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G İ Rİ ş V E A M A Ç 

İyi beslanmeme ve buna bağll ölümler dünyamızd~ 

WHO ve OMS(Dünya sağlık teşkilatı) raporlarında bildiri

len verilere göre birbirlerini yak~ndan ilgilendirmekte

dir. Bu durum kırsal bBlgelerde Bzellikle bölgemizde git

tikçe büyüyen bir çığ gibi karşımızda durmaktadır u Eğer 

beslenememe nedenleri ve beraber bulunan infeksiyenların .. 
bölgemizde çok daha fazla olduğunu söylersem olayl abart-

ma dı ğ2mı belirtmek isterim. 

Bu görüş açısı alt~nde,tedavide daha etkin olabil

me amacıyla malnu.trisyoolu bebeklerde karaciğer büyilmeleri 

ile SoGeP.To değerleri arasında bir ilgi olup olmadığını 

içe-ren bil! çalışma yapmayı planladıko 

.. 
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GE N EL BİLGİLER 

ÇOCUKLA HD.A BESLENME VE ÖNEMİ 

Beslenme vücudun ihtiyacı olan protein, yağ, kar

bonhidrat, vitamin ve mine.r:alletin yeterli ve dengeli bir 

şekilde alınması olarak tanımlanabilir. Ayrıca beslenmede 

ön~li rolü olan ve süt çocukluğu döneminde total vücut 

a~ırlı~ının %70-75 ni teşkil eden bir madde de su'dur~ 

Normal şartlarda ortalama su ihtiyacı şu şeki1dedi~ 

3 gün 

6 ay 

9 ay 

ı yaş 

') va ş 

6 yaş 

:ı_o ya ş 

14 yoş 

Ortalama vücut 
2_ğ!E1!ğ!.C.~ei2 

3 

3.2 

5.4 

7.3 

8.6 

9.5 

11. 8 

16.2 

20 

45 

Günlük total 
~-g_J.h~iZ§.9.!(t!!12 

250-308 

.40b-500 

750-850 

950-1100 

1100-1250 

1150-1300 

1358-1500 

1600-1800 

1800-2000 

2000-·2500 

2200-2700 

Günlük k~/su 
!.hthZ§.9.!L~12 

80-100 

125-150 

140-160 

130-155 

1~5-14 5 

120-135 

115-125 

100-110 

90-100 

70-85 

50-60 

Su vücutta gıdaların oksidasyonundan da sa~lanır. 

Her 100 ka1oride 12 gr su açığa çıkar. 



r 

Organizmanın normal eelişebilmesi için eneı·jiye 

ihtiyacı vatdır. Bu enerji de besin maddelerinden sa~lanıt 

Çocuklar her yönilyle bUyUklerdco forklıdır. Çocuklarda ka-

lori ihtiyJcı: enerjinin yerine konınasına,yıpranmış doku-

ların onarımı ve nocmal dokuların gelişmesine yöneliktir. 

Yeterli miktarda enerji temin edilemezse organizma çeşitli 

mildafaa sistemlerini çalıştırmaya başlar; yedek Cepoları 

harcar,yıprananı tamir ederneyerek beslenmenin durumuna gb-

re bUyUrneyi yavaşlatır veya tamamen durdurarak Curuma adap-

te olmaga çalışır.Neticede beslenememe=Denutrisyon veya 

fena beslenme=malnutrisyon hali meydana çıkar ve ~egişik 

klinik tablolarla kendini gösterir. 

Çocuklarda beslenme bazı özellikler arzede~ Çocu-

~un beslenmesi pasiftir,çevresinin idaresi altındadır.Bes-

lenmede çocu~a en yakın anne oldu~una göre annenin killtil-. 
rel seviyesinin ve çocuk besleme bilgisinin önemi açıktır. 

Çocukluk ça~ı bayatın bilyilme ve gelişme dönemidi~ 

Bundan dolayı diger dönemlerden daha çok yeterli ve denge

li beslenmeye ihtiyacı vardır. Anne sUtilnUn çocu~un beslen-

mesinde rolü bilyUktUr,Bazı annel~rin götUsleri defolme ola-

0nk korkusuyla emzirmemeleri,bazıları da ça~ıştıklarından 

dolayı çocuklatını emzirmemekte ve bu da çocu~un beslenme-

sini güçleştirmektedir. 

Çocutun günlilk enerji ihtiyacı hesaplanırken aşa~ı

daki 6zellikler g5z önilnde tutulmalıdır. 

1-Bazal metabolizma 

2-Spesifik dinamik aktivite(Sindirim ve assimilasyonun te-
. . 

mını için harcanan kalori) 
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3-Büyüme ve gelişme 

4-Egzeı'sizler(Har.eketler,bi!Yğırma,8ğlaın.a v. ı;) 

5-Kullanılmıyanlar(Gaita ile kayıp) 

6-0 rta m ısı sı 

7-Patolojik kayıplor(Hastalık halleri) 

Çocuklar için gerekli kalari vücut a~ırlı~~na g~

re hesaplanmaktadıc Bazal metabolizma süt çocu~unda 55 

kal/kg/günVdür.Nelson çocuklarda günlük kaleri ihtiyacın~ 

aşağıdaki şekilde vermektedir. 

-ll~E-~~-!~iE
Yeni dogau döaemi----------------- ~ ~Ler~ 

ı ay-1 yaş arası------------------ 110-120 li 

ı ııqa ş-3 yaş arası------------~---- 100 li 

4 yaş-6 yaş arası----------------- 90 ll 

7 yaş-9 yaş 8~881-------------~--- 80 li 

10 yaş-12 yaş arası--~------~----- -70 ıı 

13 yaş-15 yaş arası-~-------~~---- 60 ll 

15 yaş ve üstü-------------------- 50 ll 

• 

Vücudun düzenli bir gelişme g~sterebilmesi için 

nrotein,.yag,karbonhidrat,vitEımin ve mineraller-e de ihtiya

cı vardır.·. . . 
Proteinlerin arn.inoosidleri hücre protaplazmasının 

f'ormasyonu için esansiyel maddele:cdir. Protein molekülle

rine giren 24 tane aminoasid identifiye edilmişti~ Bunlar

dan 9 tanesi süt çocu[~;u için esansiyeldir.: treonin,valin, 

l6sin,isol5sin,lisin,triptofan,fenilalanin,metionin ve his-

" tidin. Bütün bu esonsiyel aminoosidler diyette birlikte 

bulunmazsa yeni doku oluşumu mümkün değildir. Diyette sa

dece bir ·aminoasidin eksikli~i negatif azot blançosuna 

sebep olur. 
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Normel çocuklarda total plazma proteini %6-7-5 gramdır Al

bUmin globulin oranı genellikle 2/l dir. 

National Reseerch CouncilYin(39) incelemelerine gB

re çocukların günlük protein ihtiyacı 2 7 gr/kg dır.Anne 

sütünde %1-1~5 arasında protein bulunmasına karşın inek sü

tünde %3.3 protein bulunur.İnek sütünde kazein oranı yük

sektir.Anne ve inek sütü arasında birtakım farklılıklar ol-

masına rağmen her iki sütteki proteinler süt çocuğu beslen-

masinde ekivalandır. 

Çocugun günlük yağ ihtiyacı kg başına 3~1 gr. kadar

dır. Anne sütü %3.8 oranında yağ ihtiva eder.Gerek insan 

gerek inek sütUndeki trigliseridler olein?palmitin ve ste

a~inden oluşur.Süt çocuğunda absorpsiyonu daha kolay olan 

olein anne sütünde inek sütüne nazaran :2..k:. misli fazla bu-

lunur. 

Hayat~n ~lk aylrr~nd~ anne sütü emenlerde günlük 

karbonh~dratl~~d~c, %lJ u p~~teinlerden sağlanır Hayatın 

ilk günler~nde b : zı süt çocuklar:nda Bzellikle prematüre

lerde yağ absorpsiy~nu ko:ay olmıyabilir.Neticede gaz san

cıları ve steatore gelişir. Diyetten yağın azaltılması ile .. 
bu şikayetler kolayca düzelir. 

Günlük karbonhiirut ihti y3 cı kg başına 8-12 g~ ka-

dard:r. Anne sütünde bulunan şeker laktozdur. A~e sütü 

%7 oranında laktoz ihtiva eder. T,aktoz barsaklarda parça

lanarak glikoz ve galaktoza ayrılır ve emilir. İnek sütün

de laktoz mikt e rı cc~uşük (;:',4. ô) olcluğun~an bunlura sakkatoz 

ilcıva edilerek çocuğa verilir. Süt çocuğu beslenmesinde aş1-
·:, ' 

rı kArbonhidrat verilmesi barsakta fermantasyon florasına 
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sebep olur. Bu da barsak salgılarının ve peristaltizmin 

artmasına yol açarak ishale sebebiyet verir. Karbonhidrat

ların az verilmeleride .mineral ve vitaminlerin absarbe ola

maınalarına yol açar,vlicut için gerekli mineraller feçesle 

dışa rı atılır. 

Vücudun gelişmesinde vitamin ve minerallerinde et

kileri Bnemlidir. İnsan sütünde mineral miktarı (demir ve 

bakır hariç) inek sUtünden azdır. Her iki süttede demir 

miktarı yeterli degildir.Du eksiklik ilk d5rt ay müddetin 

ce f5tal hayatta depo edilen demir ile kompanse edilir.Ge

rek insan gerek inek sütünde yüksek A vitamini bulunu~ Fa-
llt' 

kat D vitamini miktarı het ikisinde de düşüktür. Her iki 

sütte de C ve D vitaminlerinin,bilhassa D vitsmininin ye

tersin olduğu kabul edilir. 

Çocuklarda bazı vitaminlerin günlük ihtiyaçları: 

A vit----------------2500-5000 I.U. 

D2 D3 vit------------400-800 I.~~ 

C vit----------------30-90 I.U. 

Toplumu direk olarak etkilediginden beyin gelişme-
... 

sinde beslenmenin Bneminden kısaca bahsetmek lüzumunu his-

settim~Temel ve yardımcı besin maddelerinin sinir sistemi 

yapı ve fonksiyonundaki 5nemini 9 vUcudun diğer organ ve do-

kularından farklı düşUnmek mUmkün değildir. Bu temel mad

delerin yetersiz alınması veya yeterli alındıkları halde 

metcıbolizmalarındaki kusurlar nedeni il-e, yeteri kadar üti

lize edilemedikle~i taktirde, vücut doku ve organlarında 

derece derece yapısal veya fonksiyonel kusurlar ortaya çı-

kar.(l3 929) 
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intrauterin dönemde,gerek yapı gerek fonksiyon bakımından 

süratle gelişmekte olan fetus beynini besi maddelerinin 

yetersizli~inden korumaya yönelik çok önemli bir mekanizma 

plasenta tarafından işletilmektedir. Plasenta aktif bir 

transport uygulayarak çocuk için gerekli olan madde anne 

kanında eksik olsa bile fetusun ihtiyacını karşılRyacak 

miktarda geçmektedir(l4)o 

Bilindi~i gibi santral sinir sisteminin ene~ji kay-

nağını karbonhiarratlar teşkil eder. Yüzde daksanı Embden-

Meyerhnf siklusu ile yüzde on kadarıda Heksos-Monofosfat 

şantı yolu ile kullanılan glik~z beynin tüm enerji ihti-

y~cını karşılar(l3). 

Cravioto(32) 8-12 nci aylar arasında yetersiz bes

lenen çocuklarda birtakım nöropsikol~jik bozuklukların gö

~Uldli~Unli ve bunların kalıcı olduklarını, bir yaşından son

ra ise bu bozuklukların görlilmedi~ini, görülse bile geçici 

olduklanını bildirmiştir. 

Chase-Martin(32) dött aylıktan önce yetersiz bes

lenen çocuklaraa, dört aylıktan sonra yetePsiz beslenen çn-

cukları 3-4 yaşlarında iken incelemiştir. Araştırınacıya gö

re birinci grup psikomotor gelişme yönündeiı.ikin:)i gruba 

nazaran bariz kusurlu bulunmuştı.ır, 

Güne:i Afrika' da P. K. liJI. lu bir yaşından kiiçük 2J çe-

cuk ll yıl izlenmiş, bunlarda kafa çevrelerinin ve zeka 

katsayıl&rının geri kaldı~ı tesbit edilmiştir(32). 

Hindistan'da yapJ.lan bir ara~ırmada(J2) 24 ay sü-

re ile yetersiz beslenen çocuklar ileri yaşlarda incelenmiş 

ve bunların baş çevrelerinin, küçük, motor görsel yetc-
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ceklerinin kusurlu oldu~u saptanmıştır. 

Santiago'da sosyoekonomik şartlar bakımından iyi 

ve kötC olarak değerlendirilen iki toplumun çocukları ze

ka ve psikomoto,ı;;ı fonksiyon bakımından incelenrn.;iş ve sosyo

ekonomik seviyesi dUşUk olan toplumda sonuçlar yetersiz 

bulunmuştur. (32) 

A YörUkoğlu(32) Ankara Ç E K yuva çocukları ara

sında 0-6 yaş gurubu 151 çocuğu incelemiştir. Tespit et

tiği huzursuzluk,saldırganlık ve motor gelişme geriliği

nin beslenme şartları ile ilişkisi Uzarinde durmuştur. 

Gebeliğin son trimestrinde ve do~umdan sonraki ilk 

18 ay zarfında yetersiz ve kolitesiz beslenme kafa büyUme

s~ni engeller ve beynin sinir yapısında gelişme bozukluğu 

yapar. Bilhassa alfa aminoasidlerinin yetersiz olması be

yin gelişmesini engeller. (21) 

AmerikaYda 1968-1972 yılları arasında 25 değişik 

bölgede hastanelerde,evlerde ve otopsi raporları olmak Uze-

re 35095 ölüm Uzerinde (5 yaşın altında) araştırma yapıl-

mış, 199qıı (OJ r::;n~ ölümde immatt.iı::,ite veyahut nutritionel 

· · .-·~in etken oldu~u veya ölUme eşlik ettiği tespit e

iş,başka bir çalJ.şınada ise 13 r~atin Amerika çalışma 

bölgesinde nutl'isyonel eksiklikt.en dol~yı aTan ölUmlerin 

% 13.1 nin etkeninin malnutrisyon veya kwashiorkor olduğu, 

% 21.4 nUn nutrisyonel marasmus olduğu tespit edilmiştir. 

Ölüm oranlarının ilk 2 ile 3 aylarda yüksek olduğu ve di

~er büyUk yP' guruplarında 3Zaldığı tespit edilmiştir. Bu 

çalı~ma gunıfıu nda out ti syo ne ı ek si k li~ ile i nfek siyon ha s-

talıklşrının ölUmlerle sinerjik etki gösterdiği de tespit 

~:ı.~, "'l:i.ştj .t'~ (35) 
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Bu örneklerden de anlaşılaca~ı üzere kötü veya yetersiz 

beslenmenin toplumun geleceği olan çocukların beyinlerini 

zeka,motor fonksiyon ve psişik yönlerden olumsuz olarak 

etkilediği (7), yüksek oranda çocuk ölümlerine sebep oldu-

ğu acı bir terçek olarak karşımıza çıkmaktadır. 

M.A HHJT nİ SYON -------------
Malnutrisyon halen inr,anlığa acı veren önemli prob-

lemler arasında en ciddi olanlardan biridir. Birçok faktör: 

so sya 1, ekonomik, s ıhhi, e iSi timsel, yiyecelc madde le ri ü !~etimi 

ile beraber,ulaşım nüfusun gelişme sinde en önemli rolü oy-

nar. Kronik açlı~ın sosyoloji ve fizyolojisinde bUtUn bu 

fuL\töl'ler :rol oynar. 

KliniK vakalara fakir çevrele rde raslanır,mesela 

dünyanın az gelişmiş ülkelerinde ve dolayısiyle ülkemiz ve 

ü]Jcemizin az gelişmiş yörelerinde. Yetişkinlerde diyetin 

yetersiz olm~sına ba~lı olutok inaktj.vite,çcvreye karşı ka

yıtsızlık9depresyon9uykusuzluk c5:rUnür. Çocuklarda ise ge-
• 

lişm.e e; e rili ği' ki lo k cı ybı 9 fizik ko pa sit e ni n düş me si' e mo s-

Ypçel bozukluklot ve nıontc.ıl defektler görünür. Hoyvans ;.:ıl 

.ı;.ıroteinle:ı::ı,balık~yumu:c-ta,s~it gibi besleyici gıdalar walnut-
. " 

ti8yonluların diyetjnde eksiktir. 

TAI~İ J3'İ • 1J~Efll'vı'İNOLOjİ VE TJI.PİHCJ~g Malnutrisyon,cına besin mod-___ ......_____________ . 

delerinin yeterli ve dengeli alınamamasına ba~lı olarak ruey 

dana çıkan ve vakanın şiddetine gôre de de~işik klinik tab

lolar g~steren patolojik bir haldir. Protein kalari malout

rj syonu (PKM) hem protein hem kalori yöt'lünden yetersiz bes

lenme demektir. (20) 

Stit çocuklarındaki beslenme bozuklukları Hippakra

tes zamanından beri bilinmektedir. (20) ;ıMarasmus;' tabiri 
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ilk c1 efa 1600 yJ.llarında Soriano tarafından kullanılmış ve 

zamanımıza kadar g e lmiştir. Porrat 1877 de marAsmusun a gır 

şekill e rini 11 Bttepsi" ismi altında tarif etmiş ve Ma rfan 

1930 da hafif şekillerini '''hipotrepsi:ı olarak odland.ırmış

tır. 1906 da volcaları etiolajik yönden ele alan Alman araş-

tırıcılor::ı. 9 Czerny ve Keller 11 un distrofisi11 ve ;'süt distro-

fisi : ı terimlerini kullanmışlardır. 1938 senesinde Finkel

stein hastalığın hafif şekille ri için ııdistrof' i' 7 ,ag:ı.r şe

kill e ri jçin ; ıatrofi" terimlerini kulla nmış,en ağır klinik 

formla y_•a da "pec1atrofi1
' ,'

1 dekompozisyonn demiştir. 1933 yı

l:ı,..tıda C. Willia nı s Af' ri ka' da Ga ka bile si çocuk la r·ı nda önemli 

bir beslenme bozukluğu mtişshcıde etmiş ve bölgesel bir de-

yim olan nKvva shiorkor11 terimini t::ı.bbi terminolojiye sokmuş-

tur. Ga kabil e si lisanında Kwashi=ilk,orko~=ikinci demek

tir. Böylece ikinci bir çocu~un dünyaya gelmesinden sonra 

ilk çocugun beslenme ve şefkat yönünden ihınale uğraması 
4 

netjcesi ortaya çıkan tablo ifade edilmektedir. 

Ame rikalı araşt:ı.rnwcılar dist)·ofi keli r!lesinin kas 

hastalıklarında kull3nılan bir terim oldugunu,bunun yerine 

11 Malnuttisyon" teriminin daha uygun olaoağıni ileri sürmüş

ler ve eti o lo jiye de önem vermek i çin "Protein-Ka lo ri-~Fa l 

nutrisyonu11 PKM terimini tHvsiye etmektedirler. Dünya sağ-

lık teşkilatı da 1970 yılında aynı tetminolojiyi benimse

ıııiştir.(20) 
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MAllfUTRİSYON ET!OLOjİSİ ------------------------
Malnutrisyonun sebepleri. primer ve sekonder ola

rak s~n~flandırıl~r. (18,23) 

1-PRİMER SEBEPLER. ~ Temel besin maddelerinin alınamaması. 

A-Ekonomik faktörler 

B-Cehalet,yanlış beslenme gelenekleri 

Bu iki faktör ülkemizde bilhassa bulunduğumuz yö

rede sinerjik etki halinde bulunmaktadır. Aslında fert ba-

şına düşen yıllık gelir ortalaması ülkemizde çok düşük o

lup,bazı ailslerde çocuk S d yısının da çok olması fert ba-

şına düşen geliri iyice azaltmakta; buna cehalet ve yanlış 

besleme al~şkanlıkları da eklenince durum daha da·vahimleş-

m~tedir. 

Yöremizde çocuklar genellikle ı 5-2 yaşına kadar 

emzirilmekte,ilave gıdalara fazla yer verilmemektedir.Ek

&eriya 6 ncı aydan sonra ek gıdalara başlanmakta,(80 olgu

da tespit ettiğim ek gıdalar çay 9 kuru ekmek,bisküvi,unlu 

mamalar,ınakarna,aşırı sulandırılmış inek sütü ve bazen yo-
• 

ğurt idi) bunlarda tamamen karbonhidtatlardan ibaret olup 

eksik ve kusurlu besleme aşikar olarak meydana çıkmaktadır. 

2-SEKOh.DER SEBEPiıER~ Yeterli besi n alı nma sı na rağmen ce ll u----· ...... _____________ .,.. .. 
lar asimilasyon bozuk olursa sekonder veya şartlı malnut

risyondan bahsedilir, 

A-Yiyeceklerin sindirim ve absorbsiyonundski bozukluklar: 

B-Sindirim salg~larının eksikliği: Pankreasın fibrokistik 

hast a lığı,aklothidri,safra kanalları atrezisi. 

b-Sindirim sistemi hastalıkları,intest~nal pasajın hızlan

ması: özofa~us stenozu,plor hipertrofisi,geniş barsak re

z eksiyonları,kronik diyare. 
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B-Dolcu hsr::ıbiyetinin CJ rtmc:ı sı ndan dolayı gıda ihtiyacının 

artmGsı~ Mesela uzamış febril hastalıkl~rda,çevresel ısı 

de~si~likleri vQ bazı iloclor~o kullaoı~0~ Qon~e~nde. 

C-Besin le rio ütilizasyonune ma ni .ola .ll ho ller~ 

a-Ho~ıno~ yetersizlikleri~ DiabQtea mellitus,hipopituitarizm 

hipotiroidizm • 

. b....o.Jı:sijeoa 6YOOUfk &ooul.mnSJ..: Kronik alcciğe-• hnı::tallkla .rı 1 

kongenitol kolp hastalıkları~ 

A norexic nervoza r do ma lnut ri s yon sebeple rinde n bi ri dir.. 

Etiolajik sebep ne olursa olsun besinsel element-

lerin hücresel Utilizrsyonundnki bir bozukluk daima molnut-

risyonla sonuçlanır~ Malnutrisyon tck patogenezlidir,fakat 

~tiolojide çeşitli sendromlar rol oynar~ (Şemo-I) 

~gQ~~1fl-~~L~Bİ-~~~Y!U!§IQ~~~!(BKM2_§I~!~~~~!gf~~§I 

PKlri•u değj..y.:1k ;rönlQ~d(,)n ~tu.±'lao.dlı.:ılmıstl~ ve böylece de

ğişik sınıflnmslf.ir ortnycı çıkmıştıro 

A-Goınezie göre vücut nğırlığı beslenme durumunu gösteren 

e~iyi bulguduro Pratik olduğu için malnutrisyon oşn~ıdo-

ki gibi sınıflandırılobilir~(l8) 

Kilo kaybının yüzdasine g5re sınıflPOd1rmo: 

!:~iE!~2~-~~E~~~-mc!~B~E!~Z2~: Yrşınn .göre.Dlması gereken 

kilonun %15-25 i koybedilmiştiro 

~:!.~~~~2:._ç1;::.E~2~-~~!~;-:!~!2~~Z~~ ~ K1 lo bı ybı %2 5-40 ara sı nde d1 r 

2:Q~~g2~-~:~E~2.~ .. iA9_~P.:~~E!~l.~~~ Kilo koybl %LJO tnn ±'ozladıre 

Do~rumocı ve Wrry(l959),vUcut tartısının %50 sin

den fezlr.ısını k::ıybedenlcri 4 üncü der.ı.,~ce molnutrisyon oln
rnk sınıflondırmışlardır. 

B-Gürson(l96l) 9 mortoliteyi dikk~.;te (Jlorcık vücut ağırlığı 

olması gereken kiloyo göre %60 ın üzerindeki vakolora 1 nci 

~ · 
,. 
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derece,altındakilere ise 2 nci derecB malnutrisyon demiş-

tir. 

c-Kanawati ve Mclaren üst kol çevresi/baş çevresi oraııJ.DJ. 

esas alarak bir sınıflandırma yapmışlard~r. Bu orao sağllk

lı süt çocuklarında O 310 dan büyüktü~. Bu oran: 

o.310-ü.280 arasınd.s ise -----Hafif malnutrisyon 

0.279-0.250 arasında ise -----Orta derece malnutrisyon 

0.250 nin altında ise --------Ağır malnutrisyon 

D-Vak'anın klinik görünümüne göre sınıflandırma ~ PKM nun 

klinik bulgulora göre çok hafif şekilleri olabilecBği gi

bi ınarasmus,marasmik-kwashiortor ve kwasb.iorko.t' gibi çok 

ağır şekill€ti de vardır. 

Mclaren PKM vak'alarının klinik bulgula~ göre sı

n:ı.flandırılabilme si için bir "SCORİNG SİSTEM; ' t avsi ye et-

miştir. Sistem ödemi,dermatozisi,saç değişikliklerini,he

p~tomegali yi ve serum total proteinini ihtiva eder. (33) 

Puan 

Öde~------------------------ 3 

De rmatozis------------------- .2 

Dermatozis ve ödem----------- 6 

Saç değişikliği-------------- 1 

Hepatomegali------~---------- 1 

Total serum proteini---------(0-7) 
(miktarına göre) 

. " 

Puanlamanın hududu 0-15 tir Puanlama üç guruba ayrıl:ır. 

0-3 puan---------·~-marasmus 

4-8 puEn------------marazmik-kwa shiorkar 

9-15 puan-----------kwashio rkor 

Ayrıca daha pekçok şekilde sınıflandırma yapılmıştır. Biz 
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önemli g5rdUklerimizi almakla ·yetindik. 

PATOGENEZ VE PATOLOjİ ---------------------
KlİNİK ÖZEl~LİKIER.: Malnutri syonun esas sebebi yetersiz bes-
~----------------

ıenmedir. Annenin gebelik escasındaki diyeti kendisine ye-

tecek miktar ve kslitede değildir. Çocuk doğumda sağlıklıdJ.r 

ve ilk birkaç ay zarfJ.nda meme ile beslenme yeterlidir. 

Bundan sonra sutün miktarı çocuğu beslerneye kafi gelmez. 

Ayrıca zaınonında ilave gıdalara başlanmamasl ve ilave gl

daların da yeterli bir şekilde verilmemesi ve ayrıca bu es-

nada kontamine olmuş gıdaların verilmesi,sessiz seyreden 

gastrointestinal infaksiyonların ve diyarenin meydana çlk

masına ve malnutrisyonun başlamasına sebep olur. 

ı nci derece malnutrisyonun başlangıcı sinsidir, 

dikkatsiz bir anne ve hekim tarafından g5z~en kaçırılabi

lir. Bariz bir halsizlik yoktur,kilo alarnama tek bulgudur . . 
Huzursuzlw(,bazı gıdalara intolerans,kaslarda gevşeklik ve 

genelde fakir g5rünüm gibi hafif bulgular özellikle sosyo-

ekonemik seviyesi dUşük ebeveynler tarafından g5zlenmeye

bilir. Bu ilk belirtiler müteakiben kaybolur ve çocuk bu 

yetersiz ve dengesiz gıda alımına kendini adapte eder.Fa

kat bu safhada malnutrisyonun önemli biokimy~aal karakte

risti~i olan ekstrasellüler sıvıda artma mevcutturi Yeter

siz beslenmenin devam etmesi veya sekonder etkenlerin de 

işe kcrışmasıyla kilo kaybı devam eder ve 2 nci derece mal

nutrisyon barizleşir.(l8) 

M~22e~~~ (İnfantilatrofi,açlık,atrepsi) 
"\ 

Kilo alarnama ve buna ba~lı olarak kilo k~ybı g5rünür.Bura-

da kalo:ı.:·i azlığı şiddetli olup buna bağlı olarak subcutan 

Yağ dokusu vo subcutan doku azalmış veya yok olmuştur. 

• 



Kaslarda zayıflama vs iç organlarda atrofi vardır.Fakat 

karaci~er yapısı ve serum proteinleri normaldir. (46) 

Deri buru~uktur ve deri altı ya~ dokusunun kaybından ·dola

yı gevşektir. Yanaklardaki yağ dokusu azaldığından yüzün 

g~r~nümü ihtiyar insan yüzüne benzer. (Resim 1) Karın ger

gindir,barsak ansıarı ve barsak hareketleri g5zle g5rüne

bilir. Adalelerde atrofi vardır ve buna bağlı olarak hipo

tani gelişir. Pelvis buruşuk kese g5rümündedir. Çocuk apa

tik veya huzursuzdur. İştahı normaldir,inatçı kusmalar gö

rünebilir. Kara ciğer büyümemiştjr, (40) 

Kronik diyare genellikle marRamusa eşlik eder.Bar

sak mukoza sı ndaki ·at rafik değişilçlikler sindirim enzimle

ritıde de azalmaya ,yol açar ve önemli besinler,esansiyel 

aminoasidler,folik asid ve vitaminlerin yet ersiz alınması-

na sebep olur. Bazen tabloya infeksiyon eşlik eder. Akci

ğer infeksiyonu,infeksiyöz enterit sık görünür. 

MARASMİK KWASHİORKOR: Ma ra smik tabloya infeksiyon eklenir---------------------
se tablo daha da ağırlaşır,deri ve saç degişiklikleri,ap8-

• 
ti,irrJtabilite,hipoalbüminemi ve ödem meydana çıkar. 

Karaci~er genellikle yaglanmaya ba~lı ola rak büyüktü~Ödem 

genellikle yüzde,kolların alt kısımlarında ve bacaklarda 
r. o 

gö rünür(Resim 20 . . 

Bronkopnömoni,septisemi,pyelonefrit gibi infeksi

yonlar tabloya eşlik edebilir. Vitamin A eksikliğine bağlı 

olarak gözlerde xerophtalmia görUnebilir. (~6) 

KWASHİORKOR (Hipoproteinerni, 3 derece malnutrisyon) --...._ _______ _ 

A~ıt protein eksikliği neticesi meydana'çıkar. En agır mal

nutrisyon şeklidir. Erken belirtileri arasında letarji,apa

ti,irritabilite sayılabilir. SUt çocu~unda iştahsızlık, 



, 

A.7 

derialtı yağ dokusunun azalması,adale dokusunun kayboldu

ğu görünür, 

ı 4 

' ı 
[ 
1 

1 
' 
1 

1 
1 

/ 

Resim-I~ İleri derecede marasmus~ İ"A., 4 yaşında 

3 kgs 

Resim-II: Marazmik-kwashiorkoro S.D.,l2 aylık;yüz, 

el ve ayaklarda aşikar ödem mevcutQ 
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Ksraeiğ&r 6~ken vey~ geç dev~ede büyüyebilir. Ödem erken

den teşekkül eder. Ödem yüz v~ ~lıc~t.remit~lAl!deu bffı:l~r(40) 

Adaleler zayıf ve atrofiktir. İrritabilite ve apati gibi 

mental değişiklikler sık görünür. Bu çocukla~da kalorik 

az beslenme fazla şiddetli de~ildir,fakat diyette esensi

yel anünoasidlerin miktarı çok düşüktür. Kwashiorkor ti

pik olarak çocugun anne sütünden kesilip uygunsuz diyete 

geçilmesinden birkaç ay sonra meydana çıkar.(46) Klinik 

bulguların ort8ya çıkınasından birkaç hafta önce çocukların 

%20-40 n:;ı.n k:ı.zamık geçirdiği~ayR:ı..ott .Qis~rle.ı;inin de ciddi 

bir infeksiyon,özellikle al~ut di.y.are g-e~i~ ~~1.t e

dilmiştir~(40,46) 

~ Kwashiorkorda deri lezyonları sık görünü~Dericin 

i.rrite olduğu kapalı !~ısımlsr:ı.nda koyulsşme görünür. Gü

n e şe açık olan kısımlarda koyul a şma olmaz. Saçlarda gri-

k~rmızı bir renk meydana gelebilir ve bu renk özel bir a-

minoasid eksikliğine ba~lı olabilir. Saçlar seyrck ve in

cedir,kolayca kaparlar. Derrnatozis tipiktir. Ellerde kır-
~ 

mızılık vardır,bu hiperpigrnentaeiona doğru gider ve çat

lamalar olur. Deri mozaik görünümünü alır ve pul puldur. 

Bu s:ı.kl~kla ekstremitelerin alt taraflarını t~tar ve ge

nellikle infekte olur. Bazı vakalarda karında kollateral-

ler teşekkül eder,asitte mevcuttur. 

Kwashiorkorlu çocuklar çevreden korkarlar,bütün 

kişilerden endişe d·uyarla r ve c:ı ğl a rlar. Birçokları oturma

yı t e rcih eder ve hatta otururak uyurlar.(~6) 
~ 

Kwashiorkor vakalarında iştahsıziık,kusma,uzun sü-

ren diyareler sıktır. Kar a ci~~r büyük olmasına ra~men si

rez nadiren g~rUnür.(~O) Kl asik kwashiorkordo şu deri lez-
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ı-Ena~~!-E~ie!_~~~~~~~~!~= Yama şeklinde hiperpigmentasyon -----
ve bundan sonra desquamasyon,desquamasyon nedeni ile de 

hipopigmenter deri veya yüzeyel ülserasyonlar meydana ge-

lir. 

2-~l~E~E~~g~~~!~g_y~-~~~~~~~l~Y~~ 

2=~El!!2:~!!!§!..~9.l:!:.§._E.§!.~gg L\ızaınığa benzer döl.cü.ntüler şeklindedir. 

4-Ti nv ve sicula tion s~ G 11 · kl l · d ·· .. 
-----~-------------- ,ene ı e Joyun ve perıne e gorunen 

büllerdir. 

2=~f:E!:!E~-Y~-~2.2.hliE-9. E~.§.~ Kol,bacak- ve gövdede lokalizedir. 

l-2 cm çapında olu_p basmalcla kaybolı:nazlar. 

~t~~~~Q~f~-E~e~~~~~ 

Gelişmemiş ülkelerde oldugu gibi sosyo-ekonomik 

gelişmesini tamamlamış ülkelerde de ola~andJ.r. Karakteris

tik olarak esansiyel aminoasid,vitaminler ve minerallerden 

dengeli fakat enerjinin yetersiz olduğu diyetlerin uzun 

süre kullanılınası sonucu meydana gelir • 
• 

-Sütün yetersiz Glmasına rağmen s~tle beslemede uzun süre 

israr edilme si, 

-İhmal ve bilgj_sizlik nedeniyle rnuntazam olmıyan ve yete-

ri kadar sıklıkta olmıyan beslenme. 

-K t•o n ik kusma ve re gür ji ta s yon. 

-İntestinal L'lulabsorbsiyon. 

-Hastalıkların neticesi olarak iştahsızlık. 

~Kongenital kalp hastalıkları. 

h ,, 

-Kronik böbrek yetmezliği ve kronik inf'eksiyonlar. 

-Besinlerin yetersiz ütilizasyonu gibi sebepler sonucu 

meydana gelir. 



SJ..OJ.ı'l~ ~a.lor·i ellllll o.tıgeoiz.mada en başta hücre çoğalması

nı azaltır. Eğe r ka lari alımı .o>!i ~st mitoz uzaı,birçolt mi

toz olayJ. oluşmaz ve cücelik gelişir. Eğer kalari az el:ı.-

tnl total ise mevcut hLicreler ka ta bolize edilir,fakat :ı.lJ.m-

ll der ecede i se bu hücreler yedek olarak .Q..akla OJ. r. 

Kalorik az beslenme eğer çok fazla değj..'t ve di ya-

r e gibi inf ek siyonlar t abloya ilave olmamışsa klinik ve 

biokimyasal olarak Boemli eksiklikle r gBrünmey ecektir.Ti

_p ik· olara !:: kısa boy, geri kalnuş kemik yaşJ. ve normal diş 

yaşı ol a caktır.(46) 

Yanlız anne sütü ile bir yıldan fazla beslenen 

çocuklar 6 a ylık gibi g5rünürle r. Bu çocuklar bir ek:sikliir 

gB~termezler,sadece depola.tıı aormallece araala ye~~sizdir

ler.BByle çocuklar uygun bir di yete demir ilavesi ile bir

kaç ayda süratle düzelirler. Eğer hipokalorik beslenme u

zun süre devam etmişs e düzelıne olmaz veya çok az olu~.(46) 

(Dean'e gBre) 

BUl GU İLERLEMİ MA RA SMUS KWASBİORKOR -------------------------- ~---~----~--------~-----

Hastalığın geliş- Ekseriya kısa 

nıe süre si 

Ya ş 

Kilo ka yb1 

Sa çla~ 

Der·i le~yonl a rı 

ı ya şında n kü çük 

Çok fazla 

Değişmez 

Yoktur 

Derialtı yas dokusuYok veya çok az 

Ödem 

İ shal 

Yoktur 

İnatçı ishal vard:ı.r 

Gen e llikle çok uzun 

.. 
12-36 ay arası 

Değişik 

Renk,miktar,kalite 

değişikliği 

Vardır 

Vardır 

Va.rdı.t' 

Va.r veya yoktur 



.. 
" 

·. , 
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Kusma 

İş tah 

Su re tansiyonu 

Ruhsal bozukluklar 

Tuz retansiyonu 

vardır 

Normal 

tırutedil 
.vı 

....#" 
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ver veya yok 

Mutedil 

İdrar konsantrasyonu Normal 

Proteinemi No rma 1 veya 

Karaciğer Normal 

Pankreas e nzimleri Normal 

Anemi Bazen 

Var veya 

Yoktur 

Aşırı 

Vardır 

Aş ı rı 

Düşük 

az düşük Düşük 

Ek se riyc:ı 

Düşük 

Mevcut 

PKM de BİOKİMYA SAL VE Hİ STOPATOLOSj:K ÖZEJ.JLİKLEH ______ .._...., _______________________ ,_,, ____ _..., ____ ... __ __ 

yoktur 

büyük 

Ma re ı;wıustc:ı total kan .ı;ıroteinle ri no rma 1 ve ra bi vaz 
~ 

biraz düşük olma sına ·ra.ğmen kwa shiorko:r:•da ba riz ola rak dü-

şük,:tür. Dola yisiyle plazma kolloic1al osmotik basıncı da 

· düşmüştür<· Ganıma globulin fraksiyonu yül{selmiştiro Serum . . 

protein de~erler{ 5demsiz çocuklarda Bdemli çocuklardan 

daha yUks ektir. Se rebre ~pinal s~vıda da total protein-
• ' o 

ler•azalmıştır,fakat kandaki. değerlerle arasında bir kor

ralasyon yoktur (18) 

Malnutrisyonlu çocuklarda kan glikoz seviyesi dü

şüktür. Bu çocuk la ra İ o V .. glikoz ve rildiğ:L z'acıina n la k tat 

seviyesinin yükseldiği g6rünür~ Sebebi ani ihsülin deşarjı 

dır. Gli ttoz toleransı,insi.jlin h a s saslığı ve İ. V.glikoz ve

rilme s inde pla zma ·insulinihin e tkisi çôcuklard·a değişiklik 

göst e rnıe z (1). 

f0alnutriByonlu çoouttlorda koltu.J:~ altı isısı teda

viden sonrakine nazaran 0.84 derece santigrat düşük tes

pit edilmiştir~ Tedavinin sonucu vücut isısı yükse lmiştir~ 

( 9) İ nfa nt ma lnut ri sya ni.ınÇl.a h ücre ... immün i te si dep re se-

.-
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dj. r. Lenfoid si stomdoki ;3 na to mik ve fonksiyonel değişik

likler klinik olarak infeksiyonu olan P.K.M.li çocuklarda 

ı . rol o~rnar.(lO) önem J. " 

Malnutrisyonlu çocukların kan basıncı düşüktür. 

Kardiak volüm azalmış,sirkUlasyon zamanı uzamıştır. Kapil

ler permeabilite ~rtmıştır.(lB) Tetanili mPlnutrisyon va-

kalarında serum inorganik fosfor seviyesi azal~ış,kalsi-

yum seviyesi normaldir. Sodyum de~erleri dehidratnsyonun 

şiddetine göre de [~işir. Pota syum değerleri şiddetli debid

ratasyon g0steren vakalarda çok düşüktür.(lB) 

Malnutrisyon vakalarındô anemi genellikle hafif-

tir . Ortalama lOO cc kanda Hb miktarı 7- ll gram arasın

da~ değişir~ milimetre küpteki eritrosit sayısı da 3 mil-

~on ile 4 milyon arasında de~işir, Anemi genellikle nar-

makrom ve normositiktir. Bazen ınakrositik ve mikrositik 

anemide görtinebilir. Vitamin ve minerallerin eksiklikle-

ri aşikar olup (1Br40),kemik gelişimi d.e geri kalmıştır(40) 

Ivir:ılnutrisyonun şiddeti ile jejunal mukoza atrofi-

si ara s :ı. n do bir ilişki yoktur . . Çe şi tl i derecede villö z at

rofi görünür. Bu da diyaroye yoJ. açan etkenlerelen biri-

dir.(25) 

Malnutrisyon vakalarında ölümden hemen sonra ya

pılan kan ve akciğer panksiyon :-::ültürlerinde bazı mikro

organizınalar,özellikle gram(-) bakteriler üretilmiştir ve 

bu bakterilere uygun bir antibiyotik tedavisi yapılınası 

~ygun görtinmUşttir~(4) 
., 

Pankreas ziınogen grantillerde azalma,asinüs hUc-

relerinin hyalen dejenerasyonu veya atrofi,ttibUler dila

tasyon ve. hydropik sellüler dejenerasyon gibi lczyonlarl 
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. edebJ"lJ·r Bu lezyonlar çeşitli etiolajik fakt~rler-ih t 1 V 8 - - · - • 

le meydana gelebilir. Mesela pankreasın fibrokistik hasta-

lı~ında,karbontetraklortirtin subcutan injeksiyonu~dan sonra 

meydonu gelebilir. Netice olarak malnutrisyonlu çocuklarda 

pankreas de~işiklikleri pek ~nemli de~ildir. Malnutrisyon

lularda duodenal enzim aktivitesi azalmıştır. (18) 

HCM li çocuküJrda ve deneysel olarak hayvanlardaki 

ensefalopatinin bulguları üzerinde çalışıldı. Bu bulgular: 

Apati,psikomotor,algılama ve zeka gelişmesinde gerilik,u

yaranlara karşı zayıf reaksiyonlar 9 elektroansefelografik 

anomaliteler,n~ronal kayıplar,myelinizasyonda azalma,si

nirt dokusunun enzim si st emi nde ,:e o sf o lipidle r.i nd. e, nu k le ik 

asitlerinde miktar ve kalite olarak de ~işiklikler tespit 

edilmiştir.(30) 

P.. K. M. de KA f?ACİGERİN Hİ STOPATOJ..ıOJ.I SI 
----------~~------------- --------

Kwashiorkor ve marasmı..isu içine alan P,K.M. ele lra-

rooi~erde biriken lipid trigliseriddir. Karaci~er ya~lan

masının d~.t·t mekanizma ile olabileceği dUşUnülmektedir. (38) 

1-i\dipoz dok1..ıdan serbest yağ asitlerinin mobilizasyonunun 

artma sı. 

2-Karacigerde serbest yağ asitlerinin sentezinin artmosı. 

3-Ya~ asitlerinin oksj.dasyonunun azalması. 

4-Karacige:rde ycıgların lipoproteinler halinde plazınaya atı-

lımının azalması. 

Methionine ve ohaline gibi lipotropik maddelerden 
" ek s ik beslenenlerde px.• o tR in kc:ı lo ri ma ln~1t ri syo n una benzer 

şekilde ya~lı ka:r~ci~er meydana gelebilir.(3l) 

Morasmus vakalarının bi:c kısmında serum lipid sevi-

yeleri y-i.iksetı.: bulunabilir. 18 marasmus vokası tizorinde ycı-
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ınlan bir araştı.rmada 1 bunların 6 sında karaciğerde üç müs

pet ya~lanma tespit edilmiştir.(38) Karaci~eri ya~lı olan 

bu vakalarda serum beta lipoprotein-kolesterol,trigliserid

ler7total fosfo lipidler ve alfa lipoprotein-kolesterol 

düşlik bulunmuştur. Chaudhuri'ye göre de baz1 marasmus va-

kalarında hafif bir ya~lanma tespit edilebilir.(ll) 

KQFletcher(l7) 1966 da yaptı~ı atJştırma soouçla-

rıoa dayanarak P.K$M. de karaciger ya~lanmasını aşa~ıdaki 

şekilde izah etmiştir. Diyetteki protein noksanlı~ı kara

ci~erde glikoz-6-fosfataz aktivitesinin azalmasına yol a-

çaro Diyetteki fazla miktardaki karbonhidrat bu nedenle 

karaci~erde birikmekte ve plazmaya atılamaınaktadırs Biri-

k~ karbonhidratlotdan normal metabolik yollarla yapılan 

yağlar ise yine protein eksikliğine bağlı olarak bozulan 

lipoprotein yapımı do la yı siyle kars ciğe rde bi r·ikınektedi r. 

B'Ll sıradc:ı ka nda meydo na gelen hipogli se mi, yağ doku la n. n

dan serbest ya~ asidlerinin mobilizasyonuna sebep olmakta 

bu ~a karaciğer yağlanmasında ikinci bir rol oynamaktadırs 

Kwashior~or vakalarının tama~ında az veya çok ya~

lı karaciger bulunur. Agır vakalarda karaci~er ya~lanması 

üç veya dö:ct müspete t>:adar çılcal::'., Gene ~u vakalarda serum 
,, o 

beta-lipoprotein kolesterol,trigliseridler ve albUmin dU

şük,alfa-l:ipoptotein ve lecithitı(Phosphatidyl choline) 

normal bulunmuştur.(38) 

Kwashiorkorda ya~lanma bütUn karaci~er lobülleri-

ni kaplar.,(ll) 

Kwashiorkor vakalarındon alın~h karaciğer iğne bi-

epsileri ışık mikroskopu ile incelenmiş ve neticede: nuk

leusun hQorenin bir tarafına itildi~i,h 0 crelerin büyük va-
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l~nı'dl~~l9 doldurulmuş olduğu ve lobulle~in ~a~m~ 
truollu •.ı; 

o 'lö:u.ğu tespit edilmiı;ıtir .. (Ln) ıı:ücrede gn~lli~l~ ya ğ.l~ ı::ı.ı:rı.). ş 
bir bU ybk vctuol vardır ve bu na bitişik birçok kUçUk vaku~ 

oller görUnUr~ ilt i hap hUcrele ri aşikar şekilde mevcuttur 

ve hep ~ tositl e rin nekrozuna ait bir bulgu yuktura 

Aynı vakalar elektron mikroskopu ile inc e le ndi~in

d e :ı.şıL-c mikroskopu ile incelemeden bü,yük bi~ :fark tespit 

edilememiştir, BütUn hücrelerin içinde b iJ yul{ vakuoller ..,.,.ı-

dır· ve ışık .orl.kroskopu ile t c: spit edilen lipid vel{uoll<:>ri 

gene tespit edilmi ş tir,(4l) Ka racige r hUcrelerinde lysosoın-

l a rın s a yıl a rı ve b(c;,ri.:ikli ikleri :ırtm:ı.şt:ır,özellikle s Dfra 

k ü'=ı..a.J..ikül le rini ı:ı. oldue;u b-ölgede d,:J ha fa zlad:ı. rla r. Ve bir-

ç-ok nıi tokondri v r~: le b ;: e nt:~o pl n znıik :ce tü~ l.l lümle !'19 be ra be r 

bi,ı;·.ç.ok poliriooz-oml~r ~ biızı tılanl o:!rda golgi ~Jporeyler+ 

iJ_e be .t·a b e r b1r gu.r.·up olu.vt.<.H'u.rla r. L:i.zozom.la ~ roğuı:ı osmo

filik kitleler ihtiva ederler,kesaf e t fazı~ ice bunlar par

mak izine b enzer şekildedirler v~ bu yUzd e n fosfolipidli 
.;. 

oldukları zannedilir ,. 

Mitokondriler çok az a normnlite g5st c rirler~ Bir-

çok vcıkada Bl nckburn ve Vinijohaikul'ı.ı.n 11 kP. b Cı e nclop lazmik 

r.etikülümün ihtrosiste.ı:·nc:·l sekestraoyonu11 tespit edilmiş-

tir~ Bazı vakalarda düz endopl3zmik retikülüm kitleleri 

~~H~~t Gdilrniştir~ Hepsinde glikojen mevcuttur., Nukleusta 

çok az anormolit e t e spit edilmiştir~ Bunla r komşu ya~ va-
1 

l~uoll e ri ts r o f:ı.ndvn s ~ı kışt:: . rılmJ.ş olup şekilleri de~;işik 
.: \/ 

(~~ r ij n ür" (Lt ı) 
·~ .. 



.Aşağıdaki reaksiycinda göı·ündüğü gibi bu enzim, glu·

tamik asidin Bmin G gurtıbunu _piruvik asid~ traoef'er ederek 

bir alfa asid olan alfa-keto glutarik asid ve alanin mey-

dana getirir~ Bu reoksiyon iki y6nlU bir olaydır~(B,l6,22) 

GEr 
A lau:Ln + .Ali a -ket o glutamik 

.A ____ ...,Pi . 
.A Glutamik A .. ---~ ruvık + 

t 
COOH COOH GPI' COOH com-ı: 
t • 

----~~ t ~----

CH-NH--- + C:O C=O + CH-NII'""' t c. 1 l f 
c. 

CHA 
/ Cl;.r. CHA CH..-

ı 
ı:: / l 

(.. 

CJ~,_, 

t 
c. CH2 

ı 
000H COOH 

Enzim hücre içinde sitoplazmado yerleşmiştir. İn-

san ve hayvon dokularında yaygın olarak bulunur. İnsan or-

ganizmasında doku h0mojenatlarındon elde edilen dG~erler: 

l gr., doku/Ü ol;:;rnkg Kalp 7"000 ü, knt'Hciğer 44s000 ü, is

kelet ad.ales:i 4,.800 li 9 böbrlek 19oCOO ü, pankreas 2.,000 ü, 

dal~k 12o000 ü, akci~erler 700 ti diro 

GPr nin karaciğerdeki selektif ko nsa nt rcı s yonuna 

dayanılarak bu enzimin karaci~er hücre harabiyetini göster

mesi buk:tnıından daha hassas bir test oı'duğu "mc,ydana çıkc:ır,. 

Kalp adalesindeki konsantrasyonuna tiygun olnruk myokard in-

farkttistinde aşjkor yükselme g6stc rmemesi de karaci~er has-

talıklsrı için bu e nzimin spesifik olarak alınmasına sebep 

olrrrtu;ıtur .. (8eLf2 9 43) Yetkinde normal de~e rler 5-35 Ü olcır;:.ık 

lHJbul edi Li 'fO.t'u Yeni doğan ve erken sü~, çocukluğu çağı nd rı 

bu de~er 50-60 U cıvarındadır.(l2,40) 

Yapılan araştırmalar gôstermiştirki kAraci~erde 



lezyon husule gctirm~yen infeksiyöz,neoplazik,dejeneratif, 

reaktif,kongenital yahut ellerjik hastalıklarda GPT aktivi

tesi normal hudutlar içindedir(42,43). En yüksek değerler 

akut karacığer parankim lezyonu olan hallerde görünmektedir. 

1-Tıkanma ikterlerinde bu enzim orta dereceli bir artış 

göstermektedir. Safra .koliğinden sonra normalin 30 misline 

kadar çıkabilen S.G.P.T. seviyesinin birkaç gün içinde nor

male döndüğü bildirilmektedir(8,24,43). Laparatomi esnasın

da normal insandan elde edilen safranın normalin 100 misli 

oranında transaminaz ihtiva etmesi,farelerde k~ledok'un 

bağlanması ile karaciğerde nekroz husule gelmeden serum 

G.P.T. seviyesinin artması ve koledokun açılmasını taki

be~ yeniden normale dönmesi bu enzimin safra ile ıtrah e

dildi~ine delil sayılmaktadır.Bu nedenle ekstra hepatik 

safra y~lları tıkanmalarında,karaciğer hücrelerinde nekroz 

h~sule gelmeden S.G.P.T. artışı izah edilebilmiştir(B). 

Wroblewski ve La Due bir çalışmalarında akut kara

ciğ~ hastalıkları için G.P.T. nin hassas bir test olduğu

nu bildirdilen(42). 

2-Akut hepatitin enkübasyon devrinde S.G.P.T. aktivitezi 

normal olmasına rağmen prodromal savhada yük~elme başlar. 

l5JO karaciğer hücresinden sadece ikisinin tahribi serum

da aşikar bir enzim artmasına sebep olur.Bu bize,daha or

ganın sskresyon faaliyeti bozulmadan,yani sarılık meydana 

çıkmadan önce serumda G.P.T.aktivitesinin tayıni ile he

patiti tanıyabilme imkanı verir. Hatta anikterik hepatit

lerin tanısında da bize yardımcı olur(2,44). 

3-Kronik hepatit ve sirozda s.n.P.T.aktivitesi normalden 

yüksek bulunur. Asitli son safhada ekseriye normalin üst 
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hududunda veya biN3Z yliksek bulunur..,(2
9
.3) 

4-Ksraciğel.'ih yağlanması hallerinde: Hafif yağhınmolarda 

normalin Ust hududunda,massif yağlanmalarda ise yUkssk de

ğerler gösterir.~(2,3,44) 

5-Karbontetr.'aklo.t'ÜX' zehirlenmelerinde SGPI' yütçselir.(2,.3,44) 

6-Met<;statik karaciğer tümörlerinde aşikar artış görUnür, 

(2f3,44) 

. . 
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M.ATET-iYAiı VE METOD 

K li rıiğimize mLi J..'i:iCaat ed.en ma lnut n_ s yon olgu lu tın

don 0-4 raş {ju:cub1JbdDki Lı3 Ü lnz, 37 si erkek olmak ÜZe,t:'e 

Temiz,kuru penicilline şişelerine 3 cc k8dar kan 

alırımış,od:; derecesinele b:rc,kılarrık tc,ının pıhtılaşması bek

lenmiştir. lü-15 dokike sonra ince bir com bagetle pıhtı 

şişenin k0DBrındon oyrılsrak dekole edilmiştir~ 30-60 da-

k:ij{s son.t.·cı şişenin ust lnsnnndn toplcınan serum bir _pipetle 

dik ka tl e ol:ı n<J J:'r:1k sc; nt rj_fü j tüpü ne ko n muş ve .3-5 dakik o 

santrifüj edilmiştir~ Kanın şekilli elemanlarından bu şe-

k~lde tJmomen ayrJlan serum temjz bir _pipetle tekrar temiz 

bir tü_pe konmuştur) 

M E T O D 
4 ' 

S"G".l\,To enzimi aktivitesinin t<<vininde Beitınan-Frr~nkel 

modifiye metodu ı..ı.ygulunınıştır..,(_31ı) 

1-PE'ENSİP~ GlutJmik _pi:ruvik transominaz(GPr) enzimi, nlcı-.. 
nin ve alfa keto glutarik asidin glutamik ve piruvik sside 

dönüşümünci ssğlar" Metodun uygulanması sırasJ.hdB bu keto 

asidler,dinitro1enil hidr~zin ile ketoasid hidrczonları mey 

dana getirir. Sodyum hidroksit ilavesi ile koyu kahverengi 

bir solueyan teşekkUl eder~ Bu rengin konsantra~yonu lpek

trofotomette(S_pectronic-20) ile ölçüler'ek G.P"T .. enzim ak

tivitesi tayiu edilmiştir. 
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2-MİYARLAR: 
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a-G~P~T~ tampon substrDtı(pH 7.4)~ Buzdolabında saklaumış-

b-Renk ıniyar:ı(2"4 Dinitrof'enilhidrazin solusyonu)~ Buz do

labında soklanmıştıro 

o-Bodium piruvet standart solusyonu~ Buz dolabında saklan-

mıştır,. 

d-Sodium lıidroksit solusyonu(0~4 N) 

3-YAPILIŞ TEKNİG-İ: 

o-Yeteri kadar dene.y tüpLi alınır ve h ı:;r birine Oo5 ml SGPI' 

tampon substratı l.conur .. Tüpler 37 derece benmrıride 5 d.aki-

koi!J'tutulur. 

b-Herbir tüpe 0.,1 ml kan serumu ilave ed.ilir,knrıştır:ı.lır 

ve 37 derece benmaride 30 dakika tutulur~ 

c:-Herbir tüpe 0•5 ml tenk miyarı ilcıve edilir,karışt:ır:ıl:ı.r 

ve 20 dakika oda ısısında bırakılıra 

d-20 dakika sonunda herbir tüpe 5 ml Oo4 N ~odium hidrok-

sit solusyonu ilave edilir,korışt:ı.rılır ve en az beş daki-

ka oda ısısında b:ı.rokılıro Meydana gelen renk 30 dakika 

da ya n:ı.klıdı .t'ıı 

e -Foto me t ri k değerlendi :rm e~ Spekt rofotom.et re· 
0

50 5 mi limik

ron dalga boyunc Getirilir~ Filtreli kolorimetrelerde mavi 

yeşil filtre kullnnılı~~ Distile su ile %100 transmisyon 

ayarı ynpılır"' Bundan sonto t~i 1ılerdelö solus,y-onlcıı::ın %ıl00 

transmisyon de~erleri okunsrak knydedilir~ 

Aşa~ıda anlatıldığı gibi bir kalibrasyon kurbu hAzırlanır~ 

Bulunan değerler bu kcılibrasyon lnn:bun3 uyr:ı;ulonaı~ak SG:::'T 

değerler·i ünite olarak elde 8c1ili.rt> 125 U den yukarl SGIT 
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de~erleri elde edilir se se rum distile su ile l/10 oranın

~a sulandırılır ve metod tekrar uygulanır~ El~e edile n so

nuç on ile çarpılarak gerç ek de~erle r bulunur. 

§ı.<l.!.~.!.~9..J~~!~~E~gl2!l-~~E.2.~P.l!~~.,h~~;t;.E.1~~~fL~~ 

6 adet de ney tüpü alınır, 

Tüp Destile GPJ~ Kalib ra sjron GPr 
no su substratı ~!2~!!~~E~-.~2!l!~~9.!l~ üniteleri ------- ---· ----- --------
ı 01)2 ml ı.o ml 0 ,,0 ml o .. o 
2 0 0 2 ml Oo9 ml o_.ı ml 23 

3 Oc2 ml Oo8 ml 0 ,:,2 ml 50 

4 01)2 ml Oş? ml 0 ,, 3 m,:_ 83 

5 ,.. Oo2 ml 0 0 6 ml Oo4 ml 125 

6 0 0 2 ml O:ı5 ml O,, s ml 

1-Heı.:·bir tüp e Oıı5 ml t e nk mi ya ;cı ilave e dilir,karıştırılıro 

Ve oda ı sı sı nda 20 d<Jkika tutulur ) . 
2-Herbir tüp e 5 ml sodium hidroksit Üa4 N solusya nu ilave 

edilir ve karıştırılır ~ Oda ısıs ı nda en az beş dakika tu-

tulur. Meydana gel en renk 30 dakika dayanlklı kalır , 

3-Spektrofotoınetre 505 milimikran :i, Şlk dalga bo0Una geti-

rilir3 Destile su ile %100 transmisyon ayarı yapıldıktan .. 
sonra sırası ile her tüpe karşı okunur. Burda 1 nolu tüp-

teki solusyon kbr(bl2~k) olarak kullanılJ~ o 

4-KalJ br i ::: '/cr. !:: 1 1~~; :_ nun çizilmesi: Bulunan j~ tr?t-ısmisyon 

de~erleri ve bunlarE eşde~er Unite d e ~erler karşılıklı 

olarak se mi-logaritınik bir ~a~ıt tizerinde işaretleeerek 

bir kalibrasyon kurbu çizilir. 

Normal de t';e.rler~ SGPr aktivitesi l ml serumda ünite değe r

ler olarak ifade edilir, Normalcl.Eı SGFT 5-35 ünit ecliro 
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Metod hakkında notlar 
~----~-------~~--~~--

l-H6molizli serumlar kullanılmamalıdıre 

2-Serumlar buzdolab~nda en fazla 5 güntoda ısısında 24 sa~ 

at tutulabilir. Dalw fazla durursa transaminaz aktivitesi 

değişir .. 

3-ümurilik mayiinde de GPT tayinleri yap~labilir. No~mal 

değe~leri 20-25 ü kadardır • 

. . 



• 

BULGULAR 

Malnut.risyonlu 80 çocukta daha önce belirtilen şe

kilde serum G.,P,.T., incelenıniştiro 80 olgumuzun 43 ünü kız 

37 sini erkek çocuklar teşkil ediyordu$ 

Olgular~mızın yaşları,sex karakterleri,boyları, 

ağırlıkları,göğüs çevreleri 9 karaciğerin fizik durumu ve 

SGPT değerleri toblo-I de gösterilmiştiru 

Olgulorımızın en küçükleri 2 aylık,en büyükleri 

48 aylık idi. 80 olgudan 5 tonesi klinik olorak morazmik 

kwashiorkora,75 tanesi marosmussa uyuyorduo Tipik kwashi-• 
arkorlu olguyo raslanamomıştır. Marazmik-kwashiorkor~ıu 

5 çocuğun birinQe korociğer normol büyüklükte,dördünde ise 

1.,5-2o5 cm arc:ısında büyük bulunmuştur., Marasmuslu 75 çocu

ğun dördünde karaciğer lo5-2 cm arasında büyük tespit edil-

miş,geri kolonlarındcı ise normal hudutlEırda bulunmuştur .. 

Merazmik-kwashiorkorlu. 5 olgunun en küçüğü 9 ay

lık en büyüğü 30 aylık,marasmuslu 75 olgunun ise en küçüğü 

2 ayllk,en büyüğü 48 eylık idio 

Tablo-II cı.e kontrol gurubu 15'olgutlun yaş,sex,ağır 

lık,boy,göğüs çevresi ve SsG~P.TQ değerleri görünmektedir~ 

Ve bu degerler Bostan standartlarına uymakta ve S.G~P&Te 

değerleri normal hudutlar içersinde olup,ortaloması 16 Ü/ml 

dir, 

Grafik-I de 80 olgunun c:ıylor<\..göte.d.ağılımı göste

rilmiştir" Grnfikte bazı aylardo(l2 ... ,18, ,24 •. aylar) yüksel-



TABLO: J.. A A~TIRMA GRUBU COCU~<LARDi~ Y/-\S.CiNSi'{t:-T 
BOY, AGIRLIK? f-\Ş ÇEVR~Si, . . . ·- ' 
I".C. BÜYÜ~-<LÜGÜP KLi K- NI VE S.G. P.l'~ BULGULARI. 

,..,. ,... .• 'l 

E 1 ~!: . ·-
o ,, 

<~ - u U) 
~ "" '""" LU -

2 hJ ·- c~ , ..... Ol ·- •• ::.::> ,...., E (Y. <t ~! (f) 0.: ... _ -U) "'-.! •• _,. 

' u E l!J > "' E <! _,ı ::) ..::~ - c· l~J 
,..,. 

<!! :::> C"' ~~.1 1=,· o u . D u J.. > u· 1·-> , ... ..,. --A ~ G 0:: -(.;') M h 

IJ.1 ~~ t,ıJ <! _..ı u· tn u tıJ ~ .;· . .-
ı:J H,D :::> •c .. ~ o; :;,) 

~ 
._,___ - >- oc - ~:i" 

<..~ <:( Cl). H!) ·~-ıt9 
, .. 

(,r}• o ·- (9 -' ·- ~:: (9 <~ •O ~~::J -l o {f) "':i ro <C ('i] (!) -..J '"' f.ı") · ~ >- .,~,. --
1 T.!\. (!{) !8 79 8 ~·3 43 - M 32 

2 V.F: (E ) 15 69 5 44.7 43 - ~ ~~ ,, 37 

3 F. A. ( ;.~ ) 3G 70 5 43 41.5 us M 36 

4 ~ 1 D (":') i 'l ' • • • ~ lO 70 4 42.8 40 - M 4'~ r.: !, 0 

5 s s ,~r.} 
• '\" • ~i:- 1 19 

ı 
60 7 1.1·3. 5 t!·6 - M 33 

.. ı 
6 O.F. {E) o 60 4 39 37 - M 37:5 ., 
1 Z.D.OO 28 Ol 8.5 46 49.5 - ıvt ~<. 37.5 

8 A.O. (E) 24 '73 6 46 45.5 - M 35 

• 
9. G.l~ . ". ~" 2 52 3.5 34 ~2.5 M 33 Ui-1 -
lO H.A. HO 24 74 7.5 46 43.5 - r,,1 ı 57 

ll A.O.(tO ~o 64 4 39.5 37 - M :38 

12 H. D. (E~ 2 54 2 34.3 34 - M 4! 
-

13 L. G.UO !2 GG 4 3D.5 39 -- M 34 

14 lM.A.(E) 
. 

3 57 3 37:5 36 - M ~2 
""'---

15 !\. Ö. (E) 4 5ı6 3.5 ~.-? 
o,j • 37 - M 27 

" 

lG N.Ö.(I<) 24 -rs 6 43 43 - M 36 

17 f:' E. cı o 18 GS 5 
.. 

43.6 42.5 2.5 M 31 -
ı e H.Ö.{E) 12 G9 6.5 4·6.5 ~A - M 34 ,._ 

' 

19 1\' (\ ,., ) J. t ' • • \ ~-... lO 7J 6.5 45 47 - M 28 --
20 ~ .ı ı·~ {'"' iVı. ·\. hi lO 69 

1-
7 ~·3 44 - M 26 

t 1 



TABLO: I. (Devanıı) 

ı 
21 M.A.( E) 2 56 4 38 36.5 - M 12 

- ---

22 R.A.(K) 22 70 6 45 45 - M 33 -
23 c:: A ('") ?· . 1\. ll 68 5.5 42 41 - M 28 

~ 

24 A.S. (K) 2 51 3 35 31.5 - M 1 33 

25 Y. 1<. {E) 30 86 8.5 50 50 - M 46 

26 f'll.D.(E) 14 67 5 43 44 - M 52 

27 L. G. (lO 24 7'2 7 44 47 _L- M 52 

28 Y.A.OO ll 66 55 40 4!.5 ~ M 49 
··-t--

1129 Y.E.(K) 3 56 3.5 ~7. 5 3"1 - M 44 

30 H. U.(!() 16 70 6 45 4·2.5 -~ M 48 
1 

• 31 S.Y. (E) 14 67 6 43.8 42 2 M 37 
-. 

32 M.N.Ö.CE) !2 66 6 45 40 - M 51 
··---· 

33 A. M. {i() 6 65 5 :39.5 36.5 - M 36 
··-

4 

34 s:r. c K) 4 52 2 37 33 - M 18 
- - ·-- ·-

:35 R.M.(K) ll 60 3.5 38.5 40 - M 29 

36 T. G. C E) 7 62 4 41 38 - M 29. 

37 ·~ -;-· { ~"') ,.;: • ~ ~ f~ 7 59 3.5 39.5 39 - f~1 22 
·- ---

3S M.t'\.O.(E) 24 72 7 44.5 45 - M 32 

39 T.P. {i(} 7 55 3 39 36.5 - ~~1 30 

40 ~O. CE) 15 "'l6 a 45.5 41.5 - M 35 
-

ı 



TABLO: I. ( Devarnı) 

41 ls.C.(E) 6 60 4 39.5 37 - M 27 

42 S.'f. (K) IS 73 5.5 43.5 44 - M 31 

43 !s. ı. O<> 16 63 2.5 42 36 - M 38 

44 B. A. (E) 8 56 3 37 35 - rı;1 43 

45 L. A.(K) 5 56 2.5 38 34 - M 43 

46 Z.K.(E) 30 72 6.5 45 4:).5 1.5 rvu< 19 

47 H.A.UO 15 71 ı 6.5 42.5 41 - M 30 

48 F. G. (E) ll 60 4 4J.5 37 - M 27· 
• 

49 N.G. ( ~0 6 59 3 36 36 - M 37 

50 F. D. U<) 14 63 4 40 36 - fv1 34 
• .. 51 r= . • (E ) c:.. )'. 6 54 4 34.5 33 ·- M 25 

52 M.l~ {K) 29 73 B 43 43 ı - M 20 

5~ R. M.CE) 8 62 1 4 40 37 - M 17 

54 Ü. O.(K) 24 74 6.5 43.5 41 - ~ ... 1 E . .~ . 

55 M.G. {E) 42 81 8.5 45 45 - ru1 39 
·-· 

56 i. A. (E) 48 75 3 45 40 - M 46 

57 H. Ş.(~() 9 57 3 :38 3G - M 23 

58 A.A. (E) 12 60 5 38 40 - M 31 

59 R. K (E) 48 77 8 46 45 - M 39 

ı 60 M.Y. (E) 12 69 7 47 44 - M 21 
ı '"' 



TABLO: I. (Devamı) 

61 H. ı. c ~o 12 68 5 46 43 - M 39 

62 S. D. (E) 18 70 6 44 43 2 M 27 

63 ı::T. H<) 10 64 4 40.8 37' - M 23 

64 i. G. ( E) 12 70 6 47 44 - M 32 

65 M.S. {E) 24 71 4 45.3 44 -· M 41 
·-

66 M.C.(E) 12 67 5 41.5 42 - M 44 

67 i. G. CE) 18 74 6 45 44 - M 23 

68 G. M. (K) 20 76 8 46 45 - M 36 

69 N.A.(K) 19 73 7 44 44 - M 25 

7Ô N. B. H{) 20 72 r.· o 47.5 43 - M 40 

71 1--!. tı.CK) ll 64 5 43 39 - M 16 

r 72 G.O.OO 9 58 4 38 36 - M 3? .... 

7'3 f:' D. ( !<) lO 59 5 39 37 - M 20 

Ö. C. {E) 10 3 42.9 41 M 2!"> ı 
74 12 - -;;., - .. 
15 N.T.(E) 18 70 8 47 47 2 .5 M. K. 48 

76 E.B. C!<) 9 68 6 41 40 2 M. K. 52 

77 N.A.(E) 13 66 6 44 40, - M 33 

78 E. 1<. 0<) 15 70 ~ ,J 45 46 - M 31 

79 F. K.(K) 18 68 6 43.4 43 - M 18 
-

ıs.D.(E) 
~· 

so 12 68 6 42 41 2 rvı. K 42 

M : ~Jlarosmus 

M.l·<: ~v'ıarazrniı< kwashiorı<or 
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TABLO: JI !·<ONTROL GRUBU OLGULARDA Yıl\S~ 
,.., 1 •• ~ •• • 

SEX, AGIRLH<, BOY, GOGUS ÇEVRESI Vq: S. G. P. T. 
BULGULARI. 

- E Y. t.~ 
E c.~ -X n-: - ·- ' o - tl) 

llJ ·- <{ . ı::ıı bJ :::> z o: E U) _ı ..31! n: 
<t w o u - > ~ 0.:: l!J t- - U.J - > ~~ ~ ~! U• o; U') _.,. 

4. ......... >- _J tn . 
::> ~ 0.:: o (j"' ::::> (!) 

tn· .. 
(!) ·- <( ro lt!) tt!) . 
_J (J') 

~ <t 
<:! :o <-1 o ·- >- (_!) 

ı A. S. (E) 3 57 5 40 24 

2 A.Y. ( E ) 5 GO ı 6 41 14 

3 S. E. 0() 6 64 7 42 9 

4 N. ·r: (E) 8 67 7 42 12 

5 S. Y. (E) 9 70 7.5 43 6 

6 i. A. <E) 10 71 9 
--

~ 15 

• 
7 R.P (E) 15 75 lO 47.5 21 

.. 
8 N. O. (E ) 18 79 10 50 17 ... _. 
9 lC K. (E) 20 78 12 e:).l ,_. 7 

lO s. T. (K) 24 .eo 12 51.5 24 

r 1 ı tS. U(} 28 84 14 49 18 

12 Ö.E Ö. 0< 30 89 15' 50" 23 

13 E. C. no 36 . 91 15 52 19 

14 Y. D. (K) 41 96 14 52.5 ıs 

15 M.S.A. (E) 48 lO~ 15.5 54 !5 
~· 
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GRAFIK: I. MALNUTRISYONLU 
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meler gÖi.'Ünmesi muhtemelen çocugun yoşı sorulduğunda ebe

veynin ortalama değerler vermesinden ileri gelmiştir. Ol

gu sayısı grafikte de göründü~U gibi 24 ay ile 48 ay ara

sında aşırı bir azalma göstermiş oDıp sadece B tanedi.r~ 

Gruf'ik-II de 80 olgunun boyları Bestondaki "Her

ward School of Puplic .Health' 1 in hözırlc:ıdığı boy standart

la rı eğrileri ile mukcı ye se edilmiştir. Ülkemizde çocuklar 

için boy,o~:ırlık, baş ve ôÖ~Us çevresi standartları olma-

dığından,yani büti..in rr·ürkiye',yi kı:ıps;:ıyan böyle bir çalışma, 

araştırma olmadığından olgularımız:ın boy ve ağırlık muka-

yasesini Bostan persentilleri ile yepmak zorunda kaldım. 
~ 

Grafik-II incelendi~i zaman 80 olgudan sadece 8 

tanesinin boyları %3 persentiline uymakta veya onu biraz 

aşmaktad:ır& Ger·i kolon 72 olgu beslenme bozukluğunun şid-

deti ile orantılı olarak da~ılım göstermiştiro Ve malnut

risyondaki boy kısalıgı aşikar olarak görünmektedira 

• Grafik-III te olgularımızın a~~rlıkları(kg) ile 

standart ağırlılç eğrileri nıukayese edilıniştira GrBfikte 

de görtind~~ti gibi b~ttin olguların a~ırlıkları standart e~

rinin %3 persentilinin altında da~ılıınlor g5atermektedir~ 

Buda bize molnutrisyondaki bnriz kilo kaybını göstermekte-

dir., 

Grafik-IV te 80 olgunun SGI-'T değ;erl~ri gö l.'Ü nmekte

dir, Gt·afj_r;i incelediğimizde 45 olguda (%56.25) SGFT sevi-
. . 

yelerinin normal hudutlarda (0-35 Ü/ml$),_35 olr.;uda(%43,?5) 

35-55 Ü/ml. arasında olduğu görünmektediro 
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İRDELEMF~ 

Kronik beslenme bozuklu~u gösteren olsulRrda k~ra

cigerde husule gelen degişiklikler bugUne kadar çeşitli 

araştırıcılar tarufından birçok laboratuvvr testleri ile 

incelenmiştir, Yapılan biopsi çalışmuları bu hnst8l~rda 

d ,, • • J d ~ V ı t ld " •• t • t • . t::gışıır. .ereceCJ.o y :J e; nnmo ınevcu o ue:unu gon errnış ır . 

(26,3li37) Şayet bu yağVınmEı lıi.icre hcır<:1bi.yctine yol nç':;-

cak nitelikte ise se~uın enzimlerinde,Bzellikle spesifik 

bir enzim ol<:ıo SoG~P .. T. de kendini ·belli edece ktir<. 

LiterAtUrda bir gucup oraştırıcılar,kronik beslen-

me bozuklu~undu GuP~T~ seviyeHicde ort8 d e recede bir artış 

tespit etmişlerdir.(5,27~28) 

Grafik-IV te göründüğü r;ibi 35 olgudn S.,G".P,.T,. se-

viyesinde de~işik derecede artışlar tespit edilmiştirQ Da-

ha 6Qce de de~indi~imiz gibi G~P ~o organizmada ençok ka-

taciğerde son:rn sıtEsiyle böb:rek,d ulak,kalp ve iskelet 

adaıesinde bulunur. 

Celic:ı E,, Smith yapmış olduğı..ı bj.o Ç<ıl:ı.şm;,:da,l7 kwas-

hiorKorlu a ~ır hfist~da S ~ G.P.T~ yi ortaloma 34 Ü/ml,ılımlı 

20 olguda d8 ortolam:; 25 Ü/ml bulmuştur .. (36) 

A.HuZaki ve arkadaşları yapmış oldugu bir çalı~ma-

do 6 ay-3 yaş arası normal 24 olguda SeG.P T~ ortalamasını 

26a21 (; 2~87) U/ml bulmuştur~ Bizim 15 normal olgunun or-

taı~ması ise lG Ü/ml dir . 

Gene ıjynı ~ıı·c.ıştı;·J.cılnr şiddetlj. 10 kvvoshiorkorlu çocukta 

SoG"lJ<>I_l',, ott::ıl;ımasını 43,3 C.:;:-7 "' 97) Ü/rrıl,ortG cle:cecedc 27 



kwashiorkorlu çocukto 37D4 (~~o26) Ü/ınl~ ılımlı 8 kwashi~ 

erkorlu çocukta 28,5 (+2o63) Ü/ml~rnar;:ızmik~·kWfJshiorkorlu 

10 çocukta 43o5 C-'6,.,3B) Ü/ml ve marasınuslu 14 çocukta da 

SG:.'I' ortalnma sı nı 24, C~::?.,= 91) ·u;ını ola ra k tespit ot miş ler·

di .rll ( 4 5) 

Edozien(l5) yapmış olduğu bir çslışınoda kwashior

korlu 40 hastanın 19 unda G2.r. aktivites:Lni notmc-ıl hudut-· 

larda bulmuş 1).8 olgudB ise biraz yükr3ek(30--60 Ü/ml) ve 3 

hastada ise normalin çok üzerinde tespit etruiştirh 

ni ortDlama 41,8 -r;/~nl olc:1r[ik tespit ettik. Marrızmik~-kvvas--

hiorkor:.u 5 olguda ise srJ-DJl ortcılamasırn 39--7 Ü/ml bu~_duk., 

vett bu deger A.,H~ZGki ve arkndcışların1n IJlılgu·Ları ile uyum 

göstermektedirıt 

Bizim olgulo rırrn zda ka tB cig;e r büyijk lüğ;U i le SGT'J1 

artışı(dolayısiyle karaciğer harabiyet derecesi) arasında 

Dloi\<-J bul.sr:ındık., Şöyleki karuciğeri. 2 .. 5 cm büyük~ SGFT 

sev:i.Jesi normal hudutlarda olc:ın morasmuslu haEıtalaro ras~: 

ladığımız gibi,kBrocigeri norma.l bud:utlrırda olup serum en-

zim seviyesi 35 G/ml nin Uzerinde olan olgulara da rasla-

dıkı:ı .. 
lV.lCJt'<!smuDlu olg·uıarımızın bir kısmında karaciğer 

normal hudutlarda olmnsına rağmen SGt"T seviyelerinin nor~ 

malden biraz ytiksek olm~sı~bu hastalarda mevcut olan ade

le ve iç organlar~n atrofisi ile izah edilebilir. 

Harper ve Horold şiddetli iskelet adelesi harabiyetlerin-

' de,ağır ttavm'Jlardc.ı serum transamincızlai.'ındo aşikar yük-

' \ 
'. 

·, 
\ 
\ 

\ 

\ 
\ 

\ 



LJ6 

NeticEı oLJ;cok diyebili:c:Lz ki uulnut:c:1.syondnki kcır::ciğer. 

büyC1kli..li_tiinun lıcr~emcın org;'nın bozukluğun-u r:r;österecek bir 

kriter soyıl2mıyoca~ı 9 toploın 80 olgudn ortolomn SaG"P.T 

değı:;rirün ]2,;9 Ü/rnl olrnu :=a 9 norm<ıllerle rnukcıyesede 3<I)<2 

olrnssı urtışın hiçbir anlam taşırnadı~ını g~sterir 
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Ö Z F~ T 

Bu araştı.rım:ıda; 

Diyarbakır Tıp Fakültesi Çocuk Sa~lıtı ve Hastalıkları 

Kliniğine müracaat eden 43 ü kız, 37 si erkek toplam 80 

malnutrisyon olgusunda serum glutamik piruvik transami

naz (SGPT) seviyeleri tespit edilmiş,saptanan sonuçlar 

l:i.,tet·atürd.eki değerlerle karr;nlaştırılrınştır .. Ve netice 

olatak malnuttisyon olgularında SoG.P~T~ değerinin art

masının bir kriter olarak kullanıl<1mıyaceğı kanaatine 

V/3 .rı lmış tı .t'ıı 

Ayrıca gelişmekte olan ülkemizin geri kalmış bu 

b5lgesinde beslenme yetersizliğinin gitgida büyüyen bir 
& 

sorun olduğu ve toplumu tehdit ettiği acı bir gerçek o-

larak karşımıza çıkmıştıro 

.. 
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