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KISALTMALAR

CAPD: Continue ambulatory peritoneal dyalizes
C : Breatinin klirensi

£ : Serbest su klirensi

C : Sodyum klirensi

C : Osmolar klirens

EP : Fosfor klirensi

FE,_: Sodyum fraksiyonel ekskresyaonu
GFR : Glomeruler filtrasyon hizzi

GN : Glomerulonefrit

LDH : Laktik dehidrogenaz

NAG : N-acetyl-Beta-D-glucosaminidase
PG : Prostoglandin

PTH : Parathormon

RBF : Renal kan akimai

RPF : Renal plazma akimi

TRP : Tubuler fosfor reabsaorbsiyonu



GIRIS

Tedavisi glig ve pahali clan kronik bdbrek hastaliklari-
nin baslangici siklikla gocukluk gagina dayanmaktadir. Yag i-
lerledikge bdbrek fonksiyonlari bozulmakta, klinik bulgular
belirmekte ve nihayet progresif irreversibl renal yetmezlik
ortaya gikmaktadir. Son 10 yilda pediatrik nefgaluji alaninda
§zellikle de irreversibl renal yetmezlikte clan gocuklarin te-
davisinde dikkate deger dnemli gelismeler olmustur. Gocuklarda
peritoneal diyaliz(CAPD), hemodiyaliz ve renal transplantasyon
gibl tedavi yaklasimlari bagari ile uygulanmaya baslamigtir.
Bazi durumlarda tek tarafli nefrektomi tedavl modeli olarak se-
gilmekte, geride kalan tek bibrek vicudun sivi-elektrolit den-
gesinin korunmasinda iki bdbredgin birlikte yaptig:r isi Ustlen-
mek zorunda kalmaktadir.

Tek bfbrekli kisilerin prognozunun ne olacagl sorusuna
halen kesin bir cevap bulunamamigstir. 1538'de Deming ve arkadasg-
lari tek b#bredi alinmis hastanin "tek bibrekle yasayabilecek
miyim?" sorusuna doktorun tereddiitsiz evet diyebilecedgini, fa-
kat "gelecekte beni bekleyen sorunlar nelerdir?" diye sordudun-
da buna cevap vermenin glic olacadini bildirmiglerdir(l). Nite-
kim yakin gegmise kadar operasyondan 5-10 y1l sonrasina kadar

yakinmalari oclmayan, .semptomsuz olan unilateral nefrektamili



hastalar uzun sidreli takibe alinmamislardir. Fakat son olarak
hayvan galigmalarinda renal hiperperfdzyon ve hiperfiltrasyo-
nun progresif glameril lezyonlarina yol agacaginin ortaya kon-
masiyla bu iyimser g&ris sarsilmigtir(2,3,27). Normalde GFR'
deki yasa badli beklenen azalma iki bdbrekll kisilere gdre da-
ha erken yaslarda meydana gelme;te, hipertansiyon ve proteint-
ri saptanmaktadir. Tek hiibrek modelinin sik g@rilen bir drnedi
glan renal agenezisde (insidans 1/1000) ve gocukluk gaginda nef-
rektami gegirenlerde fokal glomeruloskleroz insidansinda artig
oldufu bildirilmektedir(4).

Kaompansatuar bdbrek biylmesi yasa bagimli ocldudundan
eriskin yas ve gocukluk gadinda nefrektomil gegirenlerin ayr:
ayri ele alinmasi gerekmektedir. [alismalar daha gok dondr nef-
rektamiler lzerine olup, gocukluk gajinda nefrektomi gegiren
yada renal agenezis saptanan kigileri ‘igeren pek az galigma bu-
lunmaktadir.

0-18 yas arasinda nefrektomi yapiian yada renal agenezls
saptanan kisilerde yaptigimiz bu galismanin amaci:

1)Bu populasyaonda hipertansiyon insidansinin arastirilmas:

2)Cocukluk gadinda nefrektoml yapilan yada renal agenszis
saptanan kigilerde bdbrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi,

3)Praoksimal tubulus fanksiyonlari hakkinda bilgi veren,
zaligilmasi basit ve ucuz bir y8ntem olarak dnerilen N-acetyl-
Beta-D-glucosaminidase(NAG) nin bu kigilerde galisilirak sadlik-

lik kontrol grubu ile kargilastirilmaszi,

L)WKompansatuar hipertrofinin radyolojik dederlendirilmesi

clarak belirlenmigtir.



GENEL BILGILER

Bibrekler, vicut sivi hacminin dengesini, vicutta meta-
bolik olaylar sonucu olusan son {rinlerin idrarla uzaklastiril-
masini saglarlar.

Retroperitoneal yerlegim gdsteren bdbrekler, termde docg-
mug bir yenidodan bebekte 6cm boyunda ve 24gr. agirliginda iken,
eriskin yagta 12cm boy ve 150gr agirligda ulasirlar(5).

Iki b#ibrek birlikte 2400000 <(yaklasik 2 milyon) nefran
igermekte olup, herbir nefron kendi basina idrar olugturabilme
yetenegindedir. Bu nedenle tim bdbrek yerine tek bir nefron idze-
rinde bdbrek fanksiyonlarini agiklayabilmek mimkindir(6).

Nefron, bir glomerulus ve pelvise kadar uzanan uzun bir
tipten olugur. Kan, glomerulusa afferent arteriocl ile gelip,
efferent arteriol yolu ile terkeder.

Glomerul, nefronun sizmeyi (filtrasyonu) gergeklestiren
kismi olup, idrar olusumu buradan baslar. Birbirine paralel 50
kadar dal yapan ve anostomozlasan glomerul kapillerleri 3 taba-
kadan olusmustur:(5)

1)Endotel

-Lamina densa
2)Bazal membran [~Lamina noma interna

-Lamina noma eksterna
3)Epitel



Glomerul igindeki basing, sivinin Bowman kapsiline filt-
rasygnunu saglar, sivi buradan kgriex boyunca yer alan proksi-
mal tubuluslara, oradan Henle kulpunun inen ve gikan kollari ya-
luyla distal tubuluslara ulasir. Olusan idrar, toplayici tubulus-
lar yoluyla toplama kanallarina, renal papilla yoluyla da pelvise
dékiililr. Idrarin meydana gelisi basglica (i olaya baflidair:(Tablg I)

1)Glomeruler filtrasyan,

2)Tubuler reabsorbsiyan

3)Tubuler sekresyan

Glomeruler Ultrafiltrasyon Mekanizmasi ve Bozukluklari:

Bibreklerden 1 dakikada ortalama glarak gegen 1300ml ka-
nin (700 ml plasma) bilyiik bir kismi (%98) glomerullerden gegmek-
tedir. Bdylece 1 dakikada 125-130 ml stzilmis olur(7). Ultrafilt-
rasyan glomerul sizme ylzeyinin 8zel yapisi ile saglanir. Bu memb-
randan. . hangi malekillerin gegebilecedi, molekiler agirliklarzina
bagli olup, sekil ve elektrik yikleri de yardimci faktdrlerdir;
(-) yikll makromolekiillerin gegisi, ayni biyilklik ve sekildeki
(+) yikli yada ndtral molekiillere gire daha giligtiir. Molekiiler
agirlig1l 70000 dzerinde clan molekiiller dnemsenmeyecek miktar-
larda filtre edilirler(8).

Glamerul filtrasyonu, kapiller duvarindaki th gliglerin

neticesidi

L]

. Ultrafiltrasyone neden olan glig Glomerul kapiller
hidrostatik basinci, sistemik arteryel basingtan kaynaklanip,
afferent ve efferent arteriollerin tonusu ile ayarlanir. Ultra-

filtrasyona zit ana gig Glomerul kapilleri onkotik basincaidir.




v
GLOMERUL PROKSIMAL TUBULUS HENLE KULPY DISTAL TUBULUS TOPLAYICI KANAL
Filtrasyon Nat ve suyun %65'1 geri Gikan koldan Na" Nat geri emilir. Idrar konsantre

emilir.

Su emilimi igin ADH
gereksizdir.

Glukoz,H+ ve dratin tdmi
geri emilir.

HEDB— geri emilir.

H" sekresyone olur.
Sivi, tubulusu izotonik

terkeder.

gegirilir.
Interstisyumun hiper- -
tonik olabilmesi igin
z1t akim meydana gelir.
Sivi tubulusu hipotaonik

terkeder.

Suyun gerl emilimi
igin ADH gereklidir
ke tirat gekresyo-

nu olur.
HCO. geri emilir.

NH, sekresyonu olur.

3
Sivi tubulusu hipo-

tonik veya izotonik

terkeder.

etmek igin gerekli

olan su geri emilir
Bu iglemde ADH

gereklidir.

TABLD 1: Nefronu meydana getiren kisimlarin baglica gdrevleri (10)




Kapillerdeki plazma proteinleri konsantrasyonu ile Bowman bos-
lugundaki proteinsiz ultrafiltrat arasindaki yiksek basing far-
ki ile alusur.

Filtrasyon basincini etkileyen faktdrler:(8)

-Glaomerul kapiller hidrostatik basinci

-Plazma kolloid osmotik basinci

~Bowman kapsdl 1gi basinc:

Filtrasyon basinci: K _-(B +0_)

Glomeruler filtrasygn hizi:K, l:Hb—(Bb+Db) |

Hb:Gleerul igi hidraostatik basinci(60mmHg)

thBumman kapsilil igi basinci(1l8mmHg)

0, :Kolloid asmotik basing(ort.:32mmHg)

HF:Filtrasyun katsayisi( 1lmmHg filtrasyon basinmci ile 2 bdbrek-

ten 1 dakikada siizilen miktar olup,yaklasik 12.5ml'dir.)

Glomeruler Filtrasyon Hizini Etkileyen Durumlar:(9)

l)Gleeful kapiller basincinin artisi, net ultrafiltras-
yon basincini ve GFR'yi arttirir, bu basingtaki bir digls de GFR'
yi digdrdr. Etki lineerdir. Arteryel basingtaki dedigimler asagi-
da tartigilan mekanizmalar ile tampone edilmekte olup, glomerul
kapiller basingtaki dedisimlerin en sik nedenidir.

2)Afferent arteriol kan akim hizi yada plazma akim hizi
GFR'yi filtrasyon basing dengesine ulasincaya kadar etkiler.Bu
etki yilksek akim hizinda dayuma ulagir. LlUnkd filtrasyon basing

dengesine ulasilmaz.



Plasma akim hizil siniT olarak kabul edebilecegimiz yik-
sek diizeye eristifinde protein konsantrasyanundaki artig dnem-
senmeyecek hale gelir ve plasma akim hizina bagimlilik tamamen
kaybolur. Renal plasma akim hizi (RPF) renal kan akimi (RBF)ils
defjisir. Fakat hematokritin akut olarak dedistifi durumlarda
ikisi ayrilir.

3)Arteryel plasma protein konsantrasyonundaki dedigimler
bdbrek iginde almaz; ya sentez ya yikim hizindan yada kaybindan
kaynaklanir.Protein osmotik basinci ve GFR arasinda ters ilisgki
vardirT.

L)Glomeruler filtrasyon permeabilite katsayisindaki degi-
gimler de GFR'yi etkileyebilir. Flltrasyon basing dengesi kurul-
mug olan bir glomerulusda filtrasyon katsayisindaki artig, denge-
yi afferent arteriole yakin bir noktaya getirir fakat GFR daha

fazla artmaz. Belli bazi bdbrek hastaliklar: Hf'yi diglrir ve W,

deki degisimler GFR'yi etkiler. Bazi vazoaktif hormonlar da WK i

f'Y
degistirir.
Glomerul filtrasyonunu etkileyen faktidrleri dzetleyecek
olursak: 1)Renal kan akimi,
2)Afferent arteriolin kanstriksiyonu
3)Efferent arteriaoliin kanstriksiyonu
L)Sempatik stimulasyon

5)Arter bhasinc:

Tubuluslarain Fonksiyonlari:(10)

Tubulus hicrelerinin fonksiyonlari 3 grupta toplanabilir:

1)Reabsorbsiyon, 2)Sekresyan, 3)Sentez.



Tubuler Sistem:(10Q)
1)Proksimal tubulus

2)Distal tubulus

-inen kgl

a.Henle kulpu l@'kan <ol
- L

bh.Erken distal

c.beg distal

Tubuluslardan Reabsorbsiyonun Meydana Geldigini Giasteren

Bulgular:(7)

1)Glomeruler filtrat miktari ile gikan idrar miktari ara-
sindaki fark; 1 dakikada glomerulerden 125-150ml plasma sizilmek-
tedir. 24 saatte ortalama olarak 180-190 litre siziliyor demek-
tir. Halbuki 24 saatte gikarilan idrar 1.5-2 litreyil gegmez. Bu,
stizilen suyun %99'unun geri emildigini gdstermektedir.

2)Bouman kapsilinden mikroponksiyonla alinan sizintide ge-
gitli maddelerin miktarinin gikarilan idrardakinden gok farkl:
olusu. Bowman kapsiliinde proteinler harig diger plazma elemanla-
rinin miktari kandakine gok yakindir, hatta aynidir denebilir.Hal-
buki idrarda glukoz hig bulunmaz, Na, Cl, #, amino asitler, Ca,
vs nin 1 dakikada glomerulden slzilen miktari ile digari atilan
miktari arasinda biyik fark vardir.

3)Idrar densitesi plasma densitesinden daima dedisen bi-
yik farkliliklar gdsterir. S5u ve gegitli maddelerin reabsorbsi-

yonlari bu farki meydana getirir.




Deneysel Galigmalar Sonucu Elde Edilen Verilere Gdare:(11)

1)Glameruler filtratin 2/3'0 proksimal tubulustan reab-

saorbe edilmektedir.

2)Reabsorbsiyon olayinda total osmolalite dedigmeden ka-

lir; reabsorbe edilen madde isotonik daha dodru bir deyisle isc-

gsmolaldir.

3)Filtre edilen sadyumun 2/3'0 reabsorbe edilir, sivinin

da 2/3'0 reabsorbe oldugundan Na konsantrasyonu dedigmeden kalzir.

L)Benzer bulgular K igin de elde edilmistir; 2/3'4 reab-

sorbe olur.

5)Cl'un reabsorbe olan kismi 0.58'dir, yani yaridan faz-

ladir fakat Na'ya gidre azdir.

6)Reabsorbe aolan HCO, miktar:i 0.89'dur. HCO, konsantras-

3

3

yonundaki diigdk Cl'daki ylkselis ile karsilanir.

Transport Mekanizmalari:

1)Pasif transport

-Suyun transportu: Osmosis

-Elektrolit olmayanlarin difidzyonu

-Huvvetll elektrolitlerin difdzyanu

2)Aktif transport
Tubuluslarin farkli bdlgelerinde
ri farklilik gt@sterir. Proksimal tubulus
portu sajlayacak fazla sayida mitokondri

giice sahip hilcrelerdir. Reabsorbsiyon ve

absorbsiyon yetenekle-

hitcreleri aktif trans-

igeren yiksek metabolik

sekresyonunun %65'i prok-




simal tubulusta gergeklesmektedir. Tubuluslkarin gofu segmen-
tinde (+) iyonlar genelde tubulus epitelinden aktif transport-
la, (-) iyonlar ise (+) iyonlarin transportuna bagdl: olarak
membranda elektriksel fark olugmas: ile pasif gekilde reabsor-

be edilirler{(8).

Proksimal Tubulus:

Tubuler Na reabsorbsiyonu godu proksimal tubulus ve Henle
kulpunda gergeklegir, filtre edilen Na'un %65'i isotanik olarak
proksimal tubuluslarda reabscrbe yapilair. Bu Na, Na-K-ATPase en-
zimi araciligy ile aktif olarak geri emilmektedir ve bu geri emi-
lim sirasinda meydana gelen ogsmotik basing farki ile su da pasif
olarak geri emilmektedir. Bdylece proksimal ftubulusunun da filt-
rat hacminin 2/3'U kaybedilmekte ve 1socosmolal olmaktadir. Bu es-
nada klorilirde pasif oclarak reabsorbsiyona udrar. Filtre olan K

ile vicut igin besinsel dederi olan glukoz, aminoasit, asstaoa

m
)

sekilde reabsorbe edilirler. Yine filtre olan fosforun Biyik kis

tat iyonlari ve vitaminlerin timl ise proksimal tubulustan aktif

m1 proksimal tubulustan reabsorbe olur ve parathormon ile inhibs=s i
|
\

edilir. Filtre olan Mg'un ise ancak %25'i proksimal tubulusian
reabsarbe edilir.

Ilk birkag aydan sonra filtre olan HCO,'in %85'i praksi-

3

mal tubulustan reabsorbe olur. Proksimal tubulustan Na'la dedis-

mek igin hidrojen iyonu sekrete edilir. HCD3 ile birlesir.

HEUB—-—> HZD+CDZ, EDz'de proksimal tubulustan hiicreye difidze

olur ve DDZ+H+ meydana gelir.




Henle Kulpu:

Inen kolun suya gegirgen olduBu bilindidi halde Na'a
gegirgenligi g8sterilememistir. Gikan kolun ise suya gegir-
genligi yoktur. Burada filtre clan Na'un %10'u aktif olarak
veya klorlr iyonlarinin aktif emilimine bagli pasif olarak
geri emilmektedir. Viicuda alinan fazla suyun atilmasi Henle
kulpunun gikan kolunun ve erken distal tubulusun gdrevidir.

Mg esas olarak Henle kulpu gikan kolundan ekskrete edilir(10).

Distal Tubulus:

Na'un distal tubulus, kortikzl ftoplayici tubuluslar
ve toplayici kanallardaki reabsorbsiyonu dedigmez. Reabsorb-
siyon hi1zi esas olarak kan aldosteron konsantrasyonuna bagim-
lidir(5,10). Na ekskresyonu sekrete edilen aldosterona bajim-
11 olarak O.lgr kadar disilk yada 30gr/gln kadar yiksek olabi-
lir. Distal tubulusta bu emilim primer clarak aktif transport-
la gergeklesir.

Tubuler sivida distal tubulus ve toplayici kanallara
dogru ilerledikge K sekresyonuna badli K iyon konsantrasyaonu
artar. Ekskrete edilen ¥ distal tubulus ve toplayici kanallar-
dan olan sekresyona baglidir. Hidrojen iyonlarinin gegisi bi-

tin nefron boyunca ve aktif bir sekilde olmaktadir(9,10).

Toplayica Kanallar:

Burada su, sodyuma badli olmaksizin geri emilmektedir.
Nefronun bu kismi idrarin konsantre edilmesinde dnemli rol ay-

namak tadir.
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Tablag II:Nefronun gegitli

) kigsimlarinda maddelerin
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1 .
Proks. Henle Distal Toplayici
Tubulus Kulpu Tubul. Tdpler

Bihrefin Idrari Dilile ve Kansantre Etme Yetenefi:(25)

Insanlarda ekstraselliiler sivi osmotik konsantrasyaonu
285+10 mOsm/kg civarindadir ve osmolarite fazla suyun atilim:
veya su alinmasiyla dizenlenir. Vicut sivisi fazla oldudunda
(fazla su alimil) organizma hipotonik bir idrarla bu suyu vicut
disina atar. Su azaldifindz bu defa hipertonik bir idrarla os-
motik aktif maddeleri sivi kaybetmeden vﬂﬁut digina atarak ve
ortayé gikacak susuzluk hissiyle digardan su alinmasiyla dizel-
tir. Didzenleyici mekanizma hipotalamusta bulunan osmoreseptir-
ler aracilifdy ile ADH salgilanmasi ve susuzluk hissidir. Idrar
diliisyonunda ADH diginda etkin olan faktdrler ise:(10)

1)Nefron sayisinda azalma saonucu GFR'nin azalmasi,

2)Fazla soliit yiklenmesi (osmotik didrez)




3)Mediller kan akiminda azalma
L)Proksimal tubulusta geri emilimde artma
5)Henle kulpunda akim hizinda artma
6)Distal nefrona gelen filtratta azalma
Bdbregin idrari kansantre etme yetenedinde en dnemli faktdr me-

diller hﬂcreier arasi: soliit konsantrasyonudur.

Bibrefin Idrari Asitlestirme Yetenedi:

Bibreklerden filtre olan bikarbonat reabsorbsiyon ile
tutulmaya, titre edilebilen asitler, amonyum idrarla atilmaya
galigilir. Boylece plazma bikarbonat konsantrasyonu belli Bir
diizeyde tutulmaya galisilir. Idrari asitlestirmenin esas meka-
nizmasi hidrojen iyon sekresyonudur, hahgi hidrojen iyaonlarinin
b8brek tubulus hicrelerinden idrara gegecedi nefron boyunca fark-

11 tubulus segmentlerinde degisiklik gdsterir(l2).

Bdbredin Endokrin Fanksiyonlari:(24)

-Renin-Anjiotensin sistemi ile ekstraselliiler hivi hacmi-
nin regiilasyonu saglanir.

-D vitamininin -1 hidroksilasyonu ile 24 hidroksilasyonu
renal tubulus hicreleri tarafindan olmaktadir.

-Bdbrek, prostoglandinleri hem sentezler hem de metaboli-
ze eder. Meduller interstisyel ve toplayici kanal hiicreleri sen-
tezin en aktif oldugu yerdir. Kortex ise daha gok yikimdan sorum-
lu hicreleri igerir. Arasidonik asit, PG, endoperoksidlere ve da-

ha saonra PGEZ, PGFZ, PBD2 ve PGIZ ile tromboksan Az'ye ddntsgir.



PGEl Ve PGE2 eritropogetin yapimini ve bdbrekten salinimini
stimule ederler ve kemik 1ligi {dzerine direk eritropoetik
etkilidirler.

-Eritropoetin bir glikoprotein olup, doku hipoksisine
cevap olarak bdbrekten serbestlegmektedir.

-Renal kallikrein sistemi, renal kan akimi ve Na regl-

lasyanu ile 1lgili lokal bir hormonal sistemdir.

Bibrek Fonksiyonlarinin Geligimi:

Bdbrek faonksiyonlari yenidodanda tam olarak gelismemis
olup, bebeklik ve gocukluk géélnda giderek olgunlasir. Bu ne-
denle bdbrek fonksiyonlari normal dederleri geligim evrelerine
gdre dederlendirilmelidir.

GFR, intrauterin ve ekstrauterin hayatta ayni hizla art-
maya devam eder. GFR de vicudun bdyikldgl, bdbregin agirlidi ve
vicut yizeyi ile orantili olan bu artis ilk 3 ayda hizlidir.Bun-
dan sonra 12-24 aylarda eriskin dizeyine ulasgsincaya kadar olan
artis yavastir(l2,13).

Yasa bagli olarak GFR'nin artmasi glomeruler perfizyon
basincina, filtrasyona elverigli yilzey alanina, glomerul pesrmea-
bilitesine yada glomeruler plazma akimindaki artiglarz badlicdir.
Iki yasindan sonra glomerul filtrasyonunda olan artis ise esas
olarak glomerul kapiller yiizey alanindaki artisa baglidir(l3).

Tablo III'de yasa bagli glomeruler filtrasyon degerleri

gﬁrﬂlmektedir.




GFR (ml/dak/1.73m2 )

ORTALAMA DEGISKENLIK

Yenidodan 47 29-65

0-28 gin 48 268-68

1-6 ay 77 41-103
1-2 yas 127 63-175
2-12 yas 127 85-165
12yas-eriskin(erkek) 130 88-175
l2yag-erigkin(kadin) 120 86-147

Tablo III:Yasa badli GFR degerleri

Bibrek kan akimi degerleril de benzer geligme gdsterir.
Morfolojik plarak yenidogan bdbreginde glomeruler bir dstdn-
lik vardir. Buna uygun sekilde glomeruller lehine glomerulo-
tubuler bir dengesizlik durumu s@z konusudur. Bu gfridgidn pa-
ralelinde yenidodanda glomeruler filtrasyaon hizinin, bdbrek
kan akimina orani olan filtrasyon fraksiyonu(FF) yiksektir
(0.3-0.4). Daha sonra normal dederlere 1er(0.20-0.22)(13).

Prematiirelerde dofgumda GFR ve RBF degerleri miyadinda
dodanlarinkinden. diglktir. Dojumdan sconra hizla artar.

Bir taraftan hormonal dengede olusan dedisiklikler,
difger taraftan kortikal geng nefronlarin dodumdan itibaren
nizla geligmeleri sonucu juxtaglomeruler agirlikli olan bdb-
rek igi kan akimi kortikal agirlikli oclmaya basglar. Bu olay-

larin GFR'nin artmasinda nemli yeri vardir(l3).
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Yenidoganda glomeruler primer filtratin %70'i yerine
%60'1 proksimal tubuluslardan reabsorbe olmakta, bu da nefro-
nun distal kesimini daha adir bir csmotik yikle karsi karsiye
Birakmaktadir. Distal tubuluslarin bBu asgir:i yilklerl belki de
ilk yasgsta yluksek glan aldosteron dizeyleril ile kompanse edil-
mektedir.

Yenidoganda glomerulo-tubuler dengesizlik sonucu prok-
simal tubuluslardan reabsorbsiyonun kismen az olugu:(12)

~Proksimal bikarbonat egidgini diigilirmekte ve kan bikar-
bonat konasntrasyonunun prematiirelerde 18-20mEg/L, miyadinda
doganlarda 20-22mEg/L olmasina,

~Hiperaminoasidiriye,

-0zellikle prematiirelerde hibrek glukoz esifinin disik
plmasina,

~Hiperfosfatiiriye,

-Hafif bir proteiniiriye yol agmaktadir.

Bliylme sireci iginde eriskine kiyasla fosfat ekskresycnu
diglktlir. Hem insan hem de hayvanlardas yapilan galismalarda erig-
kin ile karsilastirildidinda blyime sireci boyunca bibrek tubu-
ler fosfat reabsaorbsiyon kapasitesi fazla bulunmustur. BBylelik-
le st gocudu ve geng gocuklar plazma inorganik fosfat dizeyleri
yliksektir. Bu durum klinik olarak renal yeitmezligin hem tani hem
de tedavisinde Onemlidir.

Sajlikli erigkinlerde idrarla atilan protein miktar:

80+24mg/24 st olarak tesbit edilmigtir. Baska bir galigmada ise
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bu miktar 150mg/24st + 2 S5.D. bildirilmistir. Gocuk yas grubun-
da idrarla protein atiliminin relatif glarak vicut ylzeyi ve

yasa bagimli farkliliklar gdsterdidine dikkat edilmelidir.5-18
yaslari arasindaki sadlikli gocuklarda ortalama protein atili-
minin 100+94mg/24st oldudu bilinmektedir. Bu saflikli gocuklar-
da 300mg/24st kadar yilksek dederde idrarda protein saptanabilir.
b1z gocuklarinda 10-16, erkek gocuklarinda 12-18 yaglari grasin-
da idrarla protein atilim miktari eriskinlerdeki dederin lstinde
tesbit edilebilir. Patolojik kabul edilen proteinliri dederi 60mg/
m2/gin'in {zeri clarak bildirilmistir(12).

Idrar konsantrasyon kapasitesi intrauterin baslamaktadir.
Bununla beraber erken pastnatal dinemde maksimal kaonsantrasyan
kapasitesi protein alimi ve bEbredin blyikligd gibi faktdrlere
bagdli olarak sinirli kalir. Dilue idrar ekskresyon yetenedgi,kon-
santrasyon yetenedine glire daha iyi geligmistir. Her ikisi de
eriskin dizeylerine ilk yasta erisir(lb).

Btibrek, asid-baz dengesinil filtre edilen bikarbonati reab-
sorbe ederek ve metabolik asitleri ekskrete ederek diizenler. Bu
fonksiyaon da intrauterin mevcut olup postnatal geligim gdsterir.
Filtre edilen bikarbonatin renal tubuler reabsorbsiyonu bdyidk
gapta proksimal fubulusta gergeklesir.

Hidrojen iyon ekskresyonu primer clarak distél tubulus
fonksiyonu olup, yenidoganda diigiiktiir. Fakat sit gocudunun idra-
r1 asitlestirme yetenedinde sinirlama yoktur. Bu nedenle klinik

plarak metabolik asidoz, distk GFR'den ve H gkskresyonunun




kuantatif sinirlamasindan kaynaklanmaktadir. Metabolik asit
ekskresyon hizi 1l2. ayda erisgkin dizeyine ulasir.

Glukoz, amino asit, irik asit, klorir, Mg'un tubulus-
larda tutulmasi yenidofan déneminden baslayarak farklilik gls-
terir.

Yenidaoganda idrar ancak 4OmOsm/kg'a kadar dilue edile-
bilmektedir. Prematire bdbredi de idrari ayni derecede sulan-
dirabilmektedir. Ancak disik GFR nedeniyle hipotonik yiklenme-
ye cevabl ve serbest suyu atabilme glicll daha sinirlidir. Bu ne-
denle ayni miktardaki su yikind atabilmesl igin gegen sidre dahsa

uzundur.

TEK BUBREKLI WKWISILERDE BOBREGIN DURUMU VE FONKSIYONLARI:

Hicrenin biyiklidinde artis demek olan gergek hipertro-
fi, proteinin hilcreye ya da proteinin DNA'ya olan oranindaki
artis olarak .dlgdldr.

Unilateral nefrektomi sonrasi tek bdbrekte RNA:DNA orana
2 saatte artar, protein:hiicre oranindaki artis 24 saatte belir-
gin hale gelir. Bdbrek kitlesi 3-4 haftada ONA igerigi ile bir-
likte, hicre proliferasyonunun derecesini yansitacak sgekildes %20
artis gfsterir. Mitokondriyal hacim de artar (15,16).

Kompansatuar hipertrofide nefronun tdm bdlimleri genisler.
Glomerul gapi ve hacmi arter, proksimal tubuluslarda (proximal
straight tubul, proximal convoluted tubul) ve toplayici tubulus-

larda genigleme olur. Asiri protein vermek bdbrekte hipertrofiyi
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uyarir(1l5,16). Renal kitledeki azalmaya ilave glarak yiiksek

protein verilmesi her ne kadar . tlm nefronu hipertrofiye ud-
ratirsa da en fazla hipertrofl dis medillanin ig kesimindekil
proksimal tubulusun gikan kisminin kalin bdlgesinde olur(l5).

Bdbrek kitlesindekil azalma nedeniyle meydana gelen hi-
pertrofi cevabi gesitli faktdrlerle etkilenmektedir. £n dnemli
faktdr yas olup, bebeklik ddneminde kompansatuar bilylime bdbre-
gin total DNA'sindaki artigin gdstergesi alarak hiicre hiper-
plazisi ile saglanirken, erigkinde hiicresel hipertrofi aolur
(15,16).

Yapisal hipertrofik nefrektomi sonrasi 3 yil devam eder
ve narmalin %35-65'1 kadar biylme olur. 3 yasindan Snce nefrek-
tomi gegirenlerde daha belirgindir(17,18)

Unilateral nefrektomiyi takiben

b8bredin kuru adirlidginda ve hic-

] re sayisindaki artis % olarak gi-
Kuru Hipertrofi rilmekte. Kuru agirlik hiicre sayi-
Agirlik
S t 1 sindan daha fazla olmak (zers oran-
t1l1 olarak artmakta, bu da BbSorek
biyilkligindeki artisa hiperplaziden

gok hipertrofinin neden oldudunu

—— i

J

Hiperplazi ggstermekte (Tablo IV)(15).

&0 120
Nefrektomi somrasi gegen saatler

Tablo IV:Bdbrek hipertrofi ve hiperplazisi




Bdhrek kitlesinin en biliyilk kismini proksimal tubulus
kitlesi olusturdufundan ve bdbrek kitlesindeki azalmayi taki-
bern en belirgin hipertrofi orada oldudundan, filtrasyaon hizi
ve proksimal tubulus hipertrofisi arasindaki iligki aragti-
rilmistir. Iliski sadece tim nefronlarda uniform olarak GFR
arfttiginda veya azaldidinda olmayip, heterojen glameruler ha-
sarin oldugu tek mefron dagiliminin arttig: durumda da mevcut-
tur.

Uninefrektami sgnrasi ya da total bdbrek kitlesinin %6&0-
80'inin gikarilip 2z bir miktarinin kaldigi durumda 1-4 hafta
iginde tek nefron GFR uniform bir artig gdsterir.Vek nefran
GFR'deki artigs normal bdbrekteki hem ylizeyel hem de juxtameduol-
lar nefronlarin 2-3 misli kadar fazladir ve renal kitlenin azal-
masl ile grantilidir. GFR ile arantili olarak tubuler sivinin
proksimal tubulus tarafindan reabsorbsiyanu artar.

Deneysel galigsmalarda bdbrek dokusunda azalma olunca
geride kalan nefronlarda nefron bagina disen GFR'nin artaca-
g1, épitelyal hilcrelerde vakualizasyon, ayaksi gikintilards
flizyon, mezangiumda artis olup, endotel ve epitelin glomerul
bazal membranindan yer yer kopmasi: sanucu fokal giplak alanlar
gelisip, sonugta fokal ve segmental glomerulgskleroza yol aga-
cagl gdsterilmistir( 1,16 ).

Albimindri giDmerUl hasarinin klinik gdstergesi olarak
kabul edilir. Uzun slire takip edilen tek bdbrekli hastalarda

zamanla albumin sekresyonu artmaktadir(l18,19,20,21). Bu bulgu-



21

lar gaocukluk gaginda kompansatuar hiibrek blylimesi baglayan-
larda glomerul kapiller duvarinin albimine gegirgenliginin

daha fazla oldudunu gistermektedir.

BOBREK DOKUSUNUN RENAL INFARKT HETEROJEN GLOMERUL
CERRAHI GIKARILMASI l’ HASARI ILE GIDEN KBY

N\ /

YASAYAN GLOMERULLERDE
BASING VE AKIMIN ARTISI

SAGLAM GLOMERULLERDE

HIPERFILTRASYONUN OLUSUMU

/ \

MESANGIAL HUCRE HARABIYVETI ENDOTEL VE EPITEL
l HUCRELERINDE HARABIYET
MESANGIAL MATRIKS ANYONIK MAKROMOLEWKULLERE
DEPOLANMASINDA ARTIS GLOMER{L BGEGIRGENLIZININ
ARTISI
GLOMERULOSRLEROZ | ACBUMINDRT

Tablo V:Glomeruler Hiperfiltrasyon ve Sonuglari(le)
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Bibrek Fanksiyon Testleri:

1.Glomerul Filtrasyon Hizinin Olglilmesi(GFR):

Glameruler filtrasyaonun dlgllmesiyle fonksiyan giren
glomeruler kitle bir biUtln olarak hesaplanir. Klasik glarak
Glglilme teknigi serbestge Filtre_mlan reabsorbe yada sekrete
gdilmeyen ve bdbrek tarafindan metabolize oclmayan bir madde-

nin inflzyonunu gerektirir. Kullanilan ajanlar inulin,ggMTc—

DTFA, lZEI—IDthalamate, SlCr-EDTA, cyanocogbalemin ve mannitol

gibi polyfructosanlardir.

GFR: Yinxy . 173 m?

Pin Ag(kiginin vicut yizeyi)

Uin:idrardaki 1nulin mg/ml

Pin:Plazma inulin mg/ml

V  :Dakikalik idrar miktari ml/dk |

Kreatinin klirensi &lgilmesi GFR'ye yakin bir deger |
verir. Uygulamasi kolay olup, klinikte yaygin olarak kulla-

nilmaktadir.

2.Renal Plasma Akimi(RPF):

Bu amagla kullanilacak maddelerde su 8zellikler aranir:

* Kan proteinleri ile birlegmemell ve metabolize olmamali
* GQlomerulden filtre olmal:

* Tubuluslardan sekrete edilmeli

* Tubuluslardan reabsorbe olmamala




Diadrast, PAH, phenolsulfanphthalein (PSP) gibi mad-
deler plazmada diisiik konsantrasyonda oldugu zaman yukaridakil
belirtilen dzellikleri g@isterirler. Bdbrekten bir defa gegis
sonucu %395 plazmadan atilirlar. Bu bakimdan klirensleri gok
yaklasik olarak bir dakikada bbrekten gegen kan miktarin:
bildirir ve grtalama 600-700ml plazmadir. Renal kan akimi ise
renal plasma akimindan su gekilde hesaplanir:

RBF: RPF
100-Hct(%)

Tubulus Fonksiyon Testleri: (24)

A)Proksimal Tubulus:

*Na Klirensi:Filtre olan Na'nin %65'i proksimal tubu-

lustan reabsorbe olmaktadir. Na® reabsorbsiyon grani kandaki
konsantrasyonu ile ayarlanir. Sonug clarak idrarla atilan NaCl
miktari besinle alinan NaCl miktarina bagli oclarak dedismekte-
dir. Kranik GN, kronik PN ve nefraoskleroziste agir tubuler faonk-
siyon bozuklugu sonucu tubulus hdﬁrelerinin aldosterona yeter-

siz cevap vermesi nedeniyle NaCl reabsorbsiyonu azalir.

*Sodyumun Fraksiyonel Ekskresyanu(FENa)

Prerenal zzotemiyi akut tubuler nekrozdan ayirmada kul-
lanilan glivenilir bir testtir. Efer bdbrek effektif intravendz
hacmin azalmasina uygun cevap veriyorsa, idrar Na® konsantras-
yonu digik olacaktir. FENa idrarla ekskrete edilen Na ylzdesi

olarak gdsterilir.
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*Fogsfor Klirensi:Filtre edilen fosfatin %60-70'1 prok-

simal tubulustan reabsorbe edilmektedir. PTH i1le ekskresyonu
artarken D vitaminl ile reabsaorbsiyonu artmaktadir. Metabolik
ve respiratuar asidoz,diyetle fazla aliminda fosfatiiri artar.

*Tubuler Fosfor Reabsorbsiyonu(TRP):

%TRP : Reabsorbe edilen fasfat
Filtre edilen fosfat

X 100

Reabsorbe edilen fosfat: filtre edilen fosfat - ekskrete

edilen faosfat.

Normal dederler %85'in lzerindedir. Diiglk dederler primer
ve sekonder hiperparatiroidism ile proksimal tubulus faonksiyan
Bozuklugunda elde edilir.

*Glukozun Maksimal Reabsorbsiyon Dederi(Tm glukoz) :Normal

kogsullarda glomerullerden sizilen glukoz, proksimal ftubulustan
timiyle reabsorbe olur ve idrara gegmez. Ancak bunun bir 1imiti
vardirt. Bu limit dederine glukozun maksimal reabsorbsiyon dede-

Tl denir.

*Aminoasidiriler:Filtrata serbestge gegen aminoasitlerin

hemen hemen timd (%98-99) proksimal tubulustan aktif olarak resab-
sorbhe edilir. Amincasidler bakimindan daha glvenilir y8ntemlier,
idrarin aminoasid kromctografisi ile incelenmesidir.

B)Distal Tubulus:

*Osmolar Klirens:Plasmanin zaman hiriminde (&rnedin daki-

kada) igindeki osmotik aktif maddelerden temizlenen volimi de-
mektir ve ml/dak olarak gdsterilir. Hesaplanmasi igin klasik

klirens formill kullanilar.



*K Klirensi:idrarda buluman K'nin hemen hemen timi dis-

tal tubulustan ekskrete edilen K'a aittir.

*Serbest Su Klirensi:Bu ise kan osmolalitesine egit de-

gerdeki idrar atilimi igin idrardan reabsorbe edilmesi’ veya
idrara eklenmesi gerekli su volimind gdsterir.

*Monsantrasyon Testi:12-24 saat sivi alinmaz. Sabahki

ilk idrar drneginin dansitesi normalde 1020'ye ve gsmolalitesi
800'e gikabilmelidir. Kisiye 50 ADH verilerek te yapilabilir.

*Dilusyan Testi:Kigi 20ml/kg olarak hesaplanan toplam

suyu 30-&0dk. da iger(su ylklemesi). Daha sonra gikardig: idrzarz
8rnekleri saat baginda olmak lzere 5 saat sireyle toplanir. Bu
grneklerin densiteleri 1004 veya gsmolaliteleri 100mOsm/kg ve-
ya .daha agadi olmalidair.

*Idrar Densitesi-Osmolalitesi:Bu bdbreklerin suyu bol

veya az gikarabilme glcidnin g8stergesidir. Densite 1001-103&4
arasinda alinan sivi ve gidalarla 1liskili olarak dedgisir.

*Idrar pH'sinin Olglilmesi: Normali 4.6-7.8. Idrarla

ekskrete edilen H' larinin debisi tayin edilmektedir.

*idrarda Enzim TayinlerifEnzimiri): (38)

-Lizozim:Ltkositlerde bulunan ve normalde proksimal tubu-
lustan reabsorbsiyona ugrayan lizozimin idrarda bulunmasi tubu-
ler hasara igaret eder.

—Beta2 mikroglaobulin

-Beta glucuronidase

-N. acetyl Beta-D glucosaminidase




N-ACETYL-BETA-D-GLUCOSOMINIDASE(NAG):

NAG, molekiiler agirligi 130000-140000 oclan hidrolitik
bir enzim olup, glycosyl bilegikleri lzerine etkilidir. [esit-
1i dokulara yaygin sekilde dagilmis clan bu enzim bidbrekte pri-
mer olarak tubulus epitel hiicrelerinin lizozomal kismina, daha
az olarak ta mikrosomal b@lgesine yerlesim gdsterir( 26 ) .Re-
nal hastaligi gdstermek igin NAG'in segilme nedenleri agadidaki
Gzelliklerine baglidir:(22)

1)Bu enzim bdbrek parankiminde yliksek konsantrasyonlarda
bulunup, alt Uriner sistemde bulunmamakta ya da gok @z miktarlar-
da bulunmaktadir.

2)Enzimin molekiler afirligi fazla olup, bdbrek disinda
diger organlardan kaynaklanan ve dolasimda bulunan enzim glome-
ruler permeabilitenin arttid: durumlarda dahi idrara gegmemekte-
dir.

3)Idrardaki enzim aktivitesinin bakteri ve sedimentten
getkilenmesi minimaldir.

L)Idrarda enzimin inhibit®r ya da aktivatdrleri bulun-
mamaktadir.

5)Saptanmasi son derece basit ve ucuzdur.

Idrarda NAG aktivitesinin arttigi durumlar:(22,28,293)

l.Kronik bdbrek yetmezligi
2.Ildrar yolu obstriiksiyonu
3.Mesane kanseri

L.Nefrotik sendrom.




5.Glomerulgnefritler

6.Yeni gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu(Ust driner sistem)
7.Trangplante edilen bidbredin rejeksiyanu

8.Renal iskemi(Renal arter stenazu)

S.5alisilat alim:

10.Aminoglikozid kullanimz

11.Altta yatan renal tubuler hastalik durumu

Idrar NAG'si glomeruler proteindri olmadigi miiddeige
tubuler kaynaklidir. Normalde idrarda gikan NAG miktari hafif
bir sirkadiyen farklilik giisterse de genellikle sabit kalmakta
clup, Calvin M.KBunin ve arkadaglarinin yaptiklari bir galigmada
815 saglikli kigide enzim/kreatinin craninin hayatin ilk iki
y1li 56 yas sonrasl disinda sablt oldudu gdsterilmistir(22).
Kicglk gocuklarda bu granin yiksek glusu GFR ve idrar kreatinin
ekskresyonunun vicut kitlesine oranla digik olusuna baglanmig-
tir.

Idrarda NAG aktivitesi dlgllmesi basit, ucuz ve renal

hastaligi gdstermede kesin bir ydntem olarak kabul edilmektedir

(22,30,31,32).



GERE; VE YOUNTEMLER

Bu galisma Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesinde
1932 0Ocak-1990 Mart tarihleri arasinda en kdglgd 2.5 ay-
lik, en blydgl 18 yasgsinda iken (gocukluk yas grubunda:0-18
yas) geslitli nedenlerle nefrektomiye bagvurulan yada re-
nal agenezis saptanan hastalari kapsamakftadir. [ocukluk
gaginda nefrektomi yapilan hastalarda geride kalan nef-
ranlarin hiperperflzyonu sonucu gelisebilecek hasarlar
a:aatlrllmlstlr. Bu gruptan 16 hasta (8 ki1z, 8 erkek)
nefrektomiden ortalama 7.1 yi1l (1 y11-26 yi1l) sonra de-
gerlendirildi. Nefrektomi yapildidi sirada yag ortalamasi
7.9 1di(2.5 ay-18 yas). Caligma nefrektomi scnrasi aorta-
lama 7.1 yi1l sonra yapilmis olup, (1 y11-26 y1l) galisma-
nin yapildigi sirada yas ortalamas: 15.5 (2 yas-31 yasg)
idi.

Nefrektomi nedenleri 3 hastada ksantogranlilomatidz
pyelonefrit, 2 hastada hidronefroz, 3 hastada tas+hidro-
nefroz+pyelonefrit, 1 hastada pyelonefrit+atrofik bdbrek,
1 hastada renal travma ile kanama, 2 hastada renal aplazi,
hipoplazi olup 2 hastada renal agenezis, 1 hasta da total

multikistik displazi olarak saptandi(Tablc VI).




Deneklerin asgagidaki fdzellikleri kapsamalarina dikkat
edilmigtir.

1)Nefrektami yapildigir sirada yasin 18'in altinda ol-
masi,

2)Nefrektomi dncesi belirgin bir bdbrek fonksiyon bo-
zuklugunun klinik .ve laboratuvar bulgusunun oclmamasi,

3)Nefrektomi sirasinda kan basincinin narmal olmasi,

4)Renal fonksiyonlari bozacak herhangi bir sistemik
hastaliginin nefrektomi dncesl yada sonras: olmamasi(diabetes
mellitus, kollagen doku hastaligi, kalp yetmezligi,vb.).

Kontrol Grubu:

Kontrol grubuna tamamen saglikli 21 gocuk alindi. Sag-
likli gocuklarin 7'si Eskisgehir Yetigtirme VYurdunda bakimlar:
saglanan, 5'i Saglik Koleji dgrencisi, 2'si preoperatif tet-
kik amaciyla, 7'si de gegitli nedenlerle poliklinidimize bas-
vurup saglikli olarak degerlendirilen gocuklardi. Ortalama yas

12.8 (7-18) olup, 13'G kiz, 8'i erkekti.

Falismanin amacina uygun olarak agafida belirtilen test-
ler uygulandi.
l1)¥an basincinin dederlendirilmesi,
2)Kan:Cr, Na, P, Osmolarite
3)24 saatlik idrar:Cr, Na, P, Protein, Osmolarite,
NAG dizey dlglimi
L)Ultrasonografi

5)Intravendz pyelografi
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s o ~ine NEFREKTOMI  NEFREXTOMIDEN -
ND I8IM YRS CINS \onrTanvas SONRS GEGEN TANILAR

SURECYIL)

1 N.H K 8.5 1.5 5al hipoplazik bdbrek

2 L.5 10 & 6 b Sad hidronefroz

3 5.8 16 E 7 9 Sag ksantogranilomatdz PN

L A.1 3 £ L 5 Sag aplazik bibrek

5 E.C 11 E b 7 Sol ksantogranlilomatdz PN

& F.KA 18 K 17 1 Kranik PN,Nefrolityazis,
Hidronefroz(Sag)

7 B.G 8 E 2.5 ay 8 Sol hidronefroz,hidroireter,
Lift toplayici sistem

8 C.v 17 K 10 7 Sag pyelonefritik,atrofik
bdbrek

9 7.5 23 E 11 12 Sol ksantogranilomatdz PN

10 s.0 26 € 18 8 Sag PN, Nefrolitiyazis

11 G.Y 2 K - 2 Sol total multikistik
displazi

12 Ay 2L K 18 & Travmatik kanama

13 A.P 20 H - 20 Sol renal zgenezis

14 AD 18 K 18 1 Sag multipl tag

15 G.K 5 K - 5 50l renal agenezis

15 M.A 31 E 5 26 Sag hidronefroz

Tablo VI:Galisma grubundaki hastalarin nefrektomi nedenleri, tanilar:.
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Kan Basincinin Dederlendirilmesi:

tontrola gadgirilan hastalarin kan basinc:i Slglmleri 20
dakika dinlendirildikten sonra octurur pozisyonda yapildi. 18
yagin Uzerinde kan hbasinci degerinin 140/390mmHg (maxima 140,
minima 90) izerinde olusu hipertansiyaon olarak kabul edilmig-
tir(36). 18 yagindan kiigilk olan hastalar ise gocukluk yas gru-
Bu igin hazirlanmig standart edrilerle kargilastivilmistir(34).

Kan ve Idrar Orneklerinin Alinmasi:

Kan 8rnekleri antekubital venden 2 ayri tipe alindi. 1.
tip Cr, Na, P ftetkiki igin kullanilairken, 2. tlpteki kan deep
freeze'de -20°C'de serum olarak osmolarite tayini igin saklan-
di.

2L saat boyunca toplanan idrardan 3 8rnek alindi. 1l.tdp-
teki idrar drnedinde Cr, Na, P, protein dlizeyleri saptandi.2.
tiptekl idrar NAG tayini, 3. tipteki idrar da osmolarite tayi-
ni igin yine deep freeze'de -20°%C'de saklandzi.

Kreatinin, serum ve idrarda alkall pilkrat ydntemi ile
8lgildi(35). Na tayini serum ve idrarda Beckman System EL4LA elekt-
rolit analizdr ile, idrar proteini biliret metodu ile §lgilaid(37).
P, kan ve idrarda kolorimetrik y@ntemle saptandi (35).

Osmolarite tayinleri ise Gazi Universitesi Tip Fakiiltasi
Pediatrik Nefrolojide Osmomat 030-P Cryoscopic Osmometer Printer,
Gonatec cihazi ile yap:ildi.

Klirens Hesaplari:(10)

Idrardaki defierler,gocuklarin yiizdlgimleri birbirinden

farklilik g@sterdigi igin 1lm2'ye g8re standardize edilmistir.




1)¥reatinin Klirensi (Ec )

r
o LHoLxV 1.73m?
r

cr = .
e .a "‘I 2
Per Vicut yiizeyi(m?)
U . Idrardaki kreatinin mg/ml
Pcr: Plasma kreatini mg/ml
V 1 Dakikalik idrar miktar:i ml/dak

2)Sodyum Klirensi (CNa)

2
EN : UNaxU .1.73m
a

PNa Vicut ylizeyi(m?)
Upg: Iidrar sodyumu mEg/L

Pyg® Plasma sodyumu mEg/L

3)Sodyumun fraksiyaonel ekskresyonu(FENa)

.C

FE. :7Na
Na =

cT

x 100

L)Faosfor Klirensi (Ep)

JUoxy o 1.73m?
B .

C .
P35

Vicut yiizeyi(m?)
Upzidrar fosforu mg/ml
Pp:Plasma fosforu mg/ml

5)Tubuler fosfor reabsorbsiyonu(TRP)

tp

C
cr

TRP:(1-

)x100

£)0smalal Klirens (C )

osm
C :Uasmxv 1.73m?
asm .
p Viicut yizeyi (m?)
osm
u :Idrar osmolaritesi mOsm/kg H,O0
gosm 2

Posm:Plasma omsolaritesi mDsm/kgHzD
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34

ugtan dider uca (pole to pole) dlgllerek yasa ve viicut agir-
ligina g@re bdbrek biylikligdnid veren standart edriler lzerin-
de dederlendirildi(s4l).

IVP yine Anadolu Universitesi Tip Fakilltesi Radyoloji
Anabilim Dalinda kaontrast madde enjekte edilerek 100cm. mesaie-
den, 5'-10" ve 280' da alinan filmlerle yapildi. Kompansatuar
hipertrofi yasa gdre bdbrek uzunlpéunu(pule tg pole) veren

standart egdriler ilzerinde deferlendirildi (L42).
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BULGULAR

than Basinci Degerleri:

18 yasin lzerinde glan 6 hastanin ve 18 yasindan kiigik
olan 10 hastanin kan basinci naormal sinirlar iginde bulundu.
Highir hastada hipertanisyon gizlenmedi. 18 yagindan kidgik
olan 10 hastanin kan basinci dafilimi standard edrilerle kar-

gilastirildi (Tahlao VII)
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Tablo VII:Kan Basinci Degerleri
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Serum Kreatinini:

Serum kreatinin dederi ortalamasi, nefrektomili grup-
ta 0.63130.028 mg/dl, kontrol grubunda 0.571+0.030 bulundu.
Nefrektomili grubun serum kreatinin ortalama degderi, saglik-
l1 kamtrol grubu ile istatistiksel olarak karsgilastirildidinda
ortalamalar arasi fark dnemsiz bulundu(t:l.42, P) 0.05).

idrar Kreatinini:

Nefrektomili hasta grubunun idrar kreatinin dederi
(mg/m2/gin) ortalamasi ile saglikl:i kontral grubunun idrar
kreatinin dedgeri ortalamasi istatistiksel olarak karsilagti-
rildifinda aradaki fark dnemsiz bulundu(t:0.73, P> 0.05).

Kreatinin Klirensi:

Endojen kreatinin klirensil ortalamasi nefrektomili
grupta 90.390%11.223, kontrol grubunda 110.818%7.755 bulundu.
Bu iki grubun ortalama deferleri belirgin farkli olmasina kar-
gi1lik ortalamalar istatistiksel kargilastirildiginda fark Gnem-
siz bulundu(t:-1.56, P 0.05).

Sodyum Klirensi:

Sgdyum klirensi ortalama degeri nefrektomili grupts
1.121%¥0.161 iken, saglikli kantrol grubumda 1.311%0.155 idi.
Aradaki fark istatistiksel olarak tnemsiz bulundu(t:-0.81,
P> 0.05).

Sodyumun Fraksiyonel Ekskresyonu:

FENa ortalama dederi nefrektomili grupta 1.292%0.168,
saglikli kontrol grubunda ise 0.135%0.58 bulundu. Bu iki grubun
ortalama dederleri arasindaki fark istatistiksel olarak dnemsiz

bulundu(t:0.58, P>ED.DS).
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Faosfor Klirensi:

¢

Fosfor klirensi ortalama degeri nefrektomili grupta
11.150%1.413 olup, saflikli kontrallarin ortalama dederi
L.77L%0.646 ile istatistiksel olarak karsilastirildiginda
aradaki fark dnemli bulundu(t:4.67, P {0.001).

Tubuler Fosfor Reabsorbhsiyonu:

TRP aortalama deferi nefrektomili grupta 84.725%2.357,
saglikl: kontrol grubunda 95.476+¥0.600 olup, ortalamalar
arasy: fark istatistiksel olarak Hnemli bulundu(t:-5.77,P <D.DDl‘.

Usmolal Klirens:

Osmolal klirens ortalama dederi nefrektomili grupta
2.268%0.232 olup, saflikli kontrollarin ortalama deferi 3.188%
0.261 ile, istatistiksel glarak karsilagitirildiginda aradaki
fark @nemli bulundu(t:-2.54, A {0.05).

Serbest Su Klirensi:

Nefrektomili grubun serbest su klirensi cortalama dederi
—1;313;D.ZD8, seflikli kontrol grubunun -2.615%0.239 deferi ile
istatistiksel olarak karsilastirildiginda, ortalamalar arasi
fark 8nemli bulundu(t:3.95, P {0.001).

idrar Proteini:

Idrar proteini ortalamasi nefrektomili grupta 281.139%
70.289 mg/m?/gliin olup, saflikli kontrol grubunun ortalama dede-
ri 140.748+18.218 mg/m2/giin ile istatistiksel oplarak karsilas-

tirildiginda fark dnemli bulundu(t:2.52, P <P.US).
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idrar proteini/idrar kreatinini:

Idrar proteininin idrar kreatinine orani nefrektamili
grupta 0.601+0.115 iken, saglikl: kontrol grubunda 0.285%0.042
olup, ortalamalar istatistiksel olarak karsilastirildiginda
fark @nemli bulundu (t:3.10, P (D.Dl).

N-acetyl Beta-D glucosaminidase/Kreatinin:

NAG/Cr deferi ortalamasi, nefrektaomili grupta 238.433+
45.127, saglikli kontrol grubunda 133.157+21.537 alup, bu iki
grubun ortalama degerleri istatistiksel olarak kargilagtiril-

didinda ortalamalar arasi fark dnemli bulundu(t:2.40, P <P.DB).

Nefrektomi scnrasi gegen slre (y1l) ile, hastalarin
proteinliri dizeylerl arasindaki 1ligki regresyon analizi ile
karsilagtirildiginda, iliski dnemsiz bulundu(r:0.34, T:1.34,
5D:1b, F‘> 0.05n.s).

Nefrektomi sonrasi gegen .slre (yil) ile hastalarin NAG/
Cr degerleri arasindaki iliski, regresyon analizi ile karsilag-
tirildiginda iliski Gnemsiz bulundu (r:-0.18, t:-0.71, 5D:13,
P)0.05n.s).

Ultrasonografi Bulgularza:

Ultrasonografik olarak elde edilen bdbrek boyutlari,re-
nal hipertrofi derecesini saptamak amaciyla vicut agirlidina ve
yasa gdre bdbrek biyikligdni(pole to pole Hlgiim) veren standart
egriler Uzerinde karsilastirildidinda 9 hastada beklenen defesr-
lerin lzerinde sonuglar elde edildi. 5 hastada bdbrek bidyikligl

ist sinirda oclup, sadece 1 hastada normal sinirlar igindeydi

(Tablg IX).



NEFREKTOMILI GRUP KONTROL GRUBU

Ortalama GSt.Hata Ortalama  St.Hata i "

Serum Cr 0.631 D.DZS 0.571 0.030 1.2 P> 0.05
Idrar Cr L65.775 LB.510  505.455 31.045 0.73 P> 0.05
EEr 50.3%0 11.223 110.818 7.755 -1.56 P> 0.05
YBNa 1.121 0.161 1.311 0.164 -0.81 E> 0.05
FENa 1.252 0.168 1.168 0.135 0.58 P> 0.05
EP 11.150 1.413 L 774 0.646 L.67 P(~D.DDl*
TRP 84L.725 2.357 95.476 0.600 -5.77 P {G.Dﬂl*
BDsm 2.268 0.232 3.188 0.261 -2.54 FJ(D.DS*
EHZD -1.313 0.208 -2.615 0.239 3.95 P (U.DDl*
Idrar prot. 281.139 70.283  140.748 18.218 2.52 P«(D.DS*
Prot/Cr(idrar) 0.601 0.115 0.285 0.042 3.10  p {0.01*
NAG/Cr 238.433 45.125 133157 21.537 2..0 P (D.DS*

Tablo VIII:Nefrektomili ve saglikli kontrol gruplarlnlv bﬁb?ek-fanksiyan
testleri deferlerinin gruplar arasi farkin istatistiksel
‘karsilagtirilmasl
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Tablo IX:US'da saptanan degerlere
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Agirlik(kg)

gdre yas ve afirlikla dedisen

bdbrek uzunluklari.*Hastalarin US dederleri

IVP Bulgulari:

Intraventiz pyelaografi
yapirlan bSbrek uzunlugu(pole
len dederler ultrasonggrafik

birkag mm'den l.5cm'ye(Varan

10 hastada yapildi. IVP dzerinde
to pole) Blgimler sonucu elde edi-
Slgimlere gdre daha ylksek olup,

farklilik g@steriyordu(Tablo X).

Bibrek uzunlufu(cm)

Tablo X:IVP'de saptanan
degerlere giire yasla dedi-
gsen bdbrek uwuzunlugu dlgim-

leri.

‘Hastalarin IVP dederleri



KAN IDRAR

OLGU  IsiM vAS CINS  AGIRLIK  m2  IDRAR

T4

NO (kg) VOLUMD - Kreatinin Sodyum Fosfor Dsm. Kreatinin Sodyum Fosfor Osm Prot. NAG
ml mg/dl meEg/L mg/dl  mDsm. mg/d1 mEg/L  mg/dl m0sm.mg/dl Unite

1 N.H 10 K 24 0.9 925 0.6 131 4.17 270 67 36 L5,7 460 0.021 890

2 L.5 10 E 37.5 1.23 1000 0.55 135 5.3 301 60 170 L7 735 0.010 897

3 5.8 16 E L6 1.4 2000 0.65 124 6.2 282 LB 101 27.7 320 0.021 625

4 A.I 9 E 32 1.1 550 0.85 133 6.5 241 70 2Lt 53 988 0.021 Sa6

5 E.G 11 E 30 1.05 1300 0.45 136 6-4 228 27 165 Lo.6 585 0D.021 853

] F.i 18 K 53 1.53 1000 0.7 137 2.6 269 668 129 57.6 847 0.02 816

7 B.o 8 E 26 0.95 1000 0.8 130 4.7 264 69 165 36 - 0.021 -

8 C.HK 17 K 56 1.58 700 - 0.6 140 L.3 257 102 321 185 1162 0.021 1487

9 T.5 23 E 70 1.79 1500 O.b 134 3 319 56.5 132 32 468 0.1 13253

10 5.0 26 E 86 1.99 1000 .7 146 L.6 259 74 350 46 1006 §.021 7L

11 G.Y 2 9.6 0.45 300 0.65 134 7.5 255 2k 129 8l 543 0.021 1555

12 A.Y 2L K 51 1.49 3000 0.6 138 4 260 35 94 12.2 300 0.042 1126

13 A.P 20 K 90 2 2200 - 0.6 138 2.5 239 17 L2 27 360 0.021 L6030

14 A.D 13 K 54 1.56 850 ) 0.7 135 5.2 259 56.5 S1 43 276 0.02 350

15 G.HA 5 K 20 0.79 550 0.65 134 4.8 266 23.5 27 37 310 0.021 720

16 M.A 31 E 80 1.92 4050 - 0.6 138 5.3 290 31 L 56 480 0.021 1l>u

Tablo XI:Nefrektomili olgularin laboratuvar dederleri




OLEU 33IM vAS CiNs AGIFLLS  m?  IDRAR_ HAR LORAR
NQ (kg) VOLUMU  Kreatinin Sodyum Fosfor Osm. HKreatinin Sodyum Fosfor Osm  Prot. NAG
ml mg/d1 mEg/L mg/dl  mOsm. mg/c¢l  mEg/L  mg/dl mOsm. mg/dl Unite
1 A5 12.5 K 39 1.26 600 0.6 121 4.3 290 74 299 24.5 85 0.0l 796
2 H.B 15.5 K 49 1.46 850 0.6 132 5.8 . 263 a0 227 7 1050 0.021 429
3 G.S 14 4 41.5 1.31 - 750 0.6 140 5.1 296 76 268 20 938 0.01 695
4L 5.A 13 14 L6 1.40 900 0.6 141 4.7 306 70 271 15.8 %16 0.021 524
5 S.45  12.5 K 30 1.05 . 900 0.8 127 6.8 286 69 260 12 794 0.01 697
6 H.A 13 ] 36 1.19 600 0.4 136 4.6 310 67 200 21.5 1146 0.021 438
7 E&.0 14 14 31 1.08 1000 0.9 127 8 294 74 279 8.2 %60 0.01 664
8 L.t 10 o] 30 1.05 950 0.55 135 4.9 278 55 190 32 679 0.021 179
3 E.3 10 E 27 0.98 450 0.5 137 6.9 342 76 157 23 1015 ©.o1 258
10 E.H 8 E 28 1 1100 0.5 134 5.6 265 62 150 10 783 0.01 1471
11 A.Y 7 E 25 0.95 900 0.55 142 3.1 475 41,2 a3 21 1078 0.02 295
12 b.Aa 17 o] 58 1.59 1300 0.5 129 5.1 256 53 200 35 1107 0.048 1334
13 N.G 17 K B4 1.69 1590 0.4 126 3.2 289 54 168 24 1257 0.021 1600
14 N5 18 3] 56 1.58 1300 0.4 127 2.6 249 34 75 28 270 0.021 as50
15 Y.gp 17 K 50 1.47 1800 0.8 135 3.4 233 66 a7 24 938 0.021 1578
16 M.M 18 4 53 1.53 1100 0.7 136 3.3 275 8l 141 29 1252 0.021 1126
17  H.x 10 E 33 1.15 1200 0.5 136. h.} 342 69 50 18 76 0.021 1545
18 N.§ 15 E 40 1.28 1000 0.4 137 5.2 252 80 105 22 a8s3 0.021 350
19 A.g 12 E 36 1.17 1100 0.5 141 4.8 292 68 110 16 1258 0.01 229
20 .1 7 E 23 0.88 650 0.6 136 4.6 210 68 194 28 533 0.01 179
21 B.y 10 3 37 1.22 650 V G.6 136 5.2 302 70 254 32 944 0.01 207

Tablo XI1:Saflikly kontrol grubunun laboratuvar degerleri

ah



(LEH]

isim

YAS

CINS SERUM Cr

iDRAR Cr

¥

C

FE

TRP

C, 0 Prot. Prot./Cr NAG/Cr

Cr Na Na A Osm H
NO mg/dl  mg/m?/glin ml/dk  ml/dk ml/dk % ml/dk ﬁl?dk mg/mz/gUn U/mmol
1 N.H 10 K g.e 6688.6 137.88 0.92 0.66 13.53 90.2 2.10 =«1.45 195.1 0.31 150
2 L.8 10 E 0.55 480.8 106.55 1.22 1.14 8.66 91.9 2.38 -1.68 B81.3 0.16 188
3 5.8 16 £ 0.65 657.1 121.45 2.B6 2.35 8.72 92 1.8 -0.56 300 0.45 156
4 A1 9 E 0.85 350 L9.4 1.10 1.33 4.89 90 2.4.6 -2.07 135.8 0.3 161
5 E.C 11 £ .45 334.2 89.24  1.80 2.01. 9.43 8% 3.84  -2.93 260 0.35 355
6 F.le 18 4 0.7 Ll 4 76.27 0.73 0.95 17.39 77 2.47  -1.77 130.7 0.3 136
7 B.G 8 £ 0.8 726 109.07 1l.60 1.46 9.68 91 - - 221 0.3 -~
8 C.u 17 K 0.6 451.8 90.48  1.22 1.3, 22.88 74 2.39 -1.50 93 0.2 112
9 T.5 23 £ 0.4 599.7 180.12  1.25 0.69 13.60 92 1.87 -0.55 1061.4 1.76 264.8
10 5.0 26 £ 0.7 371.8 63.82 1.4k 2.25 6.03 90 2.34  -1.64 105.5 D.28 148.5
11 G.Y 2 K 0.65 160 29.5 0.77 2.61 8.65 70 1.70 -1.48 140 0.87 7.7
12 ALY 24 K 0.6 707.6 141,12 1.22 0.86 7.37 94 2.69 -0.61 B845.63 1.2 36k
13 A.P 20 14 0.6 187 37.44 0.40 1.060  14.27 62 1.98 -0.46 231 1.2 320
14 A.D 18 K 0.7 480 52.8 0.44 0.83 5.4 89 0.6 -0.1 108.9 0.37 70
15 G.K 5 K 0.65 163.6 30.2 g.16 0.52 5.9 80.5 0.97 -~0.58 146 0.89 348
16 M.A 31 E 0.6 645.8 130.9 0.80 0.61 21.99 83 4,19  -1.97 4L4L2.9 0.67 55.5
Tablo XIII:Nefrektomili olgularain bdbrek fonksiyon testleri -
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OLGU  IsimM vAS C©ins  SERUM Cr IDRAR Cr Cep Cha AFENa Ep TRP - Co_ - TH0 Prot. Prot/Cr NAG/Cr
NG mg/d1 mg/m?/giin - ml/dk  ml/dk ml/gk %  ml/gk ml/ok mg/m?/gin U/mmol
1 A5 12.5 K 0.6 352.3 70.55 1.41 1.99 3.25 95 1.68 -1.26 47.6 0.13 122
2 H.B 15.5 K 0.6 467.7 93,25 1.2 1.28 0.8s 99  2.79 -2.2 122.3 0.26 61
3 G.5 1l K 0.6 435.1 g1.12 1.31 1.5 2.69 97  2.17 -1.65 57 0.13 103
L S.A 13 K 0.6 450 90.10 1.48 1l.64 2,59 97 2,31 -l.68 135 0.3 85
5  G.4 12.5 K 0.8 591.4 88.81 1.96 2.2 1.81 98  2.85 -2.22 85.7 0.14 25.2
6 HO 13 K 0.4 337.8  101.46 0.89 0.87 2.83 96 4.. -3.68 105.8 0.31 7
7  E.0 L K 0.9 685.2 91.46 2.44 2,66 1.4 98  3.83 -2.97 92.6 0.13 16z
8 (.8 10 K 0.55 497.6  108.69 1.52 1.3 7.09 9 2.65 -1.99 190 0.38 37
9 EB 10 E 0.5 348.9 83.85 0.63 0.75 1.83 98  1.83 -1.31 45.9 0.13 1238
1w Ek 8 E 0.5 682 163.86 1.47 0.235 2.35 98 3.2 -3.14 110 0.16 267.%

11 AU 7 E 0.55 393,1 118.08 0.66 0.33 7.71 9 2.3 -1.95 189.5 0.48 82
12 D.A 17 K 0.5 433.3  104.12 1.52 1.43 6.7 94 4,Zi -3.3 392 0.9 257
13 N.G 17 K 0.4 508 152.59 1.5 0.88 8.47 9% 4,51 -3.8 197.6 0.38 209
1 NS 18 K 0.4 279.7 8t D.57 D.57 1D.64 88 1,686 -0.55 172.8 £.61 295
15 Y.G 17 K 0.8 808 121.36 0.4 0.77 10.38 91  5.32 -4L.6 257 0.31 222
18 N.M 18 K 0.7 582.3 100 0.8 0.8 7.5 92 3.3 -3.1 151 0.25 282
17  H. 10 E 0.5 720 173 0.46 0.28 5.2 97  2.7F -1.8 219 g.3 253
8  N.C 15 E 0.4 531 187.7 0.71 0.27 3.97 98 L1300 -2.43 164 0.26 45.2
19 AL 12 E 0.5 639 153.61 0.88 0.57 3.76 97  L.35 -L.O9 94 0.14 3a.1
20 g1 7 € 0.6 502 100.57 1.26 1.25 5.0 95  3.47 -4.2 73.9 0.14 29.8
21 B, 1D E 0.6 373 74.68 3.81 1.6 3.93 95 2 -3.01 53 0.14 28.9

Tablo XIV:5aglikli kontrol grubunun bbbrek fonksiyon testleri

by



TARTISMA

Gerek deneysel, gerekse klinik galigmalarda glameru-
ler hiperfiltrasyon neticesi glaomeruloskleroz gelistigi(54),
klinik Bbulgu olarak bu durumun proteiniiri ve hipertansiyan
olarak kargimiza giktidi bildirilmisgtir(27,43). Fakat bu dedi-
sikliklerin hangl yasta nefrektomi yapilanlarda, nefrektomi-
ﬁen kag y1l sonra bagladigi, dietle ve bazi tedbirlerin alin-
masiyla dnlenmesinin mimkin olup olmayacagi, kiginin yasam si-
resi ve kalitesi lzerine ne gibi etkisi olacadi halen tartig-
ma konusudur(48).

Unilateral nefrektomili 14 hasta ile renal agenezisli
2 hastanin kan basinci dederleri ayni yas grubundaki sadlam
gocuklarin beklenen kan basinci dederlerini igeren standart
egrilerle karsilagtirildi. Higbir hastada kan basinci dederi
hipertansiyon kabul edilebilecek diizeyde dedgildi. Literatir
g8zden gegirildiginde Terry Watnick ve arkadaslarinin(2) uni-
lateral nefrektomili hasta grubunda %62 oraninda hipertansi-
yaon saptadid:i ve ayni vyas grubundaki saglikli kontrollarda
bu orani %42 bulduklari g8zlenmistir. Carl Anderscn ve arka-
dagslari (4L4) ise unilateral nefrektomili hastalarin %19'unda

hipertansiyon bildirmislerdir. Raymond ve arkadaslarinin (20)




galismasinda da erkeklerde kadinlara géire hipertansiyon gdrdl-
me siklidi fazla bulunurken, ayni yas ve cinsteki populasyon-
dan farklilik gdsterilememig, fakat proteiniri ile hipertansi-
yon arasindaki iligki anlamli bulunmustur. Braun Menendez(4S)
ise nefrektomililerde hipertansiyon gelisgiminde bazi dolagan
faktdirlerin (renotropinlerin) saorumlu oclduBunu @ne sdrmids olup,
yalniz Ingrid Wikstad ve arkadaglarinin (4) bizim galigmamiza
benzer gekilde gocukluk yas grubunda nefrektomi yapilan hasta-
larin b@brek fonksiyonlarini kapsayan galigmalarinda bizim bul-
gularimizla uyumlu olarak hipertansiyon saptanmamigtir. Bunun
nedeni diger galismalarda genellikle dondr amaciyla nefrektomi
yapilan olgularin deﬁerlendirilmesi ve bu glgularin hipertansi-
yaon rastlanma sikliginin arttid: ileri yas grubunu kapsamasi o-
labilir. Egder hastalarimiz grtalama 7.1 yi1l (1-26 yi1l) siireyle
takipte degil de daha ileri yasta degerlendirmeye alinacak olur-
larsa, hipertansiyon sikligi genel populasyondan fazla olarak
kargimiza gikabilir.

Serum kreatininin ve endojemn kreatinin klirensi hdbrek
fonksiyonlarini yansitan laboratuvar dederlerindendir. Bu ga-
ligmada nefrektamili hasta grubununm serum kreatinini ortalama
deferinin saflikli kontrollara giire istatistiksel olarak anlam-
11 bir farklilik gistermedigi saptanmistir. GFR naormalin gok al-
tinda oldufu durumda Ccr yiksek gikarak yanilgilara yol agmakta-
dir(25). Bizim olgularimizda Cr deferlerinin normal diizeylerde

olmasi ve higbirinde azotemi saptanmamasi nedeniyle kreatinin



klirensini, GFR'min iyi bir gdstergesi olarak kabul ettik. Nef-
rektomili hasta grubunun Ecr degjerini 90.390+11.223 oclarak bul-
duk. Saflikli kontrol grubu ile karsilastirildifinda aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli oclmamakla beraber kontrol gru-
bunun %B81'i idi ve literatiir ile uyumluydu(L5,47).

Buna benzer sgekilde idrar kreatinin dederleri (mg/m2/giin)
ortalamasi nefrektomili gruptas kontrol grubundan disikiid, fakat
yine istatistiksel olarak #nemli bulunmadi. Idrar kreatinini et-
kiieyen faktdirlerin hasinda viicut kas kitlesi gelmekte olup,dedi-
gsikicins ve yasg gruplarinda farklilik g@istermektedir. Yiksek pro-
teinli diet yada fizik egzersiz sonrasi kreatinin ekskresyonu
%10-26 artarken, diyette dnemli bir faktdr olup, obesite yada
malnutrisyon durumlarinda kas kitlesinde azalma (viicut protein
igeriginde) olacadi igin disik bulunur (28). Ayrica muskuler at-
raofi ve bdbrek yetmezlidinde de disiktir(24). Hastalarimizda id-
rar kreatinini etkileyen faktdrleri ekarte edecek olursak, bu
defjerin normal olusu ile renal yetmezlidin olmadidi desteklen-
mektedir.

Idrar Na ekskresyonu, nefraonun filtre olan Na yikinid ne
dizeye kadar reabsorbe edebildigini gdsterir. VYolum azalmasi ya
da yetefsiz dolasima bagli renal perfizyonda egder tubulus fonk-
siyonlari saglamsa bdbrek proksimal ve distal tubuluslarinda Na
reabhsorbhsiyona ugrayarak hizla totulur.

Nefrektomili hastalarin grtalama C ve FE degerleri

Na Na

ile kontrol grubunun degerleri arasinda istatistiksel olarak
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gnemli fark bulunmamakla berabef FENa dederi, nefrektomili
grupta daha yiiksekti. Daha gok proksimal tubulus fonksiyonu-
nu yansitan bu test ancak agir renal harablyette belirgin cla-
rak bozulmaktadir. Bu nedenle naormal bulunmasi, hastalarin su
andaki glomeriiler fonksiyonlarinin bozuk olmamasi ile uyumluy-
du.

vEP ve TRP ise yine proksimal fubulus fonksiyonunu yansi-
tan labaoratuvar galigmalari olup, proksimal tubulusta baglayan
pafolujik defigiklikleri daha erken dinemde yansitmaktadirlar.

Nefrektomili hasta grubunda C_'nin yilkksek ve TRP'nin disik olu-

p
su ve saflikli kontrol grubu ile istatiétiksel kargilagtiril-
diginda Snemli derecede fark bulunmasi, nefrektomili hasta gru-
bunda proksimal tubulus fonksiyon bozukludunun gelistigini di-
stindtirmektedir.

Idrari1 konsantre etme yetenedi renal kan akiminin dafil-
di1gdi1 nefraon boyunca gesgsitli diizeylerdeki kompleks iligkiye bag-
lidir. Nefrektomili hasta grubunda saflikli kontrol grupu ile

kargilastirildiginda istatistiksel alarak @nemli fark bulunan

. . , C e . . <
CP deki yiksek ve TRP'dekil dilsik dederler ile Eosm ve BHZD degerx

lerindekil farklilik birlikte yorumlandiginda olayin proksimal
tubulus diizeyinde oldugu disinilebilir. Ancék hasta grubunda
FENa ve ENa dizeylerinin narmal bulunmasi proksimal tubulusta
idrar osmolaritesinin diizenlenmesinde esas roll oynayan Na ve
suyun absorbsiyon mekanizmalarinin normal galistidina isaret et-

mekte, bdylelikle idrar osmolaritesindeki disiklikte distal tu-
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bulusun fonksiyon kaybinin s@iz konusu olabilecegi g8rdsd agir-
lik kazanmaktadir. Idrar dililsyonunda ADH disinda etkin olan
faktidrlerden nefron sayisinda azalma sonucu GFR'nin azalmasi,
fazla solid ylklenmesine bagli osmotik didrez, distal Uefruna
gelen filtratta azalma da burada sorumlu faktdrler olabilir.
Distal tubulus fonksiyonlari hakkinda daha iyi karar verebil-
mek igin bu konunun arastirmaya agik oldudu kanisindayiz.

Ratlarda yapilan deneysel galigmalarda uninefrektominin
zamanla idrar albumin ekskresyonunda artisa yol agacagi, bu ola-
~yin fazla protein ya da tuz igeren diyetle hizlandirilabilecegdi
(21,47), geng ratlarda GFR'nin daha hizli bozulup idrar albumin
ekskresyonunun daha fazla olacafi ortaya konmustur(4). Insanlar-
da da glomerul filtrasyon permeabilitesindeki artisin erken bul-
gusu clarak saptanan proteinlrinin tek bdbrekli kigilerde saptan-
dif1 ve nefrektomi sonrasi gegen siire ile grantili olarak arttiga
ve akut protein yilklemesinden sonra artis olusunun subklinik renal
hastalifi glistermede kullamilabilecedil vurgulanmistir(l9,21).8aska
bir galigmada ise Blanche ve arkadaglari(47) 96 dondr nefrektomisi
vapilan erigkinde proteiniiti dizeyini anléamli olarak yilksek bul-
mamiglardir.

Bizim galigmamizda ise, nefrekitomili grubun ginlik protein-
iiri ortalama dederi 281.135+70.289 olup, sajlikli kontrol grubu
ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bulunmustur.idrar
proteininin idrar kreatinine craninin ortalama dederi de anlamli
glarak yiksek bulunmustur. Fakat nefrektomi sonrasi gegen siire
ile proteinlri dizeyi arasindaki iligki anlamli bulunmamigtir.

Bu sonucun nedeni literatiirdeki gogu galismanin daondr nefrektomi
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olgulari ile yapilmasi ve nefrektomi dncesi tam bir dederlen-
dirmeden gegerek bdbrek fonksiyonlarinizn tamamen normal oldugdu
saptanan ve bazal degerleri birbirinme yakin olan bu kisilerin
ilerde geligebilecek proteiniiri bakimindan ayni riski taslmala_‘
ridir. Bizim olgularimizda oldugu gibi gocukluk gaginda zorunlu
olarak nefrektomiye basvurulan hastalarda ise dider bibregin
fonksiyonlarinin tamamen normal oldudunu ve hastalarin bazal
deferlerinin esit olabilecedini kabul edemeyiz. Bu nedenle her
olguyu bireysel olarak ele alarak kendi bazal degerleri ile kar-
gilagtirmak uygun oclurdu. Bir baska galigmada ise (26) protein-
iride hafif artig olmakla beraber idrar albiimin ekskresyonunun
normal bulunmasi albimin olmayan idrar proteinlerinin ekskresyo-
nunda artig olabilecedini digindlirmistir(48,49). Filtre olan
plazma proteinlerinin hasara ugramis renal tubulus hicrelerinin
yetersiz ve absorbsiyonundan kaynaklanabilecedgi digilincesiyle ha-
reket ederek Tapson ve arkadaslari (48) idrara glomeruler filt-
rasyonla ulasamayacak kadar yilksek molekiiler agjirlikta oclan &
enzimi: alanine aminopeptidase(AAP), alkaline phosphatase(Akp),
NAG, LDH'yl zalismislardir. Herbir enzimin ekskresyonu unilate-
ral nefrektoml grubunda anlamli oclarak yiiksek bulunmustur. Uni-
lateral nefrektomi sonrasi idrarda bu enzim dizeyinin artmig ol-
masinl, renal tubulus hiicrelerinin metabolizmasindaki artigi or-
taya koydugu sonucuna varmiglardir.

Biz de galismamizda nefrektomili hasta grubunun NAG/Cr

ortalama deferini 238.433+133.157 bulurken, saflikli kontrol gru-



buyla karsilastirdifimizda aradaki farki istatistiksel olarak
gnemli bulduk. Literatidrle QE kargsilastirdigimizda benzer so-
nuglarin elde edildigini gdrerek Calvin McKunin ve arkadaglari-
nin (22) da belirttigi gibil molekiiler agirlidinin yiksek olma-
sindan dolayi glomerullerden filtre edilemeyeceginden, renal
tubuler harabiyetin indikat8rid olarak kabul edebilecegimiz so-
nucuna vardik.

\

Ccr ortalam dederi normal olan nefrektomili hasta gru-
bunda kontrol grubu ile karsilastirildifinda anlamli olarak yik-
sek bulunan proteinliiri ile NAG/Cr dederlerini birlikte deger-
lendirecek aolursak, bu gruptaki proteiniiriyi tubuler kaynakl:
olarak da yorumlayabiliriz. Bdbrek tubulusunun hastaligina dz-
gd proteiniiri gekli Butter ve Flyn tarafindan 1958 yilinda or-
taya konmustur(50). Bu 8zel proteiniiri glomerulden sdzilen di-
giik molekil agirlikly proteinlerin yetersizlidgine baglanmigtir.
Bu tip proteinidri genellikle tubulus bozukluklari olan ve ginde
0.5gr. gibi diisik idrar proteini gikaran bdbrek hastalarinda
saptanmistir.

Eder zarar gdrmis proksimal tubulus hiicrelerinden protein
agifa gikmasi sz konusu olursa, bu tubuler proteiniiri idrarla
atilan proteinlere ilave oclacaktir.

Eder elektroforez gibi molekil adirliklarina gire idrar-
da gikan proteinleri saptayabilseydik, hastalarimizin protein-
drilerinin glomerdler mi yoksa tubuler mi oldugunu kesin olarak

syleyebilirdik.




Hastalarimizda yapilan radyolojik galismalar ile (US+
IVP) remal hipertrofinin gelistidi g@sterilmigtir. Hastalari-
mizda nefrektami yapilan yapilan yag ile hipertrofinin dizeyil
arasinda iligki gBsterilememistir. Boyle bir iliskiyi gstere-
bilmek igin her hastanin nefrektomi @ncesi bdbrek blydkldgi ile
simdiki b8brek boyutlari karsilastirildiktan sonra aradaki fark-
la nefrektomi yapilan yasin kiyaslanmas:i uygun olurdu. Nitekim
renal hipertrofiyi nefrektominin yapildig:r yas (-) ydnde etki-
lerken, (ne kadar kiligiik yagsta yapilirsa hipertrofi o kadar faz-
la olacaktir (53)) gikarilan bidbrek kitlesi (parsiyel nefrekto-
milerde) ve protein alimi (+) ytnde etkilemektedir. Eder gika-
rilan bgbregdin higbir fonksiyonu yoksa, kompansatuar renal hi-
pertrofide olugmamaktadir(27,51). 7 nolu hasta igin bdyle bir
durum s8z konusu olabilir.

Magensen ve arkadaslari (51) gesitli nedenlerle unilate-
ral nefrektaomi yapilan hastalarda hipertrofinin operasyaondan 7
glin sonra basladigini, baska bir galismada ise yapisal hipertro-
finin nefrektomiden 3 yi1l sonrasina kadar devam etmekte oldudunu,
en fazla 3 yasindan dnce nefrektomi yapilanlarda belirgin oldugu
gisterilmistir(53). Nefrektomi sonrasi 3 yi1l gegince geride kalan
bdbrek normalin %35-65'i kadar blyiklige erismektedir(18).

Ayrica hipertrofi gelisiminde nefrektomi nedenleri de dnem
tasimaktadir. Wikstad ve arkadaslari (27) Wilms timdrl ve konjeni-
tal hidronefroz nedeniyle ne%rektnmi yapilan 2 grup hastayi karsi-

lastirmiglar, hidronefrozda %142'ye varan hipertrofi olurken,



Wilms'de %125 kadar hipertrofi bulunmustur. Locukluktaki kom-
pansatuar hipertraofi esas olarak hicresel hiperplaziden etki-
lenmektedir. Konjenital hidronefrozda gikarilan b@bredin be-
bexlikten itibaren fonksiyonlarinda azalma olacagindan kompan-
satuar hipertrofl gok erken baslamakta ve hiperplazi ile bir-~
likte olmaktadir.

Bibrek fonksiyanlari nefrektomi sonrasi ortalama 7.1 yil
sonra dederlendirilen gocukluk gadinda nefrsktomi gegirmis ya
da renal agenezis saptanmig:.l6 hastada kontrol grubuma gdre

proteindri, fosfor kliremsi, TRP ve NAG/Cr, Ebsm’ BHZD dizey-

leri yiksek bulunmus ve saglikli kontrollarla aradaki fark is-
tatistiksel agidan #Bnemll olarzk degerlendirilmistir. Renal
fonksiyonlardaki bozulmanin normalde beklenen zamandan daha
8nce ortaya giktifi ve daha gok tubulus fonksiyon bozukludu
olan bu hastalarda literatlirde de belirtildigi gibi protein-
den kisitli, fosfordan kisitli diyet verilmesiyle ve belli
aralarla bu hastalarin takibinin srdidrilmesi ile renal fonk-
siyaonlarin bozulmasinin yavaslatilabilecedi sonucuna ulasil-

misgtir.




SONUGLAR

1)Nefrektomili hasta grubunda kan basinci deferleri
18 yasin altinda, standart edriler lzerinde, 18 yasin lzerin-
de olanlarda 140/90mmHg degeri kabul edilebilir Ust diizey ocla-
rak alimip, hipertansiyon arastirilmistir ve tim hastalarda
kan pbasinci normal sinirlar iginde:bulunmustur. Bu sonug go-
cukluk gagindaki nefrektomilefi igeren literatirlerle uyumlu
clup, hasta grubumuz yas ortalamasinin diigik ve takip siliresi-
nim kisa cluguyla agiklanmigtair.

2)5erum kreatinin, idrar kreatinin ve endojen kreati-
nin klirensi aortalama dederleri nefrektomili hasta grubunda
saglikl: kontrol grubumna cranla diisiik olmakla beraber istatis-
tiksel glarak karsgilastirildiginda aradaki fark @nemli bulun-
mamigtir. GFR'nin literatirde belirtildigi gibi diigik bulunma-
masi, taklp siliresinin kisa olusuyla agiklanmak istenmistir.

B)ENa ve FENa nefrektomili hasta grubunda saglikli kant-
rol grubuna oranla istatistiksel olarak farkli bulunmamigtir.
Hastalarin takip slirelerinin uzamasi halinde daha ileri ddnem-
de bu testlerde de bozulma olacagi disglnilmistir.

4)Proksimal tubulus hicrelerinde lizozomlar iginde yik-

sek konsantrasyonlarda bulunan NAG'in nefrektomili hasta grubun-

da vyiliksek olup, kontrol grubu ile kargilagtirilarak istatistik-



sel olarak Onemli ocldufunun gdsterilmesi, renal tubulus hasa-
Tin1 ortaya koymaktadir.

5)Nefrektomili hasta grubunda C. deki yiiksek ve TRP'de-

P
ki dislUk degerler saglikli kontrol grubu ile karsilastirildigin-
da aradaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmustur. Prok-
simal tubulus fonksiyonunun hassas hir gistergesi oclarak bildi-
rilen NAG/Cr'nin bu hastalarda yiiksek bulunmasi praoteiniri ile
birlikte yorumlandiginda proksimal tubulus fonksiyon kaybina
destekler niteliktedir.

6>Easm ve EHZD nefrektomili grupta saglikli kontrollara
oranla istatistiksel oclarak &@nemli derecede diiglk bulunmugtur.
Proksimal tubulusla beraber distal tubulusta da fonksiyaon kay-
b1 oldugu , bu konunun daha ayrintili arastirilmasi gerektidi
sonucuna varilmigtir.

7)Nefrektomili hasta grubunda proteiniri miktari, sag-
I11kl1 kontrol grubuna oranla istatistiksel clarak dnemli dere-
cede yilksek bulunmustur. Bu bulgu nefrektomili hasta grubunda
ylksek bulunan ve istatistiksel olarak anlamli oldugju gldsteri-
len NAG/Cr degeri ve 5 nolu bulgu ile dederlendirilerek prote-
inlirinin tubuler kaynakli oldudu digiinilmiigtir.

8)Radyolojik dederlendirme sonucunda unilateral nefrek-
tomi sonrasi renal hipertrofi gelistigi sonucuna varilmistair.
Literatir incelendiginde dzellikle hayvan galismalarinda geng-

lerde bu hipertrofinin belirginligi bildirilmekte olup, bizim

sonucumuz nefrektomi yapilan yas ile hipertrofi arasinda ilig-



kinin arastirilmasinin ve ileri yaslarda nefrektomi yapilan

olgularla karsilagtirilmasinin gerektidini ortaya koymustur.




OzET

Bu galigma gocukluk gaginda(ortalama yag 7.9) nefrek-
tomi yapilan yada dodumsal tek bdbrekli olduklari saptanan 16
hastada renal faonksilyan kayiplarini arastirmak amaciyla orta-
lama 7.1 yi1l sonra Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk
Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dalinda yapilmigtir.

Bébrek fonksiyanlarinin saglikli kontrol grubu ile kar-
gsilastirilarak degerlendirildigi bu galigmada klasik klirens
galigmalari yanisira dzellikle proksimal tubulus fonksiyonunu
glvenilir gekilde yansitan idrar NAG didzey Jlglmiinden yarar-
fanzxlmistir.

Caligsma kapsamina giren 16 hastanin idrar NAG ekskres-
yonlari saglikliy kontrol grubu ile karsilastirildidinda arada-
ki fark istatistiksel olarak dnemli bBulunmus ve nefrektomil so-
nucu praksimal tubulus faonksiyonlarinin da bozuldudu sonucuna
varilmigtir.

[N TRP,

o C ortalama deferleri saglikl: kontrol

Easm’ HZD
grubu ile karsilastirildiginda aradaki fark anlamli aglup, nef-
rektomili hasta grubunda proksimal tubulus fonksiyon bozuklugu

yani51ra distal tubulus fonksiyon bozuklugunun da sdz konusu ol-

dufunu ortaya koymustur.



Nefrektamili hasta grubu ile saglikli kontrol grubunun

serum kreatinin, idrar kreatinin, C ve FE dederleri

cr ’ ENa Na
karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak
nemli Bulurmmamigtir.

Nefrektomililerde fokal glomeruloskleroz sonucu pro-
teinuri geligimi gerek deneysel, gerekse klinik birgok galig-
mada gdsterilmigtir. Fakat, tubuler proteiniliri lzerinde durul-
mamistir. Biz bu galismada tubulus fonksiyon bozukludunu gds-
terdigimiz nefrektomili yada renal agenezisli hasta grubunda
prateindrinin tuguler kaynakli olabilecefini aortaya koymak is-
tedik.

Nefrektomil yapilan yas, gikarilan bdbredin fonksiyaon
durumu, fazla proteinli diyet gibi faktdrlerle etkilenen re-
nal hipertrofi U5 ve TIVP ile hasta grubumuzda saptanmigtir.

Sonug olarak, glomeruler hiperflitrasycnun olusturdugu
renal hasarin Ug ana gstergesi olan proteiniliri, hipertansi-
yon ve GFR'deki azalmanin yanisira gocukluk gadinda nefrekto-
mi yapilan .hastalarda Bb8brek tubuluslarinin da fonksiyon kay-
bina ugradigi ve slrekli belli aralarla takipleri yapilmasi
gerekli olan bu hastalarda kontrollar esnasinda tubulus fonk-
siyonlarinin deferlendirilmesinde NAG'dan Faydalanabilg;e@i

saptanmigtir.
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