akimi ve arteryel
kan basinct diger. Bunun sonucunda GFR digmekte ve sistemik hipotansiyon
gelismektedir. |

Malnutrisyonlu hastalarda bobrek boyutlaninda kontrol grubuna gore belirgin
azalma saptandi. Bilateral renal boy, en ve parankim kalinhiginda belirgin azalma
saptandi. Bobrek boyutlanindaki kiigiilme ile viicut agirligy, boy, viicut yiizeyi, triseps
deri kiviim kalinligi ve orta kol ¢evresi gibi somatik parametreler ve yas arasinda
pozitif yonde korelasyon saptandi. Bobrek boyutlan ile GFR arasinda da ayni yénde
korelasyon saptand:.

Vakalanmizda bobrek boyutlan ile renal tiibiler indeks degerleri
kargilagtinldiginda, FENa ile korelasyon saptanmazken TRP ile negatif yonde, FEK
ile pozitif yonde bilateral renal boy ve sag renal en ve parankim kalinhig ile
korelasyon saptandi.

Sonug olarak PEM’lu hastalarda nutrisyonel defektin bobrek fonksiyoniarini
bozma egiliminde oldugu, bobrek boyutlarinda ultrasonografik inceleme sonucunda
viicut agirhig, boy, viicut yiizeyi, triseps deri kiviim kalinligs ve orta kol gevresi gibi
somatik parametrelerle orantih olarak bir azalma gozlenirken cinsler arasinda fark
olmadifi saptandi. Ancak bobrek boyutlarindaki azalmamin bobrek fonksiyonlan
tizerindeki etkisi tam olarak agtklanamamigtir. Aynica malnutrisyonlu hastalardaki
hiperkalsiiiri gibi mineral atihmindaki degisikliklerin, riner sistem tag hastaligina
egilimi arttirabilecegi sonucuna vanlmis olup bu yonde hastalann takibinin
gerekliligi ortaya konmugtur.
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