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OZET

Unilateral nefrektomi sonras: 17 hastada re-
nal fonksiyon ve kan basinci degerleri tesbit edil-
di. Takip 1 seneden 10 seneye kadar yapildi.
Serum kreatinin; kreatinin klirens, N-asetil-B-D-
glukozaminidaz ve kan basinci takip sirasinda
stabil kaldi. Bununla beraber, nefrektomi son-
rasi gecen seneler icinde B, mikroglobulin kliren-
sinde yiikselme oldu. Yash hastalarda veya
nefrektomiye ileri yaslarda maruz kalanlarda,
kreatinin klirensi daha diisiik degerlerde bulun-
du. Calismamiz, tiibiiler hasar disinda, unilate-
ral nefrektominin uzun doénemdeki takibi
sirasinda, bdbrek fonksiyonunun bozulmasi ve-
va kan basincimin yiikselmesi ile iligkisi olmadi-
fim ortaya koymustur.

SUMMARY

Renal function and blood pressure were
asessed in 17 patients after unilateral nephrec-
tomy. Follow up ranged 1 to 10 years. Serum cre-
atinin, creatinine clearance and
N-acetyl-B-D-glucosaminidase blood pressure re-
mained stable during follow up. However, B,
microglobulin clearance increased as a function
of years after unilateral nephrectomy. Creatini-
ne clearance tended to be low in elderly patients
or patients who underwent nephrectomy at an ad-
vanced age. Our studies showed that despite the
late development of tubuler injury, unilateral
nephrectomy is not associated with deteriorati-
on in kidney fuction or elevation of blood pres-
sure during long term follow up.

GIRIS

Son yillarda yapilan deneysel ¢alismalar re-
nal doku kaybimn, rezidiiel bobrek kitlesinde iler-
leyici fokal glomerulosklerosise neden olarak
azotemi, proteiniiri ve hipertansiyon ile karak-
terize klinik fonksiyon bozukluguna yol agtigini
ortaya koymustur(1,2). Brenner deneysel olarak
glomeriiler plazma akiminda glomeriiler basing-
taki artisin glomeriilosklerozisi baslattigim kanit-
lamustir(3).

Progressiv glomeriiler harabiyetin olusu-
munda rol oynayan nonimmiinolojik mekaniz-
ma iinilateral nefrektomi gegiren yada iinilateral
agenezisi olan hastalarda rezidiiel bébrek kitle-
sinde meydana gelmektedir(4,5). Renal allograft
dondrlerde ise renal fonksiyonda herhangi bir ka-
yip olmadifi saptanmugtir. Ancak 6zellikle erkek
dondrlerde orta derecede bir proteiniiri ve hiper-
tansiyon gdriilmiistiir(6,7). Boylece iinilateral
nefrektominin neden oldugu hemodinamik degi-
sikliklere bagh oldugu one siiriilen fonksiyonel
kayip yeni ve daha detaylh bilimsel ¢aligmalar ge-
rektirmektedir.

MATERYAL VE METOD

SSK izmir-Buca Uroloji Klinigi’nde unila-
teral nefrektomili 17 hasta renal fonksiyon ve kan
basinc1 yoniinden degerlendirildi. Degerlendirme
1-10 y1l, ortalama 8 yila kadar yapildi. Calisma
kapsamina kontrol grubu olarak tamamen sag-
likli, ortalama 35 yasinda, 7’si erkek, 8’i bayan
olmak iizere 15 kisi ve hastanemiz iiroloji klini-
ginde 1981-1984 yillan arasinda cesitli nedenler-
le unilateral nefrektomi yapilms, 24-64 yaglarn
arasinda ortalama 41,3 yasinda, 10’u erkek, 7’si
kadin, 17 hasta alindi. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet agisindan farklilik yoktu. Whilateral nef-
retomili hastalar segilirken yas ve nefrektomiden
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sonra gegen siire dikkate alinarak istatistiksel ag1-
dan farkh gruplar olugmasim engellemek igin ug
olabilecek hastalar degerlendirme diginda bi-
rakildi.

Kontrol ve hasta grubundaki deneklerde 24
saatlik idrarda N-asetil-B-D-glucosaminidase
(NAG), B, mikroglobulin, protein, kreatinin ve
kanda B, mikroglobulin, fire kreatinin, elektro-
litlere bakildi. Ayrica kreatinin ve B, mikroglo-
bulin klirensleri ¢ahgildi.

B, mikroglobulin; mikropartikiller enzim
immiinoassay teknigi ile (MEIA), Abbott firma-
sinin IMX cihaz ile tayin edildi. B, mikroglobu-
lin normal serum diizeyi 0.7-3.4 mg/L, idrar
diizeyi ise 5-154mgr/L olarak kabul edildi(8).
NAG’mn idrarda tayini kalorimetrik y&ntemle

Boehringer Mannheim Kitiyle yapildi. Bu tekni-
gin esas1 3-kresol sulfafenilftalein-N-asetil-B-D-
glukozamidin, NAG ile 3-kresol sulfoftalein hid-
rolizatinin 580 nm. de okunmasina dayamyordu.
NAG’in normal degerleri 4.5-6 u/L arasinda ka-
bul edildi.

Kreatinin idrar ve kandaki tayini Tecnicon
firmasimn RA/XT oto analizérit kinetik ydntem-
le yapild1 (9).

Tiim hastalarda IVP de kalan bdbrek nor-
mal olarak izleniyordu. Kan basina giinde iki kez
Olgiildit. Kan Srnekleri 24 saatlik idrar toplanma-
sinn hemen sonrasinda elde edildi. Istatistiki de-
gerlendirmeler t students testi ile yapildi.

BULGULAR

Kontrol ve hasta grubunda elde edilen sonuglar Tablo 1 de dzetlendi.

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunda yapilan ¢aligmalarin sonuglan

Kontrol Hasta P
Say1 15 17 <0.05
Ure mg/dlt. 29.4 £2.54 32.25+ 2.02 <0.05
Kreatinin mg/dlt 0.91+= 0.043 0.96+ 0.047 <0.05
Na* mEq/1 144.6 = 0.71 144,62+ 1.24 <0.05
K+mEq/1 4,54+ 0.12 4.43+ 0.09 <0.05
CI" mg/dit 99. =+ 0.55 100.8 + 0.83 <0.05
Cat *mg/dit 9.1 = 0.03 8.28+ 0.18 <0.05
Kreatinin Klirensi 100.4 = 6.4 88. =+ 9.83 <0.05
mit/dk
B, mikroglobulin
(idrarda) ng/L 26.9+ 69.62+14.4 <
B, mikroglobulin 0.25+ 0.06 0.4 +0.097 <0.05
klirensi ng/dk
fdrarda NAG w/I 3.1 = 0.3 4.09+ 0.415 <0.05
Idrarda proteiniiri 88.1 +22.8 101.44 £27.3 >0.05

MG/24 saat.

30° de t tablo degeri: 2.04
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