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ÖZET 
Amaç: Kronik böbrek hastalarında serum ürik asit düzeyi ile glukoz, HbA1c, lipid 
profili, vücut kitle indeksi ve kan basıncı arasındaki bir ilişkinin olup olmadığını 
incelemek. 
Yöntemler: Çalışma, kronik böbrek hastalığı tanısı olan 55 (28 K, 27 E) hastada yapıldı. 
Hastaların biyokimyasal tetkikleri, 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi ve proteinüri 
tetkikleri incelendi. Sistolik ve diastolik kan basıncı ölçüldü. İstatistiksel analizler SPSS 
15.0 Windows versiyonu kullanılarak yapıldı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
olarak kabul edildi. 
Bulgular: Verilerin analizinde serum ürik asit düzeyi ile glukoz, HbA1c ve vücut kitle 
indeksi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkiler saptandı (sırasıyla p=0,01, p<0,01 
ve p=0,03). Alt grup analizlerinde, hiperürisemili hastalarda glukoz, HbA1c ve vücut 
kitle indeksi düzeyleri ürik asit düzeyi normal olan hastalara göre anlamlı olarak daha 
yüksek bulundu (sırasıyla, p=0,02, p=0,02, p=0,04). HDL-kolesterol düzeyi ise 
hiperürisemili grupta daha düşük saptandı (p=0,02). Serum ürik asit düzeyi ile kan 
basıncı arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmedi.  
Sonuç: Çalışmamız, kronik böbrek hastalarında serum ürik asit düzeyi ile glukoz, 
HbA1c ve vücut kitle indeksi arasındaki anlamlı bir ilişkinin olduğunu 
göstermektedir. Ancak, daha fazla sayıda hastada yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  
Anahtar sözcükler: Ürik asit, glukoz, hipertansiyon, vücut kitle indeksi 
SUMMARY 
Objective: To investigate whether there is a relationship between serum uric acid and 
glucose, HbA1c, lipid profile, body mass index and blood pressure in patients with 
chronic kidney disease or not. 
Methods: This study was performed in 55 (28 female, 27 male) patients with chronic 
kidney disease. Biochemical tests, 24 hour creatinine clearence and proteinuria were 
analysed. Systolic and diastolic blood pressures were measured. The statistical 
analysis was performed using SPSS version 15.0. P<0.05 was considered to be 
statistically significant.  
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Results: In data analysis, there were significant relationships between serum uric acid 
and glucose, HbA1c, and body mass index (p=0.01, p<0.01 and p=0.03, respectively). In 
subgroup analysis, it has been found that the level of glucose, HbA1c, and body mass 
index in hyperuricemic patients are significantly higher than in normouricemic 
patients (p=0.02, p=0.02, p=0.04, respectively). HDL-cholesterol level in hyperuricemic 
group is found to be higher than normouricemic group (p=0.02). There was no 
significant relation between serum uric acid and blood pressure. 
Conclusıon: Our study suggests that serum uric acid level was significantly associated 
with glucose, HbA1c, and body mass index in chronic kidney disease. However, 
studies are needed in larger patients.  
Key words: Uric acid, glucose, hypertension, body mass index 

 

Ürik asitin metabolik sendrom ile ilişkili olduğu bildiril‐

mektedir  (1). Ürik  asitin  glukoz  transportunda  etkili  olan 

nitrik oksit yapımını baskıladığı gösterilmiştir  (2). Yapılan 

çalışmalarda,  serum  ürik  asitinin  düşürülmesinin  kan  ba‐

sıncı  yüksekliği,  hiperinsülinemi,  kilo  alımı  ve  serum 

trigliserid  düzeyinde  yükseklik  gibi  metabolik  sendrom 

bileşenlerinde düzelme sağladığı ortaya konmuştur (3). 

Ürik asit düzeyinde yükselme Kronik Böbrek Hastalı‐

ğında (KBH) sık görülen bir bulgudur. Geçmişte, ürik asit 

yüksekliğinin  sadece  böbreklerden  atılımın  azalmasına 

bağlı olarak geliştiği belirtilirken, günümüzde ürik asitin 

aynı  zamanda  böbrek  hasarının  oluşmasında  ve  iler‐

lemesinde aktif bir rolünün olduğu ortaya konmuştur (4). 

Hiperüriseminin,  renal  vazokonstrüksiyon,  sistemik  hi‐

pertansiyon,  tubulointerstisyel  hasar,  nitrik  oksit  sentaz 

yapımında  azalma  ve  afferent  arteriolopatiye  yol  açtığı 

gösterilmiştir (5‐8).  

Bu çalışmanın amacı, KBH olan hastalarda serum ürik 

asit düzeyi  ile  serum glukoz, HbA1c,  lipid profili, vücut 

kitle  indeksi  ve  kan  basıncı  arasında  bir  ilişkinin  olup 

olmadığını incelemektir.  

GEREÇ ve YÖNTEM 

Hastalar 

Bu  çalışma  kesitsel  olarak  planlanmış  olup,  Kocaeli 

Üniversitesi Tıp  Fakültesi, Nefroloji  Bilim Dalı  poliklini‐

ğinde evre 3‐4 KBH tanısı ile en az 3 ay süreli takip edilen 

55  (28  K,  27  E)  hastada  yapıldı.  Evre  5  KBH,  diabetes 

mellitus,  kalp  yetersizliği,  diüretik  kullanımı,  malignite 

varlığı çalışmadan dışlanma kriterleri olarak kabul edildi. 

Çalışma için uygun hastalara bilgi verildi ve yazılı izinleri 

alındı.  Çalışma,  Kocaeli  Üniversitesi  Tıp  Fakültesi  etik 

kurulunda onaylandı.  

Laboratuar 

Laboratuar analizleri  için kan örnekleri 8‐12 saat açlık 

sonrası  alındı.  Biyokimyasal  tetkikler  ve  idrar  analizleri 

“Abbott/Aeroset  system  (™)”  cihazında  gerçekleştirildi. 

Paratiroid  Hormon  (PTH)  düzeyleri  “Immunlite  2000” 

cihazında  immunohistokimyasal  yöntemle  ölçüldü.  24 

saatlik  idrarda  protein  atılımı,  protein  denatüre  edici 

madde  olarak  benzetonyum  klorür  kullanılarak  turbi‐

dimetrik yöntem  ile ölçüldü.  24  saatlik  idrarda kreatinin 

klirensi aşağıdaki formül ile hesaplandı.  

Kreatinin klirensi =   İdrar kreatinin düzeyi (mg/dl) x İdrar volümü (ml/gün) 

                 Serum kreatinin düzeyi (mg/dl) x 1440 

Hastaların  kan  basıncı  ölçümleri  ERKA®  sphygmo‐

manometer aleti ile gerçekleştirildi. En az 10 dakika otura‐

rak  dinlenme  sonrasında  10  dakika  ara  ile  sağ  koldan 

ölçülen 3 ölçümünün ortalaması kan basıncı değeri olarak 

kaydedildi.  Korotkoff’un  1.sesi  sistolik  kan  basıncı  ve 

Korotkoff’un  5.  sesi  diastolik  kan  basıncı  olarak  kabul 

edildi. 

Vücut kitle  indeksi  (VKİ): vücut ağırlığı  (kg)/boy  (m)2 

formülüne göre hesaplandı. 

İstatistiksel analiz 

Tüm veriler ortalama ± standart sapma olarak kayde‐

dildi.  İstatistiksel  analizler  bilgisayar  ortamında  SPSS 

(Statistical Package for Social Science) 15.0 Windows versi‐

yonu kullanılarak yapıldı. Değişkenler arasındaki  ilişkiler 

Pearson korelasyon testi ile incelendi. Hastalar serum ürik 

asit  düzeyi  normal  (1.  grup)  ve  yüksek  (2.  grup)  olmak 

üzere  iki  gruba  ayrıldıktan  sonra  gruplar  arasındaki 

farklılıkların karşılaştırılması Student t testi ile gerçekleşti‐

rildi.   Ürik asit  ile  incelenen diğer değişkenler arasındaki 

ilişkinin  serum kreatinin düzeyi  ile  ilişkili olup olmadığı 
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lineer  regresyon  analizi  ile değerlendirildi.  p<0,05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR 

Hastaların bazal klinik ve laboratuar özellikleri Tablo I’de 

sunulmuştur. KBH etyolojisi 34 hastada hipertansiyon, 11 

hastada nefrolityazis, 7 hastada polikistik böbrek hastalığı, 

6 hastada kronik glomerülonefrit, 4 hastada amiloidoz, 2 

hastada reflü nefropatisi ve 1 hastada preeklampsi olarak 

saptandı.  

Yirmiiki  hasta  Anjiotensin  Dönüştürücü  Enzim  (ACE) 

inhibitörü,  onyedi  hasta  Anjiotensin  II  tip  1  Reseptör 

Blokeri  (ARB),  ve  bir  hasta  ACE  inhibitörü  ve  ARB 

kombinasyonu olmak üzere  toplam  40 hasta Renin Anji‐

otensin Sistemini (RAS) bloke edici ilaç kullanmakta idi. 

 
Tablo I.   Hastaların demografik özellikleri, laboratuar bulguları 
ve kan basıncı düzeyleri 

Değişken Ortalama ± 
Standart sapma 

Yaş (yıl) 49,00 ± 14,54 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 26,09 ± 4,18 

Glukoz (mg/dl) 94,41 ± 9,84 

HbA1c (%) 5,50 ± 0,46 

Ürik asit (mg/dl) 7,32  ± 1,87 

BUN (mg/dl) 43,98 ± 19,68 

Kreatinin (mg/dl) 2,95 ± 1,50 

Kreatinin klirensi (ml/dk) 28,47  ±  10,05 

Proteinüri (mg/gün) 1705,71 ± 1956,79 
ortanca: 966,05 

Albumin (gr/dl) 4,15 ± 0,50 

Kalsiyum (mg/dl) 9,00 ± 0,67 

Fosfor (mg/dl) 4,02 ± 1,00 

Paratiroid hormon (pg/ml) 242,78 ± 156,64 

Trigliserid (mg/dl) 141,11  ± 77,17 

Total kolesterol (mg/dl) 185,09 ± 47,90 

HDL-kolesterol (mg/dl) 46,00 ± 14,47 

LDL-kolesterol (mg/dl) 111,12 ± 39,73 

Hemoglobin (gr/dl) 11,76 ± 1,65 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 141,56 ± 19,01 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 87,25 ± 9,60 

 

Verilerin analizinde serum ürik asit düzeyi ile glukoz, 

HbA1c, VKİ, serum üre nitrojeni  (BUN), kreatinin ve  fos‐

for düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptandı. Ancak, ürik  asit düzeyi  ile  lipid profili  ve  kan 

basıncı düzeyleri  arasında  istatistiksel  olarak  anlamlı  bir 

ilişki  bulunmadı  (Tablo  II). Hastalar  ürik  asit  düzeyinin 

normal  (1.  grup)  ve  yüksek  (2.  grup)  olmasına  göre  iki 

gruba  ayrıldıktan  sonra  yapılan  alt  grup  analizlerinde 

hiperürisemi grubundaki glukoz, HbA1c, VKİ, BUN, krea‐

tinin ve  fosfor düzeylerinin ürik asit düzeyi normal olan 

gruba  göre  anlamlı  olarak  daha  yüksek; HDL‐kolesterol 

düzeyinin ise daha düşük olduğu tespit edildi (Tablo III).  

 

 
Tablo II.   Serum ürik asit düzeyi ve diğer değişkenler arasındaki 
ilişki 

Değişken r p 

Yaş (yıl) -0,025 0,85 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 0,295 0,03 

Glukoz (mg/dl) 0,339 0,01 

HbA1c (%) 0,414 <0,01 

BUN (mg/dl) 0,501 <0,01 

Kreatinin (mg/dl) 0,393 <0,01 

Kreatinin klirensi (ml/dk) -0,036 0,79 

Proteinüri (mg/gün) 0,105 0,45 

Albumin (gr/dl) -0,099 0,47 

Kalsiyum (mg/dl) -0,112 0,41 

Fosfor (mg/dl) 0,485 <0,01 

Paratiroid hormon (pg/ml) -0,085 0,55 

Trigliserid (mg/dl) 0,171 0,21 

Total kolesterol (mg/dl) 0,100 0,47 

HDL-kolesterol (mg/dl) 0,199 0,14 

LDL-kolesterol (mg/dl) 0,122 0,38 

Hemoglobin (gr/dl) 0,221 0,10 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 0,054 0,85 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 0,138 0,33 

 

TARTIŞMA 

Çalışmamız,  KBH  olan  hastalarda  serum  ürik  asit 

düzeyinin  glukoz,  HbA1c,  ve  VKİ  ile  ilişkili  olduğunu 

göstermektedir.  
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Yapılan  çalışmalarda,  hiperürisemi,  metabolik  send‐

rom, renal ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili bulun‐

muştur  (9‐11).  Veriler,  ürik  asitin  nitrik  oksit  bioak‐

tivitesini  baskılama,  inflamatuar  faktörler  ve  adiposito‐

kinler yolu ile insülin direncini etkilediğini göstermektedir 

(12‐14).  Bazı  çalışmalarda  ürik  asit  düzeyi  ile  glukoz 

düzeyi arasında bir  ilişkinin olduğu  saptanmıştır  (15,16). 

Prospektif  bir  izlem  çalışmasında  40  yaş  üzerindeki 

bireylerde serum ürik asit düzeyi ile tip 2 diabet insidansı 

arasında anlamlı bir ilişkinin olduğu gösterilmiştir (17).  

Bizim çalışmamızda, ürik asit ile glukoz ve HbA1c dü‐

zeyi arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. KBH seyrinde 

ürik asit düzeyinde artış ve glukoz  toleransında bozulma 

görülebilmektedir.  Verilerin  serum  kreatinin  düzeyine 

göre ağırlıklandırılarak yapılan analizinde ürik asit düzeyi 

ile  glukoz  ve  HbA1c  arasındaki  ilişkinin  kreatinin 

seviyesinden bağımsız olarak devam ettiği görülmektedir 

(sırasyla p=0,03 ve p=0,004). Alt grup analizlerinde, glukoz 

ve HbA1c düzeyleri hiperürisemi  grubunda  anlamlı  ola‐

rak daha yüksek saptanmıştır.  

Çalışmamızda  saptadığımız  diğer  bir  bulgu  ürik  asit 

düzeyi  ile  VKİ  arasındaki  anlamlı  ilişkidir.  Alt  grup 

analizlerinde VKİ  hiperürisemi  grubunda  anlamlı  olarak 

daha  yüksek  bulunmuştur.  Ford  ve  ark,  serum  ürik  asit 

düzeyinin  abdominal  obesite,  hipertrigliseridemi  ve 

hiperglisemi gibi metabolik  sendrom değişkenleri  ile  an‐

lamlı  olarak  ilişkili  olduğunu  ortaya  koymuşlardır  (9). 

Masou ve ark ise normotansif, obez olmayan 433 olguyu 5 

yıl süre ile yıllık izlemiş ve serum ürik asit düzeyinin kilo 

alımını belirleyen bir belirteç olduğunu ortaya koymuşlar‐

dır (18).  

Metabolik  sendromlu  hastalarda  görülen  hiperüri‐

seminin  hiperinsülinemi  ile  ilişkili  olduğu  genel  olarak 

kabul  edilse  de,  hiperürisemi  sıklıkla  hiperinsülinemi, 

obezite ve diabet gelişiminden önce saptanmaktadır (19‐22).  

 

Tablo III.   Ürik asit düzeyi normal ve yüksek olan hastaların demografik özellikleri,  laboratuar bulguları ve kan basıncı düzeyleri 

Değişken Grup 1 (n=33)     
(Ürik asit≤7,2 mg/dl) 

Grup 2 (n=22)     
(Ürik asit>7,2 mg/dl) 

p  

Yaş (yıl) 48,87± 13,46 49,18 ±16,36 0,94 
Vücut kitle indeksi (kg/m2) 25,10 ± 3,31 27,52 ± 4,92 0,04 

Glukoz (mg/dl) 92,06 ± 8,94 97,95 ± 10,27 0,02 

HbA1c (%) 5,37 ± 0,42 5,70 ± 0,47 0,02 

Ürik asit (mg/dl) 6,09 ± 0,65 9,16 ± 1,57 <0,001 

BUN (mg/dl) 38,39 ± 17,22 52,37 ± 20,52 <0,01 

Kreatinin (mg/dl) 2,62 ± 1,16 3,45 ± 1,81 0,04 

Kreatinin klirensi (ml/dk) 28,85 ± 9,31 27,92 ± 11,28 0,74 

Proteinüri (mg/gün) 1608,19 ± 2022,35; ortanca: 864,00 1849,68 ± 1895,42; ortanca: 1134,00 0,66 

Albumin (gr/dl) 4,18 ± 0,47 4,10 ± 0,57 0,57 

Kalsiyum (mg/dl) 9,03 ± 0,67 8,97 ± 0,69 0,74 

Fosfor (mg/dl) 3,74 ± 0,75 4,44 ± 1,19 0,01 

Paratiroid hormon (pg/ml) 238,33 ± 125,73 249,34 ± 196,93 0,80 

Trigliserid (mg/dl) 124,25 ± 64,16 165,63 ± 88,83 0,05 

Total kolesterol (mg/dl) 185,68 ± 44,14 184,22 ± 53,96 0,91 

HDL-kolesterol (mg/dl) 49,60 ± 14,86 40,77 ± 12,39 0,02 

LDL-kolesterol (mg/dl) 113,31 ± 37,51 108,04 ± 43,37 0,63 

Hemoglobin (gr/dl) 11,49 ± 1,61 12,18 ± 1,67 0,13 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 141,66 ± 20,18 141,42 ± 17,68 0,96 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 86,66 ± 10,28 88,09 ± 8,72 0,60 
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Çalışmamızda  hastaların  ürik  asit  düzeyi  ve  lipid 

düzeyleri  arasında  anlamlı  bir  ilişki  bulunmamıştır.  Alt 

grup analizlerinde ise ürik asit düzeyi yüksek olan grupta 

trigliserid  düzeyinin  daha  yüksek  olduğu  (p=0,05)  ve 

HDL‐kolesterol  düzeyinin  ise  daha  düşük  olduğu 

saptanmıştır.  Trigliserid  düzeyleri  arasındaki  farklılığın 

istatistiksel  olarak  anlamlılık  sınırında  bulunması 

muhtemelen hasta sayısının az olması ile ilişkilidir.  

Literatürde ürik asit ve kan basıncı yüksekliği arasında 

bir  ilişkinin  olduğu  belirtilmektedir.  Renin  artışı,  nitrik 

oksit azalması,  interstisyel  inflamasyon ve fibroz, afferent 

arteriolopati,  reaktif  oksijen  ürünlerinde  artış,  vasküler 

inflamasyon, endotel hücre büyümesinin baskılanması  ile 

birlikte  damar  düz  kas  hücre  proliferasyonu  olası 

mekanizmalar  olarak  ileri  sürülmektedir.  Ayrıca,  klinik 

olarak  yüksek  ürik  asit  düzeyinin  hpertansiyonun 

gelişiminin  bir  göstergesi  olduğu;  tedavi  olmamış 

esansiyel  hipertansiyonlu  olguların  %25‐60’ında  ve 

esansiyel hipertansiyonlu adolesanların yaklaşık %90’ında 

hiperürisemi varlığı ve yine ürik asit düzeyinin tedavi  ile 

azaltılmasının  yakın  zamanda  hipertansiyon  saptanan 

hastalarda  kan  basıncını düşürücü  etki  gösterdiği  ortaya 

konmuştur  (19).  Bizim  çalışmamızdaki  ürik  asit  ve  kan 

basıncı  düzeyleri  arasındaki  ilişki  literatür  ile  uyumlu 

bulunmamıştır.  

Çalışmamızda, olgu sayısının az olması ve kesitsel ola‐

rak planlanmış olması gibi bazı sınırlayıcı özellikleri vardır.  

Sonuç olarak, KBH olan hastalarda serum ürik asit dü‐

zeyi glukoz, HbA1c ve VKİ ile ilişkili bulunmuştur. Ancak, 

daha  fazla  hastada  yapılacak  prospektif  çalışmalara  ihti‐

yaç vardır.  
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