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OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olgularinda herhangi bir kardiyovaskiiler, renal ya da sistemik hastalikla
aciklanamayan ddem geligmesi sik gorlilen ve kotii prognoz isareti oldugu bilinen bir komplikasyondur. Bunlar ge-
nellikle hiperkapnik ve kronik solunum yetmezligindeki hastalar olmaktadir. Bu hastalarda renal kan akimimn azal-
dig1 ve klinik diizelmeye paralel olarak da bir dereceye kadar artig gosterdigi bildirilmistir. Normal olarak bobrekle-
rin oral protein yiiklenmesi, aminoasit ve dopamin infiizyonu gibi uyaranlara glomeriiler filtrasyon hizim ve renal kan
akimim artirarak yanit verme yetenegi vardir ve buna renal fonksiyonel rezerv (RFR) denilmektedir. RFR’nin deger-
lendirilmesinde Doppler ultrasonografisi ile yapilan invazif olmayan ve giivenilir yontemler olan renal arter pulsatili-
te indeksi (PI) ve/veya renal arter rezistivite indeksi (RI) dl¢limleri kullanilabilmektedir. KOAH’h kigilerin RFR’le-
rinde bir degisiklik olup olmadifini aragtirmak amaciyla, bilinen herhangi bir renal hastalif1 olmayan 21 orta veya agir
KOAH olgusu ve kontrol grubu olarak 13 saglikl kisi caligmaya dahil edilmigtir. Bazal PI ve RI degerleri istatistik-
sel acidan farkli olmayan KOAH ve kontrol gruplarinin, oral protein yiiklemesinden sonra en yiiksek degisikligin g6z-
lendigi 75. dakikadaki degerlere gore hesaplanan RFR degerleri KOAH grubunda kontrol grubuna gére anlaml gekil-
de diisiik bulunmustur (PI ve RI igin sirasiyla p<0.01 ve p<0.01). Sonug olarak, RFR degerlendirmesinin, KOAH has-
talarinin renal fonksiyonlarindaki bozulmanin erken dénemde saptanmasinda yararh olabilecegi diistintilmiisttir.
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ABSTRACT

Renal Functional Reserve in COPD Patients

Oedema, which can not be explained by a cardiovascular, renal, or any other systemic disease is a common compli-
cation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and it is a poor prognostic sign. These patients are usually
hypercapnic and in chronic respiratory failure and their renal blood flow is reduced but increases when the clinical
status improves. Renal functional reserve (RFR) is an index of the capacity of the kidney to increase its function, by
vasodilatation of glomerular arterioles and recruitment of dormant nephrons in response to stimuli such as oral prote-
in load, amino acid and dopamine infusion. Doppler ultrasonography indices like renal artery pulsatility index (PI)
and/or renal artery resistivity index (RI) can be used to calculate RFR in a noninvasive way. Twenty-one moderate or
severe COPD patients (without any known renal disease) and 13 healthy controls were enrolled to study if there was
any change in the RFR of the COPD patients when compared with the controls. The baseline PI and RI values were
not different statistically in both groups and RFR was calculated by comparing the PI and RI values at baseline to 75th
minute where the most prominent change was observed after oral protein load. It was found that RFR of the COPD
patients was significantly lower than the controls by both PI and RI values (p<0.01 and p<0.01, respectively). These
results suggest that decreased RFR may be useful to detect an early stage of impaired renal functions in COPD pati-
ents.
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GIRIS

KOAH oncelikle akcigerleri ilgilendiren, ancak sistemik
manifestasyonlar1 da bulunan bir hastaliktir. KOAH’I1 has-
talarda 6dem varlig kotii bir prognostik bulgudur; dyle ki
bu gruptaki hastalarin %60 kadarinin 5 yil i¢inde oldiikleri
bildirilmistir [1]. Bu hastalarda diger organlarda olabilecegi
gibi bobrek iglevlerinde de belli dlgiide hasar geligsmesi
miimkiin oldugundan, s6z konusu 6demin nedeninin, kis-
men de olsa, renal islevlerin bozulmast olabilecegi diisiinil-
miistiir. KOAH’a eslik eden ve baska bir patolojiyle agikla-
namayan 6demin patogeneziyle ilgili olarak bugiine kadar
degisik fikirler 6ne siiriilmiisse de, hala kesin bir mekaniz-
ma ortaya konamamstir. Onceleri hipoksiye ikincil olarak
gelisen pulmoner hipertansiyonun sag kalp yetmezligine
yol actig1 ve 6dem gelistigi 6ne siiriilmiistiir. Halbuki, KO-
AH hastalarinin ¢ogunda eger birincil bir kalp hastalig
yoksa, kalp debisi genellikle normal hatta biraz da yiiksek
olmaktadir. Bu yiizden KOAH’ta 6dem gelismesini kardi-
yak islevlerden bagimsiz renal hemodinamik degisiklikler
ve cesitli hormonal dengesizliklerle aciklamak daha akilci
goriinmektedir [2-4]. Yapilan ¢caligmalarda, KOAH alevlen-
melerinde altta yatan baska bir neden olmaksizin 6dem go-
riilmesi durumunda, 6zellikle de hiperkapni birlikte ise, re-
nal kan akiminin azaldigi, klinik diizelme saglandiginda re-
nal kan akiminin arttig1 bildirilmistir [3]. Hiperkapni bulun-
mayan solunum sistemi hastaliklarinda genellikle 6dem ge-
lismemektedir. Bu hastalarda 6dem gelismesinin mekaniz-
masini a¢iklamak icin renal kan akimindaki azalmanin re-
nin/anjiyotensin sistemini aktive ettigi, boylece su ve sod-
yum retansiyonu oldugu ileri siiriilmiis, ancak bir¢ok ¢alis-
ma olayda birden ¢ok faktér bulundugunu gostermistir [5-
8]. KOAH olgularinin ¢ogunda (6demli olanlar da dahil) se-
rum kreatinin diizeyleri genellikle normal bulunmakta, glo-
mertiler filtrasyon hizi ise ya normal ya da hafifce diisiik ol-
maktadir. Dolayisiyla, bu parametrelerin hastalign ilk do-
nemlerinde bozulmasi beklenmemektedir. Bu nedenle, re-
nal iglevlerdeki bozulmay1 daha erken donemlerde ortaya
koyabilecek yeni yontemler arastirilmaktadir. Normal ola-
rak oral protein yiiklemesi, aminoasit infiizyonu ve dopa-
min infiizyonu gibi uyaranlara bobreklerin glomeriiler filt-
rasyon hizini ve renal kan akimini artirarak yanit verme ye-
tenegi vardir [9-14]. Bobreklerin, glomeriiler arteriyollerde
vazodilatasyon ve kismi etkinlik gosteren nefronlarin daha
aktif caligmasi yoluyla kapasite artirabilme yetenegine "re-
nal fonksiyonel rezerv" (RFR) denilmektedir [15,16]. RFR
degerlendirilmesinde invazif olmayan ve giivenilir yontem-
ler olan renal arter pulsatilite indeksi (PI) ve renal arter re-
zistivite indeksi (RI) kullanilabilmektedir [17-20]. Bu
indekslerin her ikisi de vaskiiler yataktaki kan akimina do-
kularin gostermis oldugu direnci yansitmaktadir. Ancak, RI
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degeri daha ¢ok damarin periferindeki dokularin direncin-
den etkilenirken, PI damarin elastisitesinden ve sistemik ar-
teriyel basingtan da etkilenmektedir. Her iki indeks icin de,
bulunan deger ne kadar diisiikse, diren¢ o kadar diisiik, do-
layisiyla akim da o kadar fazla olmaktadir. Bu ¢alismanin
amaci, KOAH’11 hastalarin renal fonksiyonel rezervlerinde
bir degisiklik olup olmadigini aragtirmak ve boylece bu pa-
rametrenin hastalarin klinik izleme ve tedavilerinde ne gibi
yararlar saglayabilecegini tartigmaktir.

GEREC VE YONTEM

Caligmaya 57-69 (62.5£5.1) yaslarinda 21 (13 erkek, 8 ka-
din) orta veya afir KOAH (FEV; degeri beklenenin
%60’ 1ndan diisiik) olgusu alinmistir. Yag ve cinsiyet baki-
mindan ¢aligma grubuna uygun 13 normal saglikli kisi de (7
erkek ve 6 kadin) kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edil-
mistir. Tim olgulara ¢alismanin amaci anlatilarak onaylari
alinmistir. Kan gazi, kan elektrolitleri ve O, satiirasyonu sa-
bah erken saatlerde (08.00-10.00 aras1) ve hasta en az 30 da-
kika sirtiistii yattiktan sonra Ol¢iilmiistiir. Biitiin hastalarin
calismadan Once rutin biyokimya ve hemogram testleri ya-
pilmis, akciger grafileri ve solunum iglevleri spirometrik
olarak degerlendirilmistir. Hastalarin son alt1 haftadir teda-
vi degisimine gerek duymamis olmasina dikkat edilmistir.
Akut alevlenmede olanlar, diabetes mellitus, sol kalp
yetmezligi, hipertansiyon, karaciger hastaligi ve bobrek
hastaligi (serum kreatinin >1.2 mg/dl ve/veya proteiniiri
ve/veya nefrolitiyazis) olanlar caligsma dig1 tutulmustur. Ay-
rica, agirt obezite nedeniyle en uygun diizeyde degerlendir-
me yapilamayan hastalar da ¢aligmaya alinmamustir. Sigara
icenler ya da ge¢miste sigara icmis olanlar da calismaya da-
hil edilmistir.

Calismaya alinan olgular bir gece a¢ bekledikten sonra
ertesi sabah inhale formdaki ilaclar dahil hicbir ilag alma-
miglardir. Sabah saat 10.00’da RFR’nin hesaplanmasi icin
renkli Doppler ultrasonografi cihazi ile (Toshiba-SSA270
Japonya) hasta oturur durumdayken translomber olarak ve
longitiidinal planda 3.75 MHz konveks prob kullanilarak
Doppler ultrasonografi uygulanmistir. Renal interlober arter
tespit edilerek ultrasonografi probu en yiiksek Doppler fre-
kans sifti elde edilecek sekilde kullanilmigtir. Ultrasonogra-
fi cihazinin bilgisayar belleginde bulunan yazilim kullanila-
rak hastalarin PI ve RI degerleri ol¢iilmiistiir. PI degerini
hesaplamak i¢in Doppler spektrumunda pik sistolik akim
hiz1 (PSV) ile diastol sonu akim hizi1 (EDV) arasindaki fark
bulunarak ortalama akim hizi1 (MV) degerine boliinmekte-
dir. P’nin hesaplanmasi su sekilde formiile edilebilir:
PI=(PSV-EDV)/MV. RI degeri ise damarin pik sistolik akim
hiz1 (PSV) ile sistol sonu akim hizi (ESV) arasindaki farkin
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PSV degerine boliinmesiyle hesaplanir:
RI=(PSV-ESV)/PSV. Olgiilen damarin
capt bu indeks degerlerini etkileme-

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin istirahat halindeki kan

gaz1 ve spirometri degerleri (ort.+SS)

mektedir. Olgiilen degerin kisisel Kontrol Grubu KOAH Grubu
faktorlerden etkilenmesini en aza indir- (n=13) Toplam Normokapnik  Hiperkapnik
T (n=21) Olgular (n=13)  Olgular (n=8)

mek i¢in biitiin dl¢timlerin bu konuda

deneyimli tek bir radyolog tarafindan  FEv, (L) 3.25+1.05 0.89 +0.33 0.97 +0.12 0.77 £0.24

yapilmasi saglanmistir. FVC (L) 3.78 +1.24 1.75 £0.53 1.82 £0.41 1.39 +0.34
Renal akimla ilgili bazal &lgiimleri  FEV /FVC 0.84 +6.44 0.52 29.31 0.65 0.53 43.48 +7.10

yapilan hastalara, yaklagik 70 gram  PaO, (mmHg) 93.60 #4.61  75.81 £9.29 77.22 +7.34 66.23 +6.18

protein igerdigi hesaplanan 250 gram  PaCO, (mmHg)  38.81#2.19  43.52 +8.17 41.63 +£3.26 50.51 +4.90

tuzsuz haslanmis kirmizi et maksimum
30 dakika icinde yedirilerek protein
yiiklemesi yapilmig, ayrica 500 ml su
icirilmistir. Oral protein yiiklemesinin

ardindan 30., 75. ve 120. dakikalarda PI ~ (O"t#55)

Tablo 2. Oral protein yiiklemesi ile PI ve RI 6l¢iimlerinde meydana gelen degisiklikler

ve Rl indekslerinin .él‘gl'jmlerl tel.<rarlan- Kontrol Grubu KOAH Grubu
mustir. Her“ c.).lgu 1ein ka}ldedllen en (n=13) Toplam Normokapnik Hiperkapnik
farkli (en diisiik veya en yiiksek) PI ve (n=21) Olgular (n=13)  Olgular (n=8)
RI degeri ile bazal degerler arasindaki
fark bulunarak RFR (degisikli§in yiiz- Pl RI PI RI Pl RI Pl RI
desi olarak) hesaplanmistir. Bazual 1.10 0.63 1.13 0.65 1.12 0.64 1.14 0.66
. o Degerler +0.14 +0.05 +0.09 +0.08 +0.08 +0.06 +0.12  +0.11
Elde edilen sonuglar normal dagilim
gostermistir. Bazal degerler ile 75. da-  pakika 105 056 113 0.63 1.11 062 115 065
kika degerlerinin karsilastirllmasinda 30 +0.17  +0.04  +0.08 +0.07  +0.11  +0.09 +0.13  +0.08
eslestirilmis veriler i¢in uygulanan stu- .
dent ¢ testi, kontrol grubu ile hasta gru- Dakika 0.82 0.49 1.12 0.63 1.09 0.59 1.16 0.67
. . 75 +0.16 +0.07 +0.11 +0.09 +0.12 +0.09 +0.16  +0.14
bunun karsilagtirilmasinda ise eslesti-
rilmemig veriler i¢in uygulanan student  pakika 090  0.55 113 0.64 110 063 116  0.66
t testi kullanilmustir. 120 +0.08  +0.05 0.9 +0.06 007  x0.05 x0.06 x0.07
RFR -0.28 -0.14 -0.01 -0.02 -0.03 -0.05 +0.02  +0.01
BULGULAR (%) (%25.4) (%222) (%0.8)  (%3)  (%2.6) (%7.8) (%1.7) (%L.5)

Hastalarin istirahat halinde alinan kan
gazi degerleri ve spirometrik 6l¢iim so-
nuglar1 Tablo 1°de verilmistir. Istirahat-

PI: Renal arter pulsatilite indeksi.
RI: Renal arter rezistivite indeksi.
RFR: Renal fonksiyonel rezerv.

te PaCO, degeri 45 mmHg nin {izerin-

de bulunan 8 hasta hiperkapnik gruba

dahil edilmistir. Calisma grubunda yer alan 7 hastada kar-
diyovaskiiler ya da baska bir sistemik hastalikla agiklana-
mayan pretibial 6dem oldugu ya da ge¢miste 6demat6z do-
nemler yasandig1 saptanmistir. Odemli hastalarin hepsinin
hiperkapnik gruba dahil oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle
daha sonraki degerlendirmelerde 6demli hastalar hiperkap-
nik grupla birlikte ele alinmistir. Hasta ve kontrol gruplari-
na ait PI ve RI degerleri ile RFR sonuglar1 Tablo 2’de ve-
rilmigtir. Tabloda da goriilecegi gibi PI ve RI bazal deger-
leri bakimindan kontrol grubu ile hasta grubu arasinda
onemli bir fark saptanmamistir (p>0.05, p>0.05). Hastalar
altgruplara ayrilarak incelendiginde, hem PI hem de RI ba-
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zal degerlerinin ortalamasi hiperkapnik grupta normokap-
nik gruptan daha yiiksek olmakla beraber, istatistiksel ac1-
dan fark anlamli bulunmamigtir (p>0.05, p>0.05). Protein
yiiklemesinden sonra yapilan 6l¢iimlerde biitiin gruplarda
bazal degerlere gore elde edilen artig veya azalmanin 75.
dakikada en yiiksek diizeye ulastig1 120. dakikada ise bag-
langi¢ degerlerine donme egiliminde oldugu goriilmiistiir.
Bu nedenle RFR hesaplanirken bazal degerler ile 75. daki-
ka degerleri karsilagtirilmigti. KOAH grubu toplu olarak
incelendiginde PI ve RI degerlerinde protein yiiklenmesi-
nin ardindan 75. dakikada en belirgin hale gelen kiigiik,
ama anlamh bir diisiis (sirasiyla %0.8 ve %3) goriilmekte-
dir (p<0.05 ve p<0.05). Kontrol grubunu olusturan olgula-
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rin PI ve RI degerlerinin ortalamasi ise 30. dakikadan itiba-
ren ve 75. dakikada daha fazla olmak lizere belirgin sekil-
de (PI ve RI igin sirasiyla %25.4 ve %22.2) diigmiistiir
(p<0.001 ve p<0.005 ). PI ve RI degerlerinde elde edilen
diisiis oranlar1 (RFR) KOAH grubunda kontrollere gore an-
laml sekilde diisiik bulunmustur (PI ve RI igin sirasiyla
p<0.01 ve p<0.01). KOAH altgruplarina bakildiginda nor-
mokapnik hastalarda RFR, PI i¢in %2.6 ve RI i¢in %7.8
olarak bulunmus olup kontrol grubundan anlamli sekilde
farklidir (PI ve RI i¢in sirastyla, p<0.005 ve p<0.005). An-
cak, hiperkapnik hastalarda PI ve RI’de gbzlenen minimum
artig anlamli bulunmamis, bazi olgularda azalma yerine ar-
tis meydana gelmesinin ortalamayi yiikselttigi diisiiniil-
muistiir.

TARTISMA

Doppler ultrasonografi teknigi ile renal arter akselerasyon
zamani, PI ve RI Olclimleri son zamanlarda renovaskiiler
hastaliklarin, sistemik arteriyel hipertansiyonun, ¢esitli kar-
diyovaskiiler ve renal hastaliklarin incelenmesinde kullanil-
maktadir [19,21-23]. Ayn1 sekilde alinan gidalarin renal ve
gastrointestinal sistem {iizerine olan hemodinamik etkileri
de bu yontemlerle ¢ok arastirilmistir [9]. Bu yontemlerden
PI ve RI ol¢iimleri, giivenilir ve tekrarlanabilir olmalar1 ne-
deniyle daha cok tercih edilmektedir [24,25]. Ancak, bildi-
gimiz kadariyla KOAH olgularinda RFR’nin arastirildigy ilk
ve tek calisma 1997 yilinda Sharkey ve arkadaslar tarafin-
dan yapilmis olup, bu ¢alismada KOAH’ta RFR hesaplan-
mast icin PI kullanilmistir [2]. Biz yapmis oldugumuz ¢alig-
mada, RFR hesaplanmasi i¢in PI ve RI indekslerini birlikte
kullanarak hem bu iki indeksi birbiriyle karsilastirmayi,
hem de birbirlerinin saglamasi olarak kullanmay1 amacla-
dik.

KOAH’1n dogal seyri sirasinda ¢esitli organlar ve bu ara-
da bobrekler iizerinde meydana gelen olumsuz etkiler iyi bi-
linmektedir. KOAH ta kardiyak veya renal bir patoloji sap-
tanamayan durumlarda bile periferik 6dem ve hafif derece-
de hiponatremi goriilebildigi bilinmektedir. Baz1i KOAH ol-
gularinda ise sodyum ve su retansiyonuyla beraber subkli-
nik otonomik noropati gelistigi bildirilmistir [5]. Burada
otonomik islev bozuklugunun sodyum ve su atilimini boz-
dugu, boylece fizyopatogenezde bir miktar rol oynadig1 dii-
siiniilmekte, ancak olayin c¢ok faktorlii yonii aciklanama-
maktadir. KOAH zemininde gelisen hipoksemik kronik so-
lunum yetmezliginde renal kan akiminin azaldigi ve renal
hemodinamik dengelerin bozulmasinin bu hastalarda geli-
sen kor pulmonale tablosuna ve 6dem gelismesine katkis1
oldugu bildirilmistir [6,26]. Bunu destekleyici sekilde oksi-
jen destegi uygulamasinin KOAH olgularinda renal kan aki-
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mini artirdigini bildiren ¢aligsmalar da vardir [7,13]. Hatta
bu grup hastalarda oksijenin renal vazodilatasyon yapici et-
kisinin dopamine esit oldugu, ancak etkinin aditif olmadig1
da bildirilmistir [13]. De Siati ve arkadaslar1t KOAH’11 kisi-
lere oksijen destegi uygulanmasinin idrarda sodyum atili-
min1 artirdigini, halbuki normal kontrollerde boyle bir etki-
nin goriilmedigini bildirmislerdir [7]. Burada 6dem gelisme
mekanizmasi olarak ilk akla gelen aldosteron saliniminin
artmasl ve renin-anjiyotensin sisteminin aktive olarak su ve
tuz retansiyonuna yol agmasidir. Ancak, yapilan ¢alismalar-
da anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitorii tedavisi
ile plazma aldosteron diizeylerinin diismesine karsin, sod-
yum atiliminin normale donmedigi gosterilmistir [6]. Bu gi-
bi caligmalar KOAH olgularinda 6dem gelismesi ve renal
hemodinamik dengelerin degigmesi ile ilgili mekanizmala-
rin ortaya konmasi i¢in daha fazla bilgiye ihtiya¢ oldugunu
gostermektedir.

RFR’nin normal diizeyini gosteren sabit bir say1 ya da
nomogram bulunmamaktadir; ancak, yapilan ¢aligmalarda
normal saglikli insanlarda %10 ile %70 arasinda degisen
sonuclar bildirilmistir [27]. Bizim caligmamizda da elde
edilen sonuglar bu dogrultudadir. Glomeriiler filtrasyon hi-
z1 ile RFR arasinda lineer bir iliski olmadigini ve glomerii-
ler fil-trasyon hizi diismeden ¢ok 6nce RFR’nin diistiigiinii
bildiren ¢alismalar vardir [2,15]. Bu nedenle, RFR’de sap-
tanan diisiikliigiin, renal iglevlerde gelisebilecek bir bozul-
manin erken uyarist olarak degerlendirilmesi miimkiindiir.

Protein yiiklenmesini izleyen donemde glomeriiler fil-
trasyon hizinin ve renal kan akiminin artmasina neden olan
mekanizma aydinlatilamamistir; ancak, bazi hormonlarin,
prostaglandinlerin ve anjiyotensin-2’nin karmagik etkile-
simlerinin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Diger taraftan
yliksek proteinli diyete ikincil geligen glomeriiler hiperfilt-
rasyonun renal islevlerdeki bozulmayi hizlandirdig: bildiril-
migtir [12]. KOAH’ta beslenme rejimlerinin (karbonhidrat,
protein ve lipid oranlar1 bakimindan) solunum isi ve CO,
olusum mekanizmalar1 iizerine olan etkileri iyi bilinmekte-
dir. RFR’deki azalmanin bobrek islevlerinin bozulmaya
bagladigin1 gosteren bir belirte¢ olarak kullanilmasinin, da-
ha kotii sonuglar ortaya ¢ikmadan 6nlem alinmasina firsat
saglayacagim diistinmekteyiz. Renal islevlerdeki bozulma-
dan kismen de olsa hipoksi ve hiperkapninin sorumlu oldu-
gu ve ayrica KOAH olgularinda oksijen destegi uygulama-
sinin glomeriiler filtrasyon hizi tizerinde olumlu etkileri bu-
lundugu g6z oniinde tutularak, bu hastalarin beslenme re-
jimlerine daha fazla 6nem verilmeli ve miimkiin oldugu ka-
dar hipoksik kalmamalarina gayret edilmelidir.

Calismamizda KOAH olgularinda RFR degerlerinin nor-
mal kontrollere gore anlamli sekilde azaldig1 goriilmiistiir.
RFR’deki azalmanin belirgin olarak gosterilmesi icin hafif
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KOAH’I1 kigiler calismaya alinmamigtir. Bu nedenle RFR
Olcilimiiniin klinik uygulamadaki yerini daha iyi ortaya koy-
mak i¢in hasta sayist ve spektrumu agisindan daha kapsam-
It caligmalara gereksinim vardir. Olgu sayisi yeterli olmadi-
gindan KOAH altgruplarinin istatistiksel analizi istenildigi
gibi yapilamamistir; ancak, bulunan degerler literatiirle ve
klinik beklentilerle uyumludur. Bu konuda yapilmis, sapta-
yabildigimiz tek calismada, RFR’deki azalmanin 6zellikle
hiperkapnik hastalarda belirgin oldugu ve sifira yaklastigi
bildirilmistir [2]. Bizim ¢aligmamizda hiperkapnik hastalar
ayr1 olarak ele alindiginda PI ve RI degerlerinin protein
yiiklemesine yanitinin ¢ok az oldugu, hatta bazi olgularda
yiikseldigi goriilmiistiir. Hiperkapnik hastalarin sayisinin
azlig1 anlaml istatistiksel sonuclar elde edilmesine engel
olmus olabilir; ancak, bulunan bu sonucun iizerinde durul-
masinda ve daha genis calismalar yapilmasinda yarar vardir.

Calismamizda RFR degerlendirilmesinde PI ve RI kulla-
nilmistir. Her iki yontemle de bulunan sonuglar birbiriyle
uyumlu olup, RFR 6l¢iimiinde bu iki indeksin birbirlerin-
den iistiinliigli saptanamamaigtir. Renal ultrasonografi sira-
sinda PI ve RI 6l¢iimlerinin ayr1 ayr1 yapilmasi gerektigin-
den, RFR hesaplanmasinda her iki indeksin birbirini destek-
leyici olarak kullanilmasinin daha dogru ve giivenilir so-
nuclar verecegi diisiintilmiistiir.

Sonug olarak, KOAH’ta RFR Ol¢iimiiniin renal iglevle-
rindeki bozulmay1 erken dénemde saptayarak, daha ileri bo-
zulmanin Onlenmesinde yardimci bir yontem olabilecegi
diisliniilmiistiir. Hastalifin prognozunda ve klinik seyrinde
onemli bir 6l¢iit olan 6dem gelismesi ile RFR arasindaki
iliskinin ortaya konmast i¢in EKO, transozofageal
EKO’nun da parametreler arasina alindig1 ¢ok sayida olgu-
yu kapsayan bagka caligmalara gereksinim vardir.
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