
Kardiyovasküler Riski Belirlemede Ürik Asitin Yeri
Role of Uric Acid in Determining Cardiovascular Risk

Amaç: Bu retrospektif çalışmada proteinürisi olan diabetik, diabetik kronik 
renal yetersizlikli ve nondiabetik kronik renal yetersizlikli hastaların kanda 
ürik asit düzeyleri karşılaştırılmıştır. Son zamanlarda kardiyovasküler risk 
belirteci olduğu öne sürülen ürik asitin diabeti olan ve olmayan hastalarda 
bir risk faktörü olarak kullanılıp kullanılamayacağı araştırılmıştır.

Yöntemler: Çalışma hastanemiz nefroloji ve dahiliye polikliniklerine 
01.01.2013 ve 31.03.2013 tarihleri arasında başvuran ya da bu servislerde 
yatarak tedavi gören toplam 285 hastayı kapsamaktadır. Hastaların geri-
ye dönük olarak en son kreatinin, total protein, albümin, ürik asit, total 
kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipoprotein 
(HDL) düzeyleri, plazma trigliserit düzeyleri, glukoz, HbA1c, spot idrarda 
protein/kreatinin oranı ve/veya 24 saatlik idrarda kantitatif protein düzeyi 
ölçümleri değerleri çalışmaya alınmıştır.

Bulgular: Hasta gruplarında ortalama yaş 63,72±11,97 yıl saptandı. 
Diabetes mellitus (DM) grubunda hasta sayısı 57 (%20), kronik renal ye-
tersizlik (KBY) grubunda hasta sayısı 51 (%17,9), kronik renal yetersizlik 
ve diabet (KBY+DM) grubunda hasta sayısı 177 (%62,1)’dir. Bu gruplarda 
ortalama ürik asit değerleri sırasıyla 5,72±1,96 mg/dL; 7,41±1,66 mg/dL 
ve 7,20±1,72 mg/dL idi. Poteinüri düzeyine göre <1 gr/gün, 1-3 gr/gün 
ve >3 gr/gün olarak ayrılan hasta gruplarında ürik asit düzeyleri sırasıyla 
6,83±1,92 mg/dL; 7,33±1,81 mg/dL ve 6,94±1,68 mg/dL saptandı.

Sonuç: Proteinürili hasta grupları incelendiğinde ürik asit düzeyleri ara-
sında anlamlı fark yoktur (p<0,05). Bu durumda hiperürisemi, proteinü-
rinin getirdiği mikrovasküler ve makrovasküler riske ek bir risk öngörüsü 
sağlamamaktadır. Ayrıca diabetin koroner arter hastalığı ile eşdeğer ol-
duğu düşünüldüğünde sadece diabetik hastaların bulunduğu grubunun 
(DM) ürik asit ortalamasının diğer iki gruptan da anlamlı olarak daha dü-
şük olduğu görülmektedir (p<0,05).
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Objective: In this retrospective study, serum uric acid levels of patients 
with diabetes, diabetes and chronic renal failure, and chronic renal failure 
without diabetes were compared respectively. It was investigated if uric 
acid can be used as a risk factor in diabetic and nondiabetic patients as an 
indicator of cardiovascular risk.

Methods: This trial involved 285 patients in total who applied to the ne-
phrology and internal medicine clinics or the hospital who were hospital-
ized in these clinics between 01.01.2013 and 31.03.2013. Retrospectively, 
last levels of creatinine, total protein, albumin, uric acid, total cholesterol, 
low density lipoprotein (LDL), high-density lipoprotein HDL cholesterol, 
plasma triglycerides, glucose, HbA1c, protein/creatinine ratio in spot urine 
sample and/or 24-hour urine protein belong to the patients assessed.

Results: The mean age was 63.72±11.97 years in the patient groups. 
The patient count was 57 (20%) in the diabetes mellitus group (DM), 51 
(17.9%) in the chronic renal failure group (KBY), and 177 (62.1%) in the 
chronic renal failure and diabetes group (KBY+DM). Mean uric acid levels 
were 5.72±1.96 mg/dL, 7.41±1.66 mg/dL, and 7.20±1.72 mg/dL in these 
groups, respectively. In the groups divided to <1 gr/day, 1-3 gr/day and 
>3 gr/day according to their proteinuri levels, the uric acid levels were 
6.83±1.92 mg/dL, 7.33±1.81 mg/dL, and 6.94±1.68 mg/dL, respectively.

Conclusion: When the patient groups with proteinuria were analyzed, 
there was no significant difference between uric acid levels (p<0.05). In 
this status, hyperuricemia does not provide foresight in addition to mi-
crovascular and macrovascular risk from proteinuria. When supposed that 
diabetes is equivalent to coronary artery disease, the average uric acid 
level of the patient group with only diabetes (DM) was significantly lower 
than in the other two groups (p<0.05).
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Giriş

Diabette çeşitli antioksidan maddelerin azaldığı ve/veya oksidan maddelerin arttığı, kısacası bir 
oksidatif stress durumu olduğu bilinmektedir (1, 2). Ürik asit insanlarda pürin katabolizmasının 
son ürünüdür ve aynı zamanda oksidatif strese karşı koruyucu bir antioksidandır.

Hiperüriseminin hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve renal hastalıklar için diagnostik bir pa-
rametre olduğu vurgulanmaktadır (3, 4). Antioksidanlar belirli durumlarda prooksidan olabilmek-
tedir (5). Ürik asitin aterosklerotik proçesin erken safhalarında bir antioksidan gibi davrandığı ve 
plazma antioksidan kapasitesinin en güçlü belirleyicisi olduğu bilinmektedir (6). Bununla birlikte 
aterosklerotik proçesin geç dönemlerinde serum ürik asit seviyeleri kadınlarda 6 mg/dL, erkekler-
de 6,5-7,0 mg/dL üstüne çıktığında bu antioksidan durum paradoksal bir şekilde prooksidan bir 
hale dönmektedir. Bu paradoksal durum hastalık sürecinin safhası, doku ve substrat lokalizasyo-
nu, asidite, oksidan çevre, diğer lokal antioksidanların azalması, oksidan madde ve enzimlerin or-
tama salınma ve ortamda bulunma durumu gibi birçok çevresel faktöre bağlı gözükmektedir (7).
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Hasta grupları diabetik olup kronik renal yetersizliği olmayanlar, 
diabet dışı bir nedene bağlı kronik renal yetersizliği olan hastalar 
ve diabetik olup kronik renal yetersizliği olan hastalar olarak dü-
zenlenmiştir. Bu bağlamda HbA1c değeri %6,5 ve üzeri olan hasta-
lar diabetik, kreatinin değeri 1,3 mg/dL ve üzeri olan hastalar kro-
nik renal yetersizlikli hastalar olarak değerlendirmeye alınmıştır.

Hastalar seçilirken diyaliz tedavisi altında olup olmadıkları, kan ürik 
asit düzeyine etkili ilaç alıp almadıkları göz önünde bulundurul-
mamış, çalışma salt laboratuar değerleri üzerinden yürütülmüştür. 
Tüm hastaların geriye dönük olarak en son hemoglobin, hematok-
rit, trombosit, lökosit, ortalama eritrosit hacmi, ortalama trombosit 
hacmi, kan üre, kreatinin, total protein, albümin, ürik asit, total 
kolesterol, düşük dansiteli lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipop-
rotein (HDL) kolesterol düzeyleri, plazma trigliserit düzeyleri, kanda 
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, glukoz, HbA1c, spot idrarda 
protein/kreatinin oranı ve/veya 24 saatlik idrarda kantitatif protein 
düzeyleri tespit edilip çalışmaya alınmıştır. Tüm bu parametreler 
hastanemiz biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuarlarında yapılmış 
ölçümlerden elde edilen veriler olarak çalışmaya alınmıştır.

Kan glukoz düzeyleri tek ölçümde 126 mg/dL ve üzerinde olup 
HbA1c değerleri %6,5’in altında seyreden hastalar çalışma dışı bı-
rakılmıştır.

Proteinürisi olan hasta grubu 24 saatlik proteinüri düzeylerine 
göre 1 gr/günden az, 1-3 gr/gün ve 3 gr/gün’den fazla olmak üzere 

gruplara ayrılarak alt grup analizlerine gidilmiştir. Hastaların mg/
mg biriminden protein/kreatinin oranları gr/gün biriminden 24 
saatlik idrarda proteinüri ile eşdeğer olarak değerlendirmeye alın-
mış, hesaplamalar bu doğrultuda yapılmıştır.

İstatistiksel Analiz
İstatistik analizler için SPSS istatistik programı kullanılmıştır. 
Kontrol ve vaka gruplarına ait tüm parametrelerin sonuçları or-
talama ± standart sapma olarak verilmiştir. Verilerin değerlen-
dirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, stan-
dart sapma) yanı sıra ikili grupların karşılaştırmasında “Student 
t” testi, nitel verilerin karşılaştırmalarında “Ki kare” testi kulla-
nılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler için tek değişkenli tanımlayıcı 
istatistikler kullanıldı. Normal dağılım gösteren değerlerin orta-
lamaları varyans analizi kullanılarak test edildi. Hangi gruplar 
arasında anlamlı farkın olduğu Tukey Honestly significant diffe-
rence (HSD) çoklu karşılaştırma yöntemi ile analiz edildi. Nor-
mal dağılım göstermeyen değerlerin ortalamaları Kruskal-Wallis 
analizi kullanılarak test edildi. Elde edilen sonuçların anlamlılık 
düzeyi p değeri ile yorumlanmıştır. p<0,05 değeri istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur.

Bulgular

Çalışma hastanemiz nefroloji ve dahiliye polikliniklerine 
01.01.2013 ve 31.03.2013 tarihleri arasında başvuran ya da bu ser-
vislerde yatarak tedavi gören toplam 285 hastayı kapsamaktadır. 
Hastaların yaşları 31-90 (63,72±11,97) yıl arasındadır. Hastaların 
163’ü kadın, 122’si erkektir (Tablo 1).

Hastalık gruplarına göre sırasıyla kronik böbrek yetmezliği ve dia-
beti olan grup (KBY+DM), sadece diabeti olan grup (DM) ve sadece 
kronik böbrek yetmezliği olan grup (KBY) gruplarında ürik asit de-
ğerleri 7,20±1,72 mg/dL L; 5,72±1,96 mg/dL ve 7,41±1,66 mg/dL 
olarak bulunmuştur (Tablo 2-4).

Aynı gruplar arasında normal dağılım gösteren LDL ve total koles-
terol parametreleri tek yönlü varyans analizi ile incelenmiş fakat 
gruplar arasında bu parametreler açısından anlamlı fark tespit 
edilmemiştir (p>0,05) (Tablo 5).

Hastalık türüne göre ortalama ürik asit, trigliserit, HbA1c, protein/
kreatinin oranı değerleri farklı bulunmuştur. Grupların sıra orta-
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Tablo 1. Tüm hastalara ait demografik bilgiler

Tüm Hastalar  Minimum-Maksimum Ortalama±SS

 Yaş (yıl) 31-90 63,72±11,97

  N %

CİNSİYET Erkek 122 42,8

 Kadın 163 57,2

HASTALIK  KBY+DM 177 62,1

TÜRÜ DM 57 20,0

 KBY 51 17,9

 Toplam 285 100,0

SS: Standart sapma; KBY: Kronik böbrek yetmezliği; DM: Diabetes mellitus

Tablo 2. KBY+DM Grubunda laboratuar değerleri

 Ortalama Standart sapma

Glukoz (mg/dL) 166,09 84,59

Kreatinin (mg/dL) 2,76 1,91

Ürik asit (mg/dL) 7,20 1,72

Total Kolesterol (mg/dL) 197,01 46,63

HDL (mg/dL) 46,33 15,39

LDL (mg/dL) 114,64 35,14

Trigliserit (mg/dL) 184,61 130,21

HbA1c 7,85 1,43

Protein/ kreatinin Oranı (mg/mg) 2,41 3,78

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein

Tablo 3. DM Grubunda laboratuar değerleri

 Ortalama Standart sapma

Glukoz (mg/dL) 181,91 70,21

Kreatinin (mg/dL) 0,89 0,20

Ürik asit (mg/dL) 5,72 1,96

Total Kolesterol (mg/dL) 197,37 49,77

HDL (mg/dL) 46,63 15,32

LDL (mg/dL) 108,09 34,47

Trigliserit (mg/dL) 222,21 190,04

HbA1c 8,39 1,67

Protein/ kreatinin Oranı (mg/mg) 0,56 1,68

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein



lamaları değerlerine göre, en yüksek ürik asit değerleri KBY gru-
bunda 7,41±1,66 mg/dL, daha sonra KBY+DM ve DM grupların-
da sırasıyla 7,20±1,72 mg/dL ve 5,72±1,96 mg/dL hesaplanmıştır 
(p<0,05) (Tablo 6).

Proteinüri düzeyine göre oluşturulmuş gruplarda ürik asit değerleri 
Tablo 7’de gösterilmiştir. Bu gruplar arasında ürik asit değerleri açı-
sından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,228) (Tablo 8).

Tartışma

Hiperüriseminin renal disfonksiyonla ilişkisi olduğu 19. Yüzyılın 
sonlarından beri bilinmektedir (8). Günümüzde epidemiyolojik, 
deneysel ve klinik olarak yapılan birçok çalışma ürik asitin bu ro-
lünün hangi patogenetik yollardan, hangi hasta gruplarında belir-
gin ve ölçülebilir olduğu, bir risk faktörü olarak erkenden saptanıp 
tedavi edilerek progresif hastalık gelişiminin önlenip önlenemeye-
cek olması gibi birçok soruya cevap verebilmek için yapılmaktadır.

Diabetik nefropatinin proteinüri ile kendini göstermekte olduğu-
nun, mikrovasküler komplikasyonlar ve kardiyovasküler mortalite 
ile ilişkisinin varlığının biliniyor olmasına rağmen 24 saatlik idrarda 
proteinüri düzeylerine göre ayırdığımız hasta gruplarında bu vaskü-
ler patolojilerin belirteci olduğu öne sürülen ürik asitin <1 gr/gün, 
1-3 gr/gün ya da >3 gr/gün proteinürisi olan gruplarda istatistiksel 
yönden anlamlı derecede farklı olmadığı gözlenmemiştir (p>0,05).

900 sağlıklı normotansif erişkinde Bellomo ve ark.’nın (9) yaptığı 
prospektif bir çalışmada ürik asit ve tahmini glomeruler filtrasyon 
hızı (eGFR) arasında ters orantılı bir ilişki olduğu ve bu ilişkinin 
beden kitle indeksi (BMI), kan basıncı ve idrarda albümin/kreati-
nin oranına göre düzeltilmiş istatistikler sonrası da devam ettiği 
sonucuna varılmıştır.

Bizim çalışmamızda hastaların ürik asit düzeyleri üzerine etkili 
herhangi bir medikal tedavi alıp almadığına bakılmaksızın yapı-
lan hesaplamalarda kronik renal yetersizliği olan hastalarda ürik 
asit değerleri anlamlı olarak diğer gruplardan yüksek bulunmuştur 
(p<0,05). İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da Bellomo ve ark.’nın 
yaptığı çalışmayla paralel olarak; bizim çalışmamızda da kreatinin 
ve ürik asit değerleri sırasıyla KBY, KBY+DM ve DM gruplarında 
çoktan aza doğru sıralı olarak bulunmuştur, bu da eGFR ile ürik 
asit arasındaki ters orantıyı andırması yönünden düşündürücüdür.

Yapılan bir çalışmaya göre ürik asitin kronik olarak yüksek konsant-
rasyonlarda koroner arter hastalığı için artmış riskle ilişkili, akut 
yükselmelerde antioksidan gibi koruyucu olduğu gözlenmiştir (10). 
Ürik asit plazmanın antioksidan kapasitesinin >%50’den fazlasına 
katkı sağlamaktadır (11). Dahası ürik asit C ve E vitaminleri için bir 
koruyucu olup onları stabilize etmektedir (12, 13). Ürik asitin de 
antioksidan etki edebilmesi için askorbik aside ihtiyaç vardır (13). 
Ürik asit hücrenin membran ve DNA’sını da peroksil radikali ve pe-
roksinitrit üzerine direkt antioksidan etkiyle korumaktadır (14, 15).

Hastalık gruplarımızı ürik asit seviyelerine göre sıraladığımızda en 
az ürik asit ortalaması olan grubun diabetik olup renal yetersizliği 
olmayan grup olduğu görülüyor. Aynı grupta proteinüri miktarı da 
diğerlerine göre en düşüktür (p<0,05). Günümüzde koroner arter 
hastalığı ile eşdeğer kabul edilen diabet gözönüne alındığında bu 
hasta grubunda ürik asitin en düşük olması onu bir risk faktörü 
olarak sorgulamayı gerektirmektedir.

Hiperinsülineminin muhtemelen ürik asitin renal itrahını azalt-
masına bağlı olarak insülin rezistansı olan kişilerde ürik asit yük-
sek saptanmaktadır (16). Ayrıca hiperinsülinemi ile hipertrigliseri-
demi arasındaki ilişkiye bakıldığında insülinin ürik asit üzerinde 
indirekt bir etkisinden de söz edilebilir.

Hiperürisemi ve yüksek plazma trigliserit düzeyleri arasındaki ilişki 
için yapılan açıklamalardan biri de yağ asitleri ve trigliserit sentezi 
için çok miktarda NADPH gerektiği, bunun karaciğerde purin sente-
zini ve dolayısıyla ürik asit sentezini arttırdığı yönündedir (17, 18).

Bunların aksine bizim bulgularımıza göre 7,41±1, 66 mg/dL orta-
laması ile en yüksek ürik asit düzeyine sahip olan KBY grubunda 
trigliserit düzeyleri 149,29±96,11 mg/dL ile yüksek kabul edilebile-
cek 150 mg/dL sınırının altında ölçüldü. Ayrıca bu grup istatistiksel 
olarak en yüksek ürik asit miktarına sahip iken yine istatistiksel 
olarak gruplar arasındaki en düşük trigliserit miktarına sahipti 
(p<0,05). Ayrıca çoğunluğunu tip 2 diabetik hastaların oluşturdu-
ğu ve hiperinsülinemisi olan DM grubunda ürik asit düzeyleri an-
lamlı olarak daha düşük saptanmıştır. DM gruunun ürik asit değeri 
5,72±1,96 mg/dL ‘dir.

Chen ve ark. (19) HDL ve ürik asit arasında negatif bir korelas-
yon bulmuştur. Muhtemel mekanizma da insülin rezistansı ile 
HDL kolesterolün azalması arasındaki ilişkidir (20). Yapılan bir 
diğer çalışmada ise metabolik sendromun diğer komponent-
lerine göre yapılan düzeltme sonucu bu ilişkinin kaybolduğu 
gösterilmiştir (21).

Biz de HDL kolesterol düzeylerine göre hasta gruplarımızı sırala-
dığımız zaman istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte en 
yüksekten en düşüğe doğru KBY, DM, KBY+DM grupları şeklinde 
bir sonuca vardık (p>0,05).
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Tablo 4. KBY Grubunda laboratuar değerleri

 Ortalama Standart sapma

Glukoz (mg/dL) 99,67 27,68

Kreatinin (mg/dL) 2,77 1,47

Ürik asit (mg/dL) 7,41 1,66

Total Kolesterol (mg/dL) 190,41 49,41

HDL (mg/dL) 48,49 13,14

LDL (mg/dL) 112,55 37,35

Trigliserit (mg/dL) 149,29 96,11

HbA1c 5,61 0,40

Protein/ kreatinin Oranı (mg/mg) 1,97 2,69

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein

Tablo 5. Normal dağılım gösteren ölçümler için tek yönlü 
varyans analizi

 p değeri

Total Kolestrol 0,663

LDL 0,477

LDL: Low density lipoprotein



Tseng Chin-Hsiao’nun (22) 343 diabetik Tayvanlı hastada yaptığı 
bir çalışmada erkeklerde ürik asit düzeylerinin trigliserit ve 
albümin/kreatinin oranının doğal logaritması ile (ln (ACR) pozitif 
yönde korele olduğu (p<0,05); kadınlarda da trigliserit, ln (ACR) 
(p<0,01) ve BMI (sınırda anlamlı, p<0,1) ile pozitif, hesaplanmış 
kreatinin klirensi ile de negatif yönde korele olduğu gösterilmiştir 
(p<0,01). Aynı sonuçlar hipertansiyon öyküsü olan 127 hastanın 
çalışmadan dışlanmasından sonra da alınmıştır.

Bizim çalışmamızda ise en yüksek ürik asit düzeyleri KBY gru-
bunda iken, sırasıyla en yüksek trigliserit ve protein/kreatinin 

oranını DM ve KBY+DM gruplarında gözlemledik. Trigliserit ve 
protein/kreatinin değerleri arasındaki bu farklar istatistiksel ola-
rak da anlamlıydı (p<0,05). Analizlerde hastaları 24 saatlik id-
rarda proteinürilerine göre <1 gr/gün, 1-3 gr/gün ve >3 gr/gün 
olarak ayırdığımızda sırasıyla bu gruplarda ürik asit düzeylerini 
6,83±1,92 mg/dL; 7,33±1,81 mg/dL ve 6,94±1,68 mg/dL olarak 
bulduk. Bulgularımızı tek yönlü varyans analizi ile değerlendir-
diğimizde gruplar arasında ürik asit düzeyleri için anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05).

Sonoda ve ark.’nın (23) eGFR≥60 mL/dk olan 7.078 sağlıklı eriş-
kinde kronik böbrek yetersizliği risk faktörleri ve ürik asitin etki-
sini değerlendirdiği bir çalışmada hastalar ürik asit değerlerine 
göre artan bir şekilde gruplandırılmışlar ve KBY riskinin de grup-
ların ürik asit değerlerinin artışına paralel olarak arttığı gözlem-
lenmiştir. Başlangıç ürik asit ve eGFR değerlerine göre düzeltilmiş 
çok değişkenli regresyon analizleri sonrası longitudinal ürik asit 
artışının yeni başlangıçlı KBY gelişiminde bağımsız bir prediktör 
olduğu ortaya konmuştur. Hatta bu longitudinal artışın başlan-
gıç eGFR ve ürik asit düzeyinden daha iyi bir belirleyici olduğu 
saptanmıştır.

Diğer yandan aynı çalışmada BMI, eGFR, HDL, LDL, açlık plazma 
glukozu,sistolik kan basıncı, hemoglobin ve sigara alışkanlığına 
göre düzeltilmiş sonuçlara göre başlangıç ürik asit düzeyleri pro-
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Tablo 6. Normal dağılım göstermeyen veriler için Kruskal-Wallis analizi

Hastalık n Sıra ortalamaları Hastalık n Sıra ortalamaları

GLUKOZ

 KBY+DM 177 153,27 KALSİYUM KBY+DM 177 138,74

 DM 57 181,93  DM 57 177,90

 KBY 51 63,86  KBY 51 118,76

ÜRE

 KBY+DM 177 169,25 FOSFOR KBY+DM 177 155,72

 DM 57 42,66  DM 57 111,20

 KBY 51 164,04  KBY 51 134,38

KREATİNİN

 KBY+DM 177 168,02 TRİGLİSERİT KBY+DM 177 144,26

 DM 57 29,04  DM 57 165,39

 KBY 51 183,53  KBY 51 113,62

ÜRİK ASİT

 KBY+DM 177 154,20 HEMATOKRİT KBY+DM 177 126,86

 DM 57 85,73  DM 57 198,14

 KBY 51 168,15  KBY 51 137,39

SODYUM KBY+DM 177 132,17 MPV KBY+DM 177 139,79

 DM 57 159,25  DM 57 165,47

 KBY 51 162,43  KBY 51 129,04

POTASYUM KBY+DM 177 156,86 HBA1C KBY+DM 177 162,38

 DM 57 119,68  DM 57 187,49

 KBY 51 120,97  KBY 51 26,00

ALBÜMİN KBY+DM 177 135,26 PROTEİN/KREATİNİN

ORANI KBY+DM 177 159,86

 DM 57 174,67  DM 57 81,46

 KBY 51 134,48  KBY 51 153,28

KBY: Kronik böbrek yetmezliği; DM: Diabetes mellitus; MPV: Mean platelet volume

Tablo 7. Proteinüri düzeyine göre ayrılan gruplarda ürik asit 
düzeyleri

Proteinüri düzeyine göre gruplar Ürik asit değerleri (mg/dL)

<1 g/gün 6,83±1,92

1-3 gr/gün 7,33±1,81

>3 gr/gün 6,94±1,68

Tablo 8. Normal dağılım gösteren ürik asitin proteinüri 
gruplarında tek yönlü varyans analizi ile değerlendirilmesi

 p değeri

Ürik Asit 0,228



teinüri gelişiminde bağımsız bir prediktör olarak tespit edilmiştir 
(odds ratio: 1.12; %95 CI: 1,07-1,18) (23).

Bu çalışmanın aksine Ben-Dov ve J.D. Kark’ın (24) yaptığı çalışmada 
ürik asitin KBY’de tutarlı bir prediktör olduğu ve bu ilişkinin lineer ol-
madığı öne sürüldü. Bununla birlikte serum ürik asit düzeyleri ile KBY 
insidensindeki net artışın sadece 5. dekattan sonra ortaya konulabil-
diği belirtildi. Her iki cinsiyette yapılan çok değişkenli analizlerde hem 
normal hem normalden daha az GFR’si olanlarda serum kreatininin-
den bağımsız olarak hiperüriseminin belirleyici rolü olduğu belirtildi.

Çalışmamızın sınırlılığı hastaların kullandığı ilaçlar, eşlik eden 
hastalıklar, sigara kullanım öyküsü ve süresi, vücut kitle indeksi, 
diabet süresi gibi bazı verilerinin elde edilmemiş olmasıdır. Ele 
alınan hasta gruplarının diüretik, antidiabetik, antiagregan, anti-
hipertansif ilaçları yoğun olarak kullanan hasta grupları olduğu 
düşünülürse çalışmanın değerlendirilen konuyu kısıtlı bir çerçeve-
de irdelediği görülmektedir.

Sonuç

Son zamanlarda hem kronik renal yetersizlik hem de koroner arter 
hastalığı risk faktörü olarak öne çıkan serum ürik asit düzeylerini 
değerlendirdiğimizde kronik renal yetersizliği olan hastalarda bu-
nun daha yüksek olduğunu, gruplar arası karşılaştırmalarda kro-
nik renal yetersizlikli hastalarda sadece diabeti olan hastalardan 
anlamlı derecede yüksek olduğunu saptadık. Bu bağlamda plazma 
kreatinin değerleri yüksek olan grupta ürik asit düzeyi yüksekli-
ği de göze çarpmaktadır. Ancak kronik renal yetersizlikte ürik asit 
yüksekliği bilinen ve beklenen bir bulgu olduğu için bu yüksekliğin 
bağımsız bir kardiyovasküler risk faktörü olup olmadığı ve bu ha-
liyle riski belirlemede kullanılabilirliği şüphelidir.

Hiperinsülinemili hastalarda ürik asit itrahının azalmasına bağlı 
olarak hiperürisemi saptanabileceği bazı araştırmacılar tarafından 
varsayılmış olsa da çalışmamızda söz konusu hasta grubunda değil 
renal yetersizlik gelişmiş hastalarda ürik asit ortalamasının daha 
yüksek ortalamada olduğu gözlenmiştir.

Diabetik nefropatinin proteinüri ile kendini göstermekte olduğu-
nun, mikrovasküler komplikasyonlar ve kardiyovasküler morta-
lite ile ilişkisinin varlığının biliniyor olmasına rağmen 24 saatlik 
idrarda proteinüri düzeylerine göre ayırdığımız hasta gruplarında 
bu vasküler patolojilerin belirteçleri olduğu öne sürülen ürik asit 
gruplar arasında farklılık göstermemiştir. Bu durum proteinürili 
hastalarda bizlere proteinürinin neden olduğu makrovasküler ve 
mikrovasküler riske ek bir risk öngörüsü sağlamamıştır.
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