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ÖZET
Girifl: Malnütrisyon, tüm dünyada ölüm sebepleri aras›nda ol-

dukça s›k görülmektedir. Protein enerji malnütrisyonunda böbrek
hemodinami¤inde, böbrek konsantrasyon kapasitesinde ve böbrek
asit at›l›m›nda de¤ifliklik olmaktad›r. Malnütrisyonda, N-asetil-β-D-
glukozaminidaz (NAG) ve alanin aminopeptidaz›n (AAP) idrarla at›-
l›m›na ait çal›flma bulunmamaktad›r.

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, protein enerji malnütrisyonunda
böbrek fonksiyonlar›n› ve böbreklerde tübüler hasar oluflumunu
araflt›rmakt›r. 

Yöntem: Çal›flmaya malnütrisyonu olan 20 çocuk ve 10 sa¤l›k-
l› çocuk al›nd›. Tüm çocuklar›n, idrar ve kan kreatinin, Na, K, Cl, Ca,
P, Mg ve ürik asit düzeylerine bak›ld›. ‹drar N-asetil-β-D-glukozami-
nidaz (NAG) ve alanin aminopeptidaz (AAP) düzeyleri ölçüldü. En-
dojen kreatinin klirensi, tübüler P geri emilimi (TRP), fraksiyone Na
ve K ekskresyonu (FENa, FEK) hesapland›. Na/Cr, K/Cr, Ca/Cr, P/Cr,
Mg/Cr, ürik asit/Cr oranlar› belirlendi.

Bulgular: Serum total protein, albümin, kalsiyum ve P düzeyle-
ri manütrisyonlu çocuklarda anlaml› düzeyde düflük bulundu
(p<0.05). ‹drar P düzeyleri, endojen kreatinin klirensi malnütrisyon-
lu çocuklarda daha düflüktü (p<0.05). ‹drarda kalsiyum at›l›m›, kal-
siyum/kreatinin ve sodyum/potasyum oranlar› malnütrisyonlu ço-
cuklarda daha yüksek, P/kreatinin oran› ise daha düflük bulundu
(p<0.05). ‹drar NAG ve idrar AAP düzeyleri malnütrisyonlu çocuk-
larda daha düflük olmakla beraber, istatistiksel olarak anlaml› fark
saptanmad› (p>0.05).

Tart›flma: Sonuç olarak, çal›flmam›zda, malnütrisyonlu çocuk-
larda glomerüler filtrasyon h›z›n›n azald›¤› ve idrarla Na, K, Ca at›-
l›m›nda art›fl oldu¤u görülmüfltür. Elde etti¤imiz veriler, malnütris-
yonda böbrekte tübüler hasar olmad›¤›n›, ancak fonksiyonel de¤i-
fliklikler oldu¤unu düflündürmektedir.

Anahtar sözcükler: malnütrisyon, böbrek fonksiyonlar›, tübüler
hasar

ABSTRACT
Background: Malnutrition is the most common cause of mor-

tality in the world. Previous studies have confirmed significant al-
terations in renal functions in malnutrition. There is no data about
urinary excretion of N-acetyl-β-D-glucosaminidase (NAG) and ala-
nin aminopeptidase (AAP) in malnutrition.

Objective: We investigated renal functions and renal tubular
damage in children with malnutrition.

Methods: Patients with malnutrition (n=20) and healthy cont-
rols (n=10) were included into the study. Blood and urine creati-
nine, Na, K, Cl, Ca, P, Mg and uric acid levels were studied. Urine
N-acetyl-β--D-glucosaminidase (NAG) and alanin aminopeptidase
(AAP) levels were measured. Endogen creatinine clearance, tubu-
lar P reabsorbtion (TRP), fractional Na and K excretion (FENa, FEK),
renal failure index were calculated. Na/Cr, K/Cr, Ca/Cr, P/Cr, Mg/Cr,
uric acid/Cr ratios were calculated.

Results: Serum total protein, albumin, calcium and P levels
were significantly lower in children with PEM (p<0.05). Urine P le-
vels and endogen creatinine clearance were significantly lower in
children with PEM (p<0.05). Calcium excretions, calcium/creatinine
and sodium/potassium ratios were significantly higher in children
with PEM (p<0.05). Urine NAG and AAP levels in children with PEM
were low but there was no statistically significant difference
(p>0.05).

Discussion: We demonstrated that children with malnutrition
had a decreased glomerular filtration rate and increased urinary
excretion of Na, K, Ca. We consider that there is no tubular dama-
ge in malnutrition but there are functional changes in kidney.

Keywords: malnutrition, renal function, renal tubular damage
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Girifl

Malnütrisyon, geliflmekte olan ülkelerde önem-
li bir sa¤l›k sorunu olmaya devam etmekte (1) ve
y›lda yaklafl›k 300 000 ölüme sebep olmaktad›r (2).
Protein-enerji malnütrisyonunda (PEM), hemen he-



men tüm doku ve organlar de¤iflik derecelerde et-
kilenmektedir. Yap›lan çal›flmalarda PEM’de böb-
rek fonksiyonlar›nda önemli de¤ifliklikler saptan-
m›flt›r. Malnütrisyonlu çocuk ve eriflkinlerde glo-
merüler filtrasyon h›z›nda azalma, idrar konsant-
rasyon kapasitesinde ve idrar asidifikasyon yetene-
¤inde azalma oldu¤u tespit edilmifltir (3,4). Bu de-
¤ifliklikler genellikle geri dönüfllüdür ve böbrekler-
de yap›sal hasarla ilgili de¤ildir (5). PEM’de böb-
reklerde tübüler hasarla ilgili çok az çal›flma mev-
cuttur. Çal›flmam›z, malnütrisyonlu çocuklarda
böbrek fonksiyonlar›n› ve böbreklerde tübüler ha-
sar› de¤erlendirmek amac› ile yap›lm›flt›r.

Gereç ve Yöntem
Çal›flmaya yafllar› 2-42 ay aras›nda olan PEM’li

20 çocuk ve yafllar› 2-26 ay aras›nda olan 10 sa¤-
l›kl› çocuk al›nd›. Çocuklar Erciyes Üniversitesi
T›p Fakültesi Pediyatri Departman›’na baflvuran
hastalar aras›ndan seçildi. Malnütrisyonlu çocuk-
lar, beslenme yetmezli¤i d›fl›nda herhangi bir kro-
nik hastal›¤› ya da infeksiyonu olmayan, boy ve
kilolar› üçüncü persantilin alt›nda olan hastalar
aras›ndan seçildi. Wellcome s›n›flamas›na göre
marasmus ve Kwashiorkor tan›s› konuldu. Yafl›na
göre vücut a¤›rl›¤› (Gomez’e göre) %60-80 aras›n-
da olan, vücut a¤›rl›¤›n›n boya oran› (rölatif a¤›r-
l›k) %75’in alt›nda olan, tibia ön yüzünde ve skro-
tumda ödemi olan, hepatomegalisi olan hastalar
Kwashiorkor olarak kabul edildi. Yafl›na göre vü-
cut a¤›rl›¤› %60’›n alt›nda olan, vücut a¤›rl›¤›n›n
boya oran› %70’in alt›nda olan ve fizik muayene-
sinde herhangi bir özellik tespit edilmeyen hasta-
lar marasmus olarak de¤erlendirildi (6). Çal›flmaya
al›nan tüm çocuklarda her iki hastal›k kriterleri de
oldu¤undan, marasmik Kwashiorkor olarak kabul
edildi. 

Sa¤l›kl› kontrol grubu ise sa¤l›kl› çocuk polikli-
ni¤ine baflvuran, herhangi bir sa¤l›k sorunu olma-
yan, sistem bulgular› normal olan çocuklar aras›n-
dan seçildi. 

Çal›flmaya al›nan tüm çocuklardan kan örne¤i
al›nd›. Yirmi dört saatlik idrar topland›. ‹drar ve
kanda kreatinin, Na, K, Cl, Ca, P, Mg ve ürik asit
düzeyleri çal›fl›ld›. ‹drar pH ve idrar dansitesi, id-
rarda N-asetil-β-D-glukozaminidaz (NAG) ve ala-
nin aminopeptidaz (AAP) düzeyleri ölçüldü. Endo-
jen kreatinin klirensi, tübüler P geri emilimi (TRP),

fraksiyone Na ve K ekskresyonu (FENa, FEK), böb-
rek yetmezlik indeksi hesapland›. Na/Cr, K/Cr,
Ca/Cr, P/Cr, Mg/Cr, ürik asit/Cr oranlar› belirlendi.
Böbrek ultrasonografisi ayn› radyolog taraf›ndan
yap›ld› ve böbrek büyüklükleri ölçüldü. 

‹drar elektrolitleri otomatize analitik sistem kul-
lan›larak belirlendi (KonelabGOI Intelligent Diag-
nostic Systems, Espoo, Finlandiya).

‹drar N-asetil-β-D-glukozaminidaz ve alanin
aminopeptidaz düzeyleri kalorimetrik yöntem kul-
lan›larak ölçüldü. 

Endojen kreatinin klirensi Schwartz formülü ile
hesapland›. 

Kan ve idrar kreatinin, Na, K, Cl, Ca, P, Mg ve
ürik asit düzeyleri Man Whitney U testi kullan›larak
karfl›laflt›r›ld›. P de¤eri 0.05’den küçük olanlar an-
laml› kabul edildi.

Bulgular

Olgular›n Demografik Verileri ve
Özellikleri
Çal›flmaya yafllar› 2-42 ay aras›nda olan PEM’li

20 çocuk ve yafllar› 2-26 ay aras›nda olan 10 sa¤-
l›kl› çocuk al›nd›. Çal›flmaya al›nan çocuklar›n yafl-
lar› ve cinsiyetleri aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› fark yoktu (>0.05, Tablo I). Malnütrisyonlu
çocuklar›n vücut a¤›rl›klar› sa¤l›kl› kontrollerden
anlaml› olarak düflük bulundu (p<0.05).
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Tablo I. Çocuklar›n demografik özellikleri

PEM’li Sa¤l›kl› p
çocuklar kontroller

Yafl (Ay) 8.59±9.86 11.00±9.03 >0.05*

Cinsiyet
Erkek% 50% 40% >0.05†

K›z% 50% 60%

A¤›rl›k (kg) 4.62±2.40 8.27±3.31 <0.05*

Boy (cm) 60.91±10.03 71.40±11.48 <0.05*

*Mann Whitney U
†Chi-square



PEM’li çocuklar ve sa¤l›kl›
kontrollerin kan biyokimyasal
de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›
Serum total protein, albümin, kalsiyum, P dü-

zeyleri PEM’li çocuklarda istatistiksel olarak anlam-
l› olarak düflük saptand› (p<0.05, Tablo II).

PEM’li çocuklar ve sa¤l›kl›
kontrollerin idrar biyokimyasal
de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›
‹drar P düzeyleri ve endojen kreatinin klirensi

PEM’li çocuklarda istatistiksel olarak anlaml› bir fle-
kilde düflüktü (p<0.05, Tablo III-IV, fiekil 1).

‹drarla kalsiyum at›l›m›, kalsiyum/kreatinin ve
sodyum/potasyum oran› PEM’li çocuklarda istatis-
tiksel olarak önemli derecede artm›flt› (p<0.05,
Tablo IV-V, fiekil 2,3).

‹drar NAG düzeyleri ve AAP düzeyleri PEM’li
çocuklarda, istatistiksel olarak anlaml› olmamakla
beraber, düflük bulundu (p>0.05, Tablo V, fiekil
4,5). Böbrek boyutlar› her iki grupta benzer bulun-
du (p>0.05).

Tart›flma
Çal›flmam›zda PEM’li çocuklarda glomerüler filt-

rasyon h›z›n›n azald›¤›, idrar sodyum, potasyum ve
kalsiyum at›l›m›n›n artt›¤› tespit edilmifltir. ‹drar
NAG ve AAP düzeyleri PEM’li çocuklarda daha dü-
flük olmakla beraber, istatistiksel olarak anlaml›
fark bulunamam›flt›r.

PEM’li çocuklarda yap›lan daha önceki çal›flma-
larda, GFR’de azalma oldu¤u, böbrek kan ak›m›n›n
protein deste¤i sonras›nda düzeldi¤i saptanm›flt›r
(7,8). Protein al›m› böbre¤in vazodilatör fonksi-
yonlar›n› ve N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptör
ekspresyonunu ayarlamaktad›r. Düzenli olarak
protein al›m›n›n GFR’de art›fla yol açt›¤› ve yüksek
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Tablo II. Kan biyokimyas›

PEM’li Sa¤l›kl› p
çocuklar kontroller
N=20 N=10

BUN (mg/dL)† 8 (3-30) 12 (5-24) >0.05*
Cr (mg/dL)† 0.5 0.5 >0.05*

(0.3-1.2) (0.4-0.8)
Na (mEq/L)† 136,5 139.5 >0.05†

(126-150) (133-145)
K (mEq/L)† 4.1 4.6 >0.05†

(2.4-5.4) (3.6-5.5)
Cl (mEq/L)† 102 101 >0.05†

(80-107) (97-105)
Ca (mg/dL)† 8.8 9.8 <0.05†

(8-10.6) (8.8-10.8)
P (mg/dL)† 3.1 4.9 <0.05†

(1.6-6) (2.4-6.4)
Mg (mmol/L)† 0.8 0.8 >0.05†

(0.6-1) (0.6-1)
Ürik asit 3.1 3.6 >0.05†

(mg/dL)† (0.8-7.9) (1.6-8.5)
Protein 5.4 6.1 <0.05†

(g/dL)† (4.3-5.9) (5.5-7.2)
Albümin 3.3 4 <0.05†

(g/dL)† (2.4-3.8) (3.3-4.79

*Man Whitney U
†Medyan (Interquartil range)

Tablo III. ‹drar biyokimyas›

PEM’li Sa¤l›kl› p
çocuklar kontroller
N=20 N=10

UN (mg/dL)† 119 122 >0.05*
(53-848) (14-622)

Kreatinin 11 16.7 >0.05*
(mg/dL)† (6-63.3) (9.3-83)
Sodyum 56 30.5 >0.05*
(mEq/L)† (10-115) (12-226)
K (mEq/L)† 15.4 20.9 >0.05*

(2-132) (7.3-68)
Cl (mEq/L)† 50.5 46.5 >0.05*

(12.2-161) (10-228)
Ca (mg/dL)† 5.6 3,1 >0.05*

(0.2-32.8) (0.2-8.6)
P (mg/dL)† 17.1 46.9 <0.05*

(1.1-129) (15.5-164)
Ürik asit 26.4 25.9 >0.05*
(mg/dL)† (8-84.7) (12.2-113.3)
Mg (mmol/L)† 0.6 1 >0.05*

(0.1-7.3) (0.4-5.1)
Protein† 15 (7-22) 17 (10-17) >0.05*

*Man Whitney U
†Medyan (Interquartil range)



proteinli diyetin glomerüler hiperfiltrasyonla ba¤-
lant›l› oldu¤u bilinmektedir (9). Gerçekte, glisin in-
füzyonu renal vazodilatasyon yolu ile glomerüler
filtrasyonda art›fla neden olmaktad›r (10,11). Slo-
mowitz ve arkadafllar›, 2 haftal›k düflük proteinli

diyet sonras›nda glisine ba¤l› vazodilatasyonun ve
NMDA reseptör ekspresyonunun kayboldu¤unu
saptam›fllard›r (12). PEM’li çocuklarda plazma re-
nin aktivitesinde ve anjiyotensin II düzeyinde art›fl
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Tablo IV. Klirens incelemeleri

PEM’li Sa¤l›kl› p
çocuklar kontroller
N=20 N=10

‹drar mL/kg/h† 1.6 1.1 >0.05*
(0.3-3.4) (0.9-3.3)

Kreatinin 47 59.2 <0.05*
klirensi (22.7-105.8) (49-87)
mL/min/
1.73 m2†

TRP (%)† 83 (52-98) 68 (24-92) >0.05*
FE Na (%)† 1 0.6 >0.05*

(0.3-5.7) (0.1-2.1)
FE K (%)† 11.7 17 >0.05*

(1.9-157.6) (2.6-35.3)
RFI (%)† 1.4 0.7 >0.05*

(0.4-7.8) (0.9-2.9)
Kalsiüri 1.9 1.2 <0.05*
mg/kg/gün† (0.5-4.9) (0.2-2.4)

*Man Whitney U
†Medyan (Interquartil range)

fiekil 1. ‹drar P at›l›m›.
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Tablo V. ‹drar enzimleri ve elektrolitleri

PEM’li Sa¤l›kl› p
çocuklar kontroller
N=20 N=10

NAG† 6.7 19.6 >0.05*
(0.3-69) (6.2-43.6)

AAP† 4.3 6.6 >0.05*
(0.7-102.5) (1.2-45.3)

K/Cr† 0.6 1 >0.05*
(0.2-16.7) (0.2-2.5)

Na/Cr† 2.5 1.4 >0.05*
(0.6-14.3) (0.2-4.9)

Ca/Cr† 0.4 0.3 <0.05*
(0-1.5) (0-0.6)

P/Cr† 1.5 2.5 <0.05*
(0.1-3.2) (0.9-5)

Mg/Cr† 0 0.1 >0.05*
(0-0.1)

Ürik asit/Cr† 1.8 1.3 >0.05*
(0.5-3.8) (0.8-2.7)

Na/K† 3.5 1.3 <0.05*
(0.8-15.5) (0.2-3.4)

Ca/Na† 0.1 0,1 >0.05*
(0-1.2) (0-0.3)

fiekil 2. ‹drar kalsiyum at›l›m›.

p<0.05
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oldu¤u bilinmektedir (13,14). Artm›fl anjiyotensin II
düzeyinin azalm›fl GFR’ye neden olabilece¤i düflü-
nülmektedir (13).

Çal›flmam›zda PEM’li çocuklarda idrar sodyum
at›l›m›n›n artt›¤› saptanm›flt›r. Na+-K+-ATPaz tübüler
sodyum geri emiliminde rol oynayan bir enzimdir
(15). Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda kronik
hiperleptineminin natriürezisi azaltt›¤›, renal Na+-
K+-ATPaz aktivitesini art›rd›¤› gösterilmifltir (16).
Leptin ya¤ dokusunda sentezlenen bir peptid yap›-
s›nda hormon olarak tan›mlanmakta ve enerji den-
gesi, immün ve inflamatuar yan›t, kardiyovasküler
fonksiyonlarda rol oynamaktad›r (5). Plazma leptin

düzeyi obezitesi olan kiflilerde yüksek bulunmufl-
tur (17). PEM’li çocuklarda enerji al›m›n›n ve ya¤
dokusunun az olmas› leptin sal›n›m›nda azalma ile
sonuçlanmaktad›r. Isik ve arkadafllar› ile Kilic ve
arkadafllar›, PEM’li çocuklarda leptin düzeylerinin
düflük oldu¤unu saptam›fllard›r (18,19). Hiperlepti-
nemi NO düzeyinde azalmaya neden olmakta ve
bu da Na+ geri emiliminde ve Na+-K+-ATPaz aktivi-
tesinde art›flla sonuçlanmaktad›r (20-22). Leptin id-
rarla sodyum at›l›m›n› azaltmaktad›r (23). 

PEM’li çocuklarda leptin düzeyleri ve antioksi-
dan madde düzeyleri düflüktür. Ciddi beslenme
bozuklu¤u olan çocuklarda s›kl›kla A vitamini, çin-
ko, demir, folik asit, bak›r, selenyum eksikli¤i var-
d›r (24). Antioksidan tedavi NO üretimini, renal
Na+-K+-ATPaz aktivitesini ve idrar sodyum at›l›m›n›
düzenler (25). Tüm bu bilgiler eflli¤inde, çal›flma-
m›zda tespit etti¤imiz artm›fl idrar sodyumunun
malnütrisyonda görülen düflük antioksidan ve lep-
tin düzeylerine ba¤l› olabilece¤i düflünülmüfltür. 

Ciddi malnütrisyon, kronik hipovolemi ile bera-
berdir. Kronik hipovolemi, sekonder hiperaldoste-
ronizme ve buna ba¤l› olarak da s›v› ve elektrolit
dengesinde bozulmalara yol açabilir (26). Aldoste-
ron, oksidatif stresi ve inflamatuar medyatörlerin sa-
l›n›m›n› art›r›r, NO sentezini bozar (27,28). Aldoste-
ronun, çal›flmam›zda tespit etti¤imiz idrarla artm›fl
sodyum ve potasyum at›l›m›nda rolü olabilir. 

Çal›flmam›zda, PEM’li çocuklarda idrarla kalsi-
yum at›l›m›n›n artt›¤›, P at›l›m›n›nsa düflük oldu¤u
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fiekil 3. ‹drar sodyum düzeyleri.
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fiekil 4. ‹drar NAG düzeyleri.

p<0.05
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fiekil 5. ‹drar AAP düzeyleri.

p<0.05
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saptanm›flt›r. Artm›fl kalsiyum at›l›m›n›n artm›fl sod-
yum at›l›m›na, azalm›fl P at›l›m›n›n da düflük prote-
in düzeylerine ba¤l› olabilece¤i düflünülmüfltür. 

‹drar enzim düzeyi renal tübüler hasar için bir
gösterge olarak kullan›lmaktad›r. Yaklafl›k 50 kadar
idrar enzimi vard›r. S›kl›kla NAG ve AAP kullan›l-
maktad›r. Daha önce yap›lan çal›flmalar, Mg ve po-
tasyum eksikli¤i olan ratlarda idrar NAG düzeyleri-
nin oldukça yüksek oldu¤unu göstermifltir (29,30).
PEM’de lizozomal enzimüri bir baflka çal›flmada
saptanm›flt›r (31). Ciddi malnütrisyonu olan hasta-
larda, idrar lizozomal enzim düzeyleri (beta-hekso-
zaminidaz, alfa-galaktosidaz, beta-galaktosidaz, be-
ta-glukuronidaz, and alfa-mannosidaz) artm›flt›r
(31). Wu ve arkadafllar›, hipokalemik nefropatide
NAG düzeylerinde art›fl oldu¤unu tespit etmifllerdir
(32). Çal›flmam›zda, PEM’li çocuklarda idrar NAG
ve AAP düzeyleri daha düflük bulunmufltur. Bu so-
nuç Yazzie ve arkadafllar›n›n çal›flmas›ndan (31)
farkl›d›r. Fakat o çal›flmada çocuklar ciddi malnüt-
risyonu olan çocuklard›r. Oysa bizim çal›flmam›zda
çocuklar›n hepsi marasmik Kwashiorkor olarak de-
¤erlendirilmifltir. Sonuçlar malnütrisyonun a¤›rl›k
derecesinden etkilenmifl olabilir. 

Sonuç olarak, çal›flmam›zda, malnütrisyonlu ço-
cuklarda glomerüler filtrasyon h›z›n›n azald›¤› ve
idrarla Na, K, Ca at›l›m›nda art›fl oldu¤u görülmüfl-
tür. Elde etti¤imiz veriler, malnütrisyonda böbrek-
te tübüler hasar olmad›¤›n›, ancak fonksiyonel de-
¤ifliklikler oldu¤unu düflündürmektedir. Artm›fl kal-
siyum at›l›m› nedeni ile bu çocuklar›n ürolitiyazis
ve nefrokalsinozis aç›s›ndan yak›n takip edilmeleri
uygun olur.
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