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ARAÞTIRMALAR

ÖZET
Kronik obstrüktif akciðer hastalýðý (KOAH) olgularýnda herhangi bir kardiyovasküler, renal ya da sistemik hastalýkla
açýklanamayan ödem geliþmesi sýk görülen ve kötü prognoz iþareti olduðu bilinen bir komplikasyondur. Bunlar ge-
nellikle hiperkapnik ve kronik solunum yetmezliðindeki hastalar olmaktadýr. Bu hastalarda renal kan akýmýnýn azal-
dýðý ve klinik düzelmeye paralel olarak da bir dereceye kadar artýþ gösterdiði bildirilmiþtir. Normal olarak böbrekle-
rin oral protein yüklenmesi, aminoasit ve dopamin infüzyonu gibi uyaranlara glomerüler filtrasyon hýzýný ve renal kan
akýmýný artýrarak yanýt verme yeteneði vardýr ve buna renal fonksiyonel rezerv (RFR) denilmektedir. RFR’nin deðer-
lendirilmesinde Doppler ultrasonografisi ile yapýlan invazif olmayan ve güvenilir yöntemler olan renal arter pulsatili-
te indeksi (PI) ve/veya renal arter rezistivite indeksi (RI) ölçümleri kullanýlabilmektedir. KOAH’lý kiþilerin RFR’le-
rinde bir deðiþiklik olup olmadýðýný araþtýrmak amacýyla, bilinen herhangi bir renal hastalýðý olmayan 21 orta veya aðýr
KOAH olgusu ve kontrol grubu olarak 13 saðlýklý kiþi çalýþmaya dahil edilmiþtir. Bazal PI ve RI deðerleri istatistik-
sel açýdan farklý olmayan KOAH ve kontrol gruplarýnýn, oral protein yüklemesinden sonra en yüksek deðiþikliðin göz-
lendiði 75. dakikadaki deðerlere göre hesaplanan RFR deðerleri KOAH grubunda kontrol grubuna göre anlamlý þekil-
de düþük bulunmuþtur (PI ve RI için sýrasýyla p<0.01 ve p<0.01). Sonuç olarak, RFR deðerlendirmesinin, KOAH has-
talarýnýn renal fonksiyonlarýndaki bozulmanýn erken dönemde saptanmasýnda yararlý olabileceði düþünülmüþtür.
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ABSTRACT

RReennaall  FFuunnccttiioonnaall  RReesseerrvvee  iinn  CCOOPPDD  PPaattiieennttss
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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GÝRÝÞ
KOAH öncelikle akciðerleri ilgilendiren, ancak sistemik
manifestasyonlarý da bulunan bir hastalýktýr. KOAH’lý has-
talarda ödem varlýðý kötü bir prognostik bulgudur; öyle ki
bu gruptaki hastalarýn %60 kadarýnýn 5 yýl içinde öldükleri
bildirilmiþtir [1]. Bu hastalarda diðer organlarda olabileceði
gibi böbrek iþlevlerinde de belli ölçüde hasar geliþmesi
mümkün olduðundan, söz konusu ödemin nedeninin, kýs-
men de olsa, renal iþlevlerin bozulmasý olabileceði düþünül-
müþtür. KOAH’a eþlik eden ve baþka bir patolojiyle açýkla-
namayan ödemin patogeneziyle ilgili olarak bugüne kadar
deðiþik fikirler öne sürülmüþse de, hâlâ kesin bir mekaniz-
ma ortaya konamamýþtýr. Önceleri hipoksiye ikincil olarak
geliþen pulmoner hipertansiyonun sað kalp yetmezliðine
yol açtýðý ve ödem geliþtiði öne sürülmüþtür. Halbuki, KO-
AH hastalarýnýn çoðunda eðer birincil bir kalp hastalýðý
yoksa, kalp debisi genellikle normal hatta biraz da yüksek
olmaktadýr. Bu yüzden KOAH’ta ödem geliþmesini kardi-
yak iþlevlerden baðýmsýz renal hemodinamik deðiþiklikler
ve çeþitli hormonal dengesizliklerle açýklamak daha akýlcý
görünmektedir [2-4]. Yapýlan çalýþmalarda, KOAH alevlen-
melerinde altta yatan baþka bir neden olmaksýzýn ödem gö-
rülmesi durumunda, özellikle de hiperkapni birlikte ise, re-
nal kan akýmýnýn azaldýðý, klinik düzelme saðlandýðýnda re-
nal kan akýmýnýn arttýðý bildirilmiþtir [3]. Hiperkapni bulun-
mayan solunum sistemi hastalýklarýnda genellikle ödem ge-
liþmemektedir. Bu hastalarda ödem geliþmesinin mekaniz-
masýný açýklamak için renal kan akýmýndaki azalmanýn re-
nin/anjiyotensin sistemini aktive ettiði, böylece su ve sod-
yum retansiyonu olduðu ileri sürülmüþ, ancak birçok çalýþ-
ma olayda birden çok faktör bulunduðunu göstermiþtir [5-
8]. KOAH olgularýnýn çoðunda (ödemli olanlar da dahil) se-
rum kreatinin düzeyleri genellikle normal bulunmakta, glo-
merüler filtrasyon hýzý ise ya normal ya da hafifçe düþük ol-
maktadýr. Dolayýsýyla, bu parametrelerin hastalýðýn ilk dö-
nemlerinde bozulmasý beklenmemektedir. Bu nedenle, re-
nal iþlevlerdeki bozulmayý daha erken dönemlerde ortaya
koyabilecek yeni yöntemler araþtýrýlmaktadýr. Normal ola-
rak oral protein yüklemesi, aminoasit infüzyonu ve dopa-
min infüzyonu gibi uyaranlara böbreklerin glomerüler filt-
rasyon hýzýný ve renal kan akýmýný artýrarak yanýt verme ye-
teneði vardýr [9-14]. Böbreklerin, glomerüler arteriyollerde
vazodilatasyon ve kýsmi etkinlik gösteren nefronlarýn daha
aktif çalýþmasý yoluyla kapasite artýrabilme yeteneðine "re-
nal fonksiyonel rezerv" (RFR) denilmektedir [15,16]. RFR
deðerlendirilmesinde invazif olmayan ve güvenilir yöntem-
ler olan renal arter pulsatilite indeksi (PI) ve renal arter re-
zistivite indeksi (RI) kullanýlabilmektedir [17-20]. Bu
indekslerin her ikisi de vasküler yataktaki kan akýmýna do-
kularýn göstermiþ olduðu direnci yansýtmaktadýr. Ancak, RI

deðeri daha çok damarýn periferindeki dokularýn direncin-
den etkilenirken, PI damarýn elastisitesinden ve sistemik ar-
teriyel basýnçtan da etkilenmektedir. Her iki indeks için de,
bulunan deðer ne kadar düþükse, direnç o kadar düþük, do-
layýsýyla akým da o kadar fazla olmaktadýr. Bu çalýþmanýn
amacý, KOAH’lý hastalarýn renal fonksiyonel rezervlerinde
bir deðiþiklik olup olmadýðýný araþtýrmak ve böylece bu pa-
rametrenin hastalarýn klinik izleme ve tedavilerinde ne gibi
yararlar saðlayabileceðini tartýþmaktýr. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalýþmaya 57-69 (62.5±5.1) yaþlarýnda 21 (13 erkek, 8 ka-
dýn) orta veya aðýr KOAH (FEV1 deðeri beklenenin
%60’ýndan düþük) olgusu alýnmýþtýr. Yaþ ve cinsiyet baký-
mýndan çalýþma grubuna uygun 13 normal saðlýklý kiþi de (7
erkek ve 6 kadýn) kontrol grubu olarak çalýþmaya dahil edil-
miþtir. Tüm olgulara çalýþmanýn amacý anlatýlarak onaylarý
alýnmýþtýr. Kan gazý, kan elektrolitleri ve O2 satürasyonu sa-
bah erken saatlerde (08.00-10.00 arasý) ve hasta en az 30 da-
kika sýrtüstü yattýktan sonra ölçülmüþtür. Bütün hastalarýn
çalýþmadan önce rutin biyokimya ve hemogram testleri ya-
pýlmýþ, akciðer grafileri ve solunum iþlevleri spirometrik
olarak deðerlendirilmiþtir. Hastalarýn son altý haftadýr teda-
vi deðiþimine gerek duymamýþ olmasýna dikkat edilmiþtir.
Akut alevlenmede olanlar, diabetes mellitus, sol kalp
yetmezliði, hipertansiyon, karaciðer hastalýðý ve böbrek
hastalýðý (serum kreatinin >1.2 mg/dl ve/veya proteinüri
ve/veya nefrolitiyazis) olanlar çalýþma dýþý tutulmuþtur. Ay-
rýca, aþýrý obezite nedeniyle en uygun düzeyde deðerlendir-
me yapýlamayan hastalar da çalýþmaya alýnmamýþtýr. Sigara
içenler ya da geçmiþte sigara içmiþ olanlar da çalýþmaya da-
hil edilmiþtir. 

Çalýþmaya alýnan olgular bir gece aç bekledikten sonra
ertesi sabah inhale formdaki ilaçlar dahil hiçbir ilaç alma-
mýþlardýr. Sabah saat 10.00’da RFR’nin hesaplanmasý için
renkli Doppler ultrasonografi cihazý ile (Toshiba-SSA270
Japonya) hasta oturur durumdayken translomber olarak ve
longitüdinal planda 3.75 MHz konveks prob kullanýlarak
Doppler ultrasonografi uygulanmýþtýr. Renal interlober arter
tespit edilerek ultrasonografi probu en yüksek Doppler fre-
kans þifti elde edilecek þekilde kullanýlmýþtýr. Ultrasonogra-
fi cihazýnýn bilgisayar belleðinde bulunan yazýlým kullanýla-
rak hastalarýn PI ve RI deðerleri ölçülmüþtür. PI deðerini
hesaplamak için Doppler spektrumunda pik sistolik akým
hýzý (PSV) ile diastol sonu akým hýzý (EDV) arasýndaki fark
bulunarak ortalama akým hýzý (MV) deðerine bölünmekte-
dir. PI’nin hesaplanmasý þu þekilde formüle edilebilir:
PI=(PSV-EDV)/MV. RI deðeri ise damarýn pik sistolik akým
hýzý (PSV) ile sistol sonu akým hýzý (ESV) arasýndaki farkýn
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PSV deðerine bölünmesiyle hesaplanýr:
RI=(PSV-ESV)/PSV. Ölçülen damarýn
çapý bu indeks deðerlerini etkileme-
mektedir. Ölçülen deðerin kiþisel
faktörlerden etkilenmesini en aza indir-
mek için bütün ölçümlerin bu konuda
deneyimli tek bir radyolog tarafýndan
yapýlmasý saðlanmýþtýr. 

Renal akýmla ilgili bazal ölçümleri
yapýlan hastalara, yaklaþýk 70 gram
protein içerdiði hesaplanan 250 gram
tuzsuz haþlanmýþ kýrmýzý et maksimum
30 dakika içinde yedirilerek protein
yüklemesi yapýlmýþ, ayrýca 500 ml su
içirilmiþtir. Oral protein yüklemesinin
ardýndan 30., 75. ve 120. dakikalarda PI
ve RI indekslerinin ölçümleri tekrarlan-
mýþtýr. Her olgu için kaydedilen en
farklý (en düþük veya en yüksek) PI ve
RI deðeri ile bazal deðerler arasýndaki
fark bulunarak RFR (deðiþikliðin yüz-
desi olarak) hesaplanmýþtýr.

Elde edilen sonuçlar normal daðýlým
göstermiþtir. Bazal deðerler ile 75. da-
kika deðerlerinin karþýlaþtýrýlmasýnda
eþleþtirilmiþ veriler için uygulanan stu-
dent t testi, kontrol grubu ile hasta gru-
bunun karþýlaþtýrýlmasýnda ise eþleþti-
rilmemiþ veriler için uygulanan student
t testi kullanýlmýþtýr.

BULGULAR

Hastalarýn istirahat halinde alýnan kan
gazý deðerleri ve spirometrik ölçüm so-
nuçlarý Tablo 1’de verilmiþtir. Ýstirahat-
te PaCO2 deðeri 45 mmHg’nýn üzerin-
de bulunan 8 hasta hiperkapnik gruba
dahil edilmiþtir. Çalýþma grubunda yer alan 7 hastada kar-
diyovasküler ya da baþka bir sistemik hastalýkla açýklana-
mayan pretibial ödem olduðu ya da geçmiþte ödematöz dö-
nemler yaþandýðý saptanmýþtýr. Ödemli hastalarýn hepsinin
hiperkapnik gruba dahil olduðu görülmüþtür. Bu nedenle
daha sonraki deðerlendirmelerde ödemli hastalar hiperkap-
nik grupla birlikte ele alýnmýþtýr. Hasta ve kontrol gruplarý-
na ait PI ve RI deðerleri ile RFR sonuçlarý Tablo 2’de ve-
rilmiþtir. Tabloda da görüleceði gibi PI ve RI bazal deðer-
leri bakýmýndan kontrol grubu ile hasta grubu arasýnda
önemli bir fark saptanmamýþtýr (p>0.05, p>0.05). Hastalar
altgruplara ayrýlarak incelendiðinde, hem PI hem de RI ba-

zal deðerlerinin ortalamasý hiperkapnik grupta normokap-
nik gruptan daha yüksek olmakla beraber, istatistiksel açý-
dan fark anlamlý bulunmamýþtýr (p>0.05, p>0.05). Protein
yüklemesinden sonra yapýlan ölçümlerde bütün gruplarda
bazal deðerlere göre elde edilen artýþ veya azalmanýn 75.
dakikada en yüksek düzeye ulaþtýðý 120. dakikada ise baþ-
langýç deðerlerine dönme eðiliminde olduðu görülmüþtür.
Bu nedenle RFR hesaplanýrken bazal deðerler ile 75. daki-
ka deðerleri karþýlaþtýrýlmýþtýr. KOAH grubu toplu olarak
incelendiðinde PI ve RI deðerlerinde protein yüklenmesi-
nin ardýndan 75. dakikada en belirgin hale gelen küçük,
ama anlamlý bir düþüþ (sýrasýyla %0.8 ve %3) görülmekte-
dir (p<0.05 ve p<0.05). Kontrol grubunu oluþturan olgula-
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarýnýn istirahat halindeki kan 

gazý ve spirometri deðerleri (ort.±SS)

KOAH Grubu

Toplam Normokapnik Hiperkapnik 
(n=21) Olgular (n=13) Olgular (n=8)

FEV1 (L) 3.25 ±1.05 0.89 ±0.33 0.97 ±0.12 0.77 ±0.24

FVC (L) 3.78 ±1.24 1.75 ±0.53 1.82 ±0.41 1.39 ±0.34

FEV1/FVC 0.84 ±6.44 0.52 ±9.31 0.65 ±0.53 43.48 ±7.10

PaO2 (mmHg) 93.60 ±4.61 75.81 ±9.29 77.22 ±7.34 66.23 ±6.18

PaCO2 (mmHg) 38.81 ±2.19 43.52 ±8.17 41.63 ±3.26 50.51 ±4.90

Kontrol Grubu
(n=13)

Tablo 2. Oral protein yüklemesi ile PI ve RI ölçümlerinde meydana gelen deðiþiklikler

(ort.±SS)

KOAH Grubu

Toplam Normokapnik Hiperkapnik 
(n=21) Olgular (n=13) Olgular (n=8)

PI RI PI RI PI RI PI RI
Bazal 1.10 0.63 1.13 0.65 1.12 0.64 1.14 0.66
Deðerler ±0.14 ±0.05 ±0.09 ±0.08 ±0.08 ±0.06 ±0.12 ±0.11

Dakika 1.05 0.56 1.13 0.63 1.11 0.62 1.15 0.65
30 ±0.17 ±0.04 ±0.08 ±0.07 ±0.11 ±0.09 ±0.13 ±0.08

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

Dakika 0.90 0.55 1.13 0.64 1.10 0.63 1.16 0.66
120 ±0.08 ±0.05 ±0.9 ±0.06 ±0.07 ±0.05 ±0.06 ±0.07

RFR -0.28 -0.14 -0.01 -0.02 -0.03 -0.05 +0.02 +0.01
(%) (%25.4) (%22.2) (%0.8) (%3) (%2.6) (%7.8) (%1.7) (%1.5)

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

Kontrol Grubu
(n=13)



rýn PI ve RI deðerlerinin ortalamasý ise 30. dakikadan itiba-
ren ve 75. dakikada daha fazla olmak üzere belirgin þekil-
de (PI ve RI için sýrasýyla %25.4 ve %22.2) düþmüþtür
(p<0.001 ve p<0.005 ). PI ve RI deðerlerinde elde edilen
düþüþ oranlarý (RFR) KOAH grubunda kontrollere göre an-
lamlý þekilde düþük bulunmuþtur (PI ve RI için sýrasýyla
p<0.01 ve p<0.01). KOAH altgruplarýna bakýldýðýnda nor-
mokapnik hastalarda RFR, PI için %2.6 ve RI için %7.8
olarak bulunmuþ olup kontrol grubundan anlamlý þekilde
farklýdýr (PI ve RI için sýrasýyla, p<0.005 ve p<0.005). An-
cak, hiperkapnik hastalarda PI ve RI’de gözlenen minimum
artýþ anlamlý bulunmamýþ, bazý olgularda azalma yerine ar-
týþ meydana gelmesinin ortalamayý yükselttiði düþünül-
müþtür. 

TARTIÞMA

Doppler ultrasonografi tekniði ile renal arter akselerasyon
zamaný, PI ve RI ölçümleri son zamanlarda renovasküler
hastalýklarýn, sistemik arteriyel hipertansiyonun, çeþitli kar-
diyovasküler ve renal hastalýklarýn incelenmesinde kullanýl-
maktadýr [19,21-23]. Ayný þekilde alýnan gýdalarýn renal ve
gastrointestinal sistem üzerine olan hemodinamik etkileri
de bu yöntemlerle çok araþtýrýlmýþtýr [9]. Bu yöntemlerden
PI ve RI ölçümleri, güvenilir ve tekrarlanabilir olmalarý ne-
deniyle daha çok tercih edilmektedir [24,25]. Ancak, bildi-
ðimiz kadarýyla KOAH olgularýnda RFR’nin araþtýrýldýðý ilk
ve tek çalýþma 1997 yýlýnda Sharkey ve arkadaþlarý tarafýn-
dan yapýlmýþ olup, bu çalýþmada KOAH’ta RFR hesaplan-
masý için PI kullanýlmýþtýr [2]. Biz yapmýþ olduðumuz çalýþ-
mada, RFR hesaplanmasý için PI ve RI indekslerini birlikte
kullanarak hem bu iki indeksi birbiriyle karþýlaþtýrmayý,
hem de birbirlerinin saðlamasý olarak kullanmayý amaçla-
dýk. 

KOAH’ýn doðal seyri sýrasýnda çeþitli organlar ve bu ara-
da böbrekler üzerinde meydana gelen olumsuz etkiler iyi bi-
linmektedir. KOAH’ta kardiyak veya renal bir patoloji sap-
tanamayan durumlarda bile periferik ödem ve hafif derece-
de hiponatremi görülebildiði bilinmektedir. Bazý KOAH ol-
gularýnda ise sodyum ve su retansiyonuyla beraber subkli-
nik otonomik nöropati geliþtiði bildirilmiþtir [5]. Burada
otonomik iþlev bozukluðunun sodyum ve su atýlýmýný boz-
duðu, böylece fizyopatogenezde bir miktar rol oynadýðý dü-
þünülmekte, ancak olayýn çok faktörlü yönü açýklanama-
maktadýr. KOAH zemininde geliþen hipoksemik kronik so-
lunum yetmezliðinde renal kan akýmýnýn azaldýðý ve renal
hemodinamik dengelerin bozulmasýnýn bu hastalarda geli-
þen kor pulmonale tablosuna ve ödem geliþmesine katkýsý
olduðu bildirilmiþtir [6,26]. Bunu destekleyici þekilde oksi-
jen desteði uygulamasýnýn KOAH olgularýnda renal kan aký-

mýný artýrdýðýný bildiren çalýþmalar da vardýr [7,13]. Hatta
bu grup hastalarda oksijenin renal vazodilatasyon yapýcý et-
kisinin dopamine eþit olduðu, ancak etkinin aditif olmadýðý
da bildirilmiþtir [13]. De Siati ve arkadaþlarý KOAH’lý kiþi-
lere oksijen desteði uygulanmasýnýn idrarda sodyum atýlý-
mýný artýrdýðýný, halbuki normal kontrollerde böyle bir etki-
nin görülmediðini bildirmiþlerdir [7]. Burada ödem geliþme
mekanizmasý olarak ilk akla gelen aldosteron salýnýmýnýn
artmasý ve renin-anjiyotensin sisteminin aktive olarak su ve
tuz retansiyonuna yol açmasýdýr. Ancak, yapýlan çalýþmalar-
da anjiyotensin konverting enzim (ACE) inhibitörü tedavisi
ile plazma aldosteron düzeylerinin düþmesine karþýn, sod-
yum atýlýmýnýn normale dönmediði gösterilmiþtir [6]. Bu gi-
bi çalýþmalar KOAH olgularýnda ödem geliþmesi ve renal
hemodinamik dengelerin deðiþmesi ile ilgili mekanizmala-
rýn ortaya konmasý için daha fazla bilgiye ihtiyaç olduðunu
göstermektedir. 

RFR’nin normal düzeyini gösteren sabit bir sayý ya da
nomogram bulunmamaktadýr; ancak, yapýlan çalýþmalarda
normal saðlýklý insanlarda %10 ile %70 arasýnda deðiþen
sonuçlar bildirilmiþtir [27]. Bizim çalýþmamýzda da elde
edilen sonuçlar bu doðrultudadýr. Glomerüler filtrasyon hý-
zý ile RFR arasýnda lineer bir iliþki olmadýðýný ve glomerü-
ler fil-trasyon hýzý düþmeden çok önce RFR’nin düþtüðünü
bildiren çalýþmalar vardýr [2,15]. Bu nedenle, RFR’de sap-
tanan düþüklüðün, renal iþlevlerde geliþebilecek bir bozul-
manýn erken uyarýsý olarak deðerlendirilmesi mümkündür. 

Protein yüklenmesini izleyen dönemde glomerüler fil-
trasyon hýzýnýn ve renal kan akýmýnýn artmasýna neden olan
mekanizma aydýnlatýlamamýþtýr; ancak, bazý hormonlarýn,
prostaglandinlerin ve anjiyotensin-2’nin karmaþýk etkile-
þimlerinin rol oynadýðý düþünülmektedir. Diðer taraftan
yüksek proteinli diyete ikincil geliþen glomerüler hiperfilt-
rasyonun renal iþlevlerdeki bozulmayý hýzlandýrdýðý bildiril-
miþtir [12]. KOAH’ta beslenme rejimlerinin (karbonhidrat,
protein ve lipid oranlarý bakýmýndan) solunum iþi ve CO2
oluþum mekanizmalarý üzerine olan etkileri iyi bilinmekte-
dir. RFR’deki azalmanýn böbrek iþlevlerinin bozulmaya
baþladýðýný gösteren bir belirteç olarak kullanýlmasýnýn, da-
ha kötü sonuçlar ortaya çýkmadan önlem alýnmasýna fýrsat
saðlayacaðýný düþünmekteyiz. Renal iþlevlerdeki bozulma-
dan kýsmen de olsa hipoksi ve hiperkapninin sorumlu oldu-
ðu ve ayrýca KOAH olgularýnda oksijen desteði uygulama-
sýnýn glomerüler filtrasyon hýzý üzerinde olumlu etkileri bu-
lunduðu göz önünde tutularak, bu hastalarýn beslenme re-
jimlerine daha fazla önem verilmeli ve mümkün olduðu ka-
dar hipoksik kalmamalarýna gayret edilmelidir. 

Çalýþmamýzda KOAH olgularýnda RFR deðerlerinin nor-
mal kontrollere göre anlamlý þekilde azaldýðý görülmüþtür.
RFR’deki azalmanýn belirgin olarak gösterilmesi için hafif
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KOAH’lý kiþiler çalýþmaya alýnmamýþtýr. Bu nedenle RFR
ölçümünün klinik uygulamadaki yerini daha iyi ortaya koy-
mak için hasta sayýsý ve spektrumu açýsýndan daha kapsam-
lý çalýþmalara gereksinim vardýr. Olgu sayýsý yeterli olmadý-
ðýndan KOAH altgruplarýnýn istatistiksel analizi istenildiði
gibi yapýlamamýþtýr; ancak, bulunan deðerler literatürle ve
klinik beklentilerle uyumludur. Bu konuda yapýlmýþ, sapta-
yabildiðimiz tek çalýþmada, RFR’deki azalmanýn özellikle
hiperkapnik hastalarda belirgin olduðu ve sýfýra yaklaþtýðý
bildirilmiþtir [2]. Bizim çalýþmamýzda hiperkapnik hastalar
ayrý olarak ele alýndýðýnda PI ve RI deðerlerinin protein
yüklemesine yanýtýnýn çok az olduðu, hatta bazý olgularda
yükseldiði görülmüþtür. Hiperkapnik hastalarýn sayýsýnýn
azlýðý anlamlý istatistiksel sonuçlar elde edilmesine engel
olmuþ olabilir; ancak, bulunan bu sonucun üzerinde durul-
masýnda ve daha geniþ çalýþmalar yapýlmasýnda yarar vardýr.

Çalýþmamýzda RFR deðerlendirilmesinde PI ve RI kulla-
nýlmýþtýr. Her iki yöntemle de bulunan sonuçlar birbiriyle
uyumlu olup, RFR ölçümünde bu iki indeksin birbirlerin-
den üstünlüðü saptanamamýþtýr. Renal ultrasonografi sýra-
sýnda PI ve RI ölçümlerinin ayrý ayrý yapýlmasý gerektiðin-
den, RFR hesaplanmasýnda her iki indeksin birbirini destek-
leyici olarak kullanýlmasýnýn daha doðru ve güvenilir so-
nuçlar vereceði düþünülmüþtür. 

Sonuç olarak, KOAH’ta RFR ölçümünün renal iþlevle-
rindeki bozulmayý erken dönemde saptayarak, daha ileri bo-
zulmanýn önlenmesinde yardýmcý bir yöntem olabileceði
düþünülmüþtür. Hastalýðýn prognozunda ve klinik seyrinde
önemli bir ölçüt olan ödem geliþmesi ile RFR arasýndaki
iliþkinin ortaya konmasý için EKO, transözofageal
EKO’nun da parametreler arasýna alýndýðý çok sayýda olgu-
yu kapsayan baþka çalýþmalara gereksinim vardýr. 
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