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OZET

Amag: Kronik bobrek hastalarinda serum tirik asit diizeyi ile glukoz, HbAlc, lipid
profili, viicut kitle indeksi ve kan basmci arasindaki bir iliskinin olup olmadigim
incelemek.

Yontemler: Calisma, kronik bobrek hastalig1 tanis olan 55 (28 K, 27 E) hastada yapildi.
Hastalarin biyokimyasal tetkikleri, 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi ve proteintiri
tetkikleri incelendi. Sistolik ve diastolik kan basinci lciildii. Istatistiksel analizler SPSS
15.0 Windows versiyonu kullanilarak yapildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml1
olarak kabul edildi.

Bulgular: Verilerin analizinde serum tirik asit diizeyi ile glukoz, HbAlc ve viicut kitle
indeksi arasinda istatistiksel olarak anlaml iliskiler saptandi (sirasiyla p=0,01, p<0,01
ve p=0,03). Alt grup analizlerinde, hiperiirisemili hastalarda glukoz, HbAlc ve viicut
kitle indeksi diizeyleri tirik asit diizeyi normal olan hastalara gére anlamli olarak daha
yiiksek bulundu (swrastyla, p=0,02, p=0,02, p=0,04). HDL-kolesterol diizeyi ise
hipertirisemili grupta daha diistik saptand1 (p=0,02). Serum {irik asit diizeyi ile kan
basinci arasinda anlaml bir iligki tespit edilmedi.

Sonug: Calismamuz, kronik bobrek hastalarinda serum tirik asit diizeyi ile glukoz,
HbAlc ve viicut kitle indeksi arasmndaki anlamli bir iligkinin oldugunu
gostermektedir. Ancak, daha fazla sayida hastada yapilacak ¢alismalara ihtiyag vardir.
Anahtar sozciikler: Urik asit, glukoz, hipertansiyon, viicut kitle indeksi

SUMMARY

Objective: To investigate whether there is a relationship between serum uric acid and
glucose, HbAlc, 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, HbAlc, 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, HbAlc, 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.

Conclusion: Our study suggests that serum uric acid level was significantly associated
with glucose, HbAlc, and body mass index in chronic kidney disease. However,
studies are needed in larger patients.

Key words: Uric acid, glucose, hypertension, body mass index

Urik asitin metabolik sendrom ile iliskili oldugu bildiril-
mektedir (1). Urik asitin glukoz transportunda etkili olan
nitrik oksit yapimini baskiladig1 gosterilmistir (2). Yapilan
calismalarda, serum tirik asitinin diigiiriilmesinin kan ba-
sinct yiiksekligi, hiperinsiilinemi, kilo alimi ve serum
trigliserid diizeyinde yiikseklik gibi metabolik sendrom

bilesenlerinde diizelme sagladig1 ortaya konmustur (3).

Urik asit diizeyinde yiikselme Kronik Bébrek Hastali-
ginda (KBH) sik goriilen bir bulgudur. Ge¢miste, irik asit
yiiksekliginin sadece bdbreklerden atilimin azalmasina
bagh olarak gelistigi belirtilirken, giiniimiizde {irik asitin
ayni zamanda bobrek hasarmin olusmasinda ve iler-
lemesinde aktif bir roliiniin oldugu ortaya konmustur (4).
Hiperiiriseminin, renal vazokonstriiksiyon, sistemik hi-
pertansiyon, tubulointerstisyel hasar, nitrik oksit sentaz
yapiminda azalma ve afferent arteriolopatiye yol actigi

gosterilmistir (5-8).

Bu calismanin amaci, KBH olan hastalarda serum {iirik
asit diizeyi ile serum glukoz, HbAlc, lipid profili, viicut
kitle indeksi ve kan basinc arasinda bir iligkinin olup

olmadigini incelemektir.
GEREC ve YONTEM
Hastalar

Bu calisma kesitsel olarak planlanmis olup, Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1 poliklini-
ginde evre 3-4 KBH tanisi ile en az 3 ay siireli takip edilen
55 (28 K, 27 E) hastada yapildi. Evre 5 KBH, diabetes
mellitus, kalp yetersizligi, diiiretik kullanimi, malignite
varlig1 calismadan dislanma kriterleri olarak kabul edildi.
Calisma igin uygun hastalara bilgi verildi ve yazili izinleri
alindi. Calisma, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi etik

kurulunda onaylandi.

Laboratuar

Laboratuar analizleri i¢in kan 6rnekleri 8-12 saat aglik
sonrast alindi. Biyokimyasal tetkikler ve idrar analizleri
“Abbott/Aeroset system (™)” cihazinda gergeklestirildi.
Paratiroid Hormon (PTH) dfiizeyleri “Immunlite 2000”
cihazinda immunohistokimyasal yontemle Ool¢iildii. 24
saatlik idrarda protein atilimi, protein denatiire edici
madde olarak benzetonyum kloriir kullarularak turbi-
dimetrik yontem ile 6lgiildii. 24 saatlik idrarda kreatinin

klirensi asagidaki formdiil ile hesaplanda.

KreatininKlirensi= Idrarkreatinin Qj@'gmg[dl)xidlarvohjmﬁ@ /giin)
Serum kreatinin diizeyi (mg/dl)x 1440

Hastalarm kan basma dlciimleri ERKA® sphygmo-
manometer aleti ile gerceklestirildi. En az 10 dakika otura-
rak dinlenme sonrasinda 10 dakika ara ile sag koldan
olgiilen 3 dl¢iimiiniin ortalamas1 kan basinci degeri olarak
kaydedildi. Korotkoff'un 1.sesi sistolik kan basinci ve
Korotkoff'un 5. sesi diastolik kan basinct olarak kabul
edildi.

Viicut kitle indeksi (VKI): viicut agirhigi (kg)/boy (m)>

formiiliine gore hesaplandi.
istatistiksel analiz

Tiim veriler ortalama + standart sapma olarak kayde-
dildi. Istatistiksel analizler bilgisayar ortaminda SPSS
(Statistical Package for Social Science) 15.0 Windows versi-
yonu kullanilarak yapildi. Degiskenler arasindaki iligkiler
Pearson korelasyon testi ile incelendi. Hastalar serum iirik
asit diizeyi normal (1. grup) ve yiiksek (2. grup) olmak
tizere iki gruba ayrildiktan sonra gruplar arasindaki
farkliliklarin karsilastirilmas: Student t testi ile gergeklesti-
rildi. Urik asit ile incelenen diger degiskenler arasmdaki

iliskinin serum kreatinin diizeyi ile iliskili olup olmadig1
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lineer regresyon analizi ile degerlendirildi. p<0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
BULGULAR

Hastalarin bazal klinik ve laboratuar 6zellikleri Tablo I'de
sunulmustur. KBH etyolojisi 34 hastada hipertansiyon, 11
hastada nefrolityazis, 7 hastada polikistik bobrek hastalig,
6 hastada kronik glomeriilonefrit, 4 hastada amiloidoz, 2
hastada reflii nefropatisi ve 1 hastada preeklampsi olarak

saptandi.

Yirmiiki hasta Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim (ACE)
inhibitorii, onyedi hasta Anjiotensin II tip 1 Reseptor
Blokeri (ARB), ve bir hasta ACE inhibitorii ve ARB
kombinasyonu olmak tizere toplam 40 hasta Renin Anji-

otensin Sistemini (RAS) bloke edici ila¢ kullanmakta idi.

Tablo I. Hastalarin demografik ozellikleri, laboratuar bulgular:
ve kan basinci diizeyleri

Degisken Ortalama *
Standart sapma

Yas (yil) 49,00 + 14,54
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 26,09 +4,18
Glukoz (mg/dl) 94,41 + 9,84
HbAlc (%) 5,50 + 0,46
Urik 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
Proteiniiri (mg/ giin) 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 basinci (mmHg) 141,56 £19,01
Diastolik kan basinc1 (mmHg) 87,25 + 9,60

Verilerin analizinde serum {irik asit diizeyi ile glukoz,
HbA1lc, VKI, serum iire nitrojeni (BUN), kreatinin ve fos-
for diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptandi. Ancak, iirik asit diizeyi ile lipid profili ve kan
basina diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmadi (Tablo II). Hastalar iirik asit diizeyinin
normal (1. grup) ve yiiksek (2. grup) olmasma gore iki
gruba ayrildiktan sonra yapilan alt grup analizlerinde
hiperiirisemi grubundaki glukoz, HbAlc, VKi, BUN, krea-
tinin ve fosfor diizeylerinin iirik asit diizeyi normal olan
gruba gore anlamli olarak daha yiiksek; HDL-kolesterol
diizeyinin ise daha diisiik oldugu tespit edildi (Tablo III).

Tablo II. Serum tirik asit diizeyi ve diger degiskenler arasindaki
iliski

Degisken r p
Yas (y1l) -0,025 0,85
Viicut kitle indeksi (kg/m?2) 0,295 0,03
Glukoz (mg/dl) 0,339 0,01
HbA1lc (%) 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
Proteintiri (mg/ giin) 0,105 0,45
Albumin (gr/dl) -0,099 0,47
Kalsiyum (mg/dl) -0,112 041
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 basinci (mmHg) 0,054 0,85
Diastolik kan basinci (mmHg) 0,138 0,33
TARTISMA

Calismamiz, KBH olan hastalarda serum iirik asit
diizeyinin glukoz, HbAlc, ve VKI ile iligkili oldugunu

gostermektedir.
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Yapilan calismalarda, hiperiirisemi, metabolik send-
rom, renal ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili bulun-
mustur (9-11). Veriler, iirik asitin nitrik oksit bioak-
tivitesini baskilama, inflamatuar faktorler ve adiposito-
kinler yolu ile insiilin direncini etkiledigini gostermektedir
(12-14). Bazi c¢alismalarda {irik asit diizeyi ile glukoz
diizeyi arasinda bir iliskinin oldugu saptanmistir (15,16).
Prospektif bir izlem c¢alismasinda 40 yas {izerindeki
bireylerde serum {irik asit diizeyi ile tip 2 diabet insidansi

arasinda anlamli bir iliskinin oldugu gosterilmistir (17).

Bizim ¢alismamizda, iirik asit ile glukoz ve HbAlc dii-
zeyi arasinda anlaml bir iligki saptanmistir. KBH seyrinde
iirik asit diizeyinde artis ve glukoz toleransinda bozulma
goriilebilmektedir. Verilerin serum kreatinin diizeyine
gore agirliklandirilarak yapilan analizinde iirik asit diizeyi
ile glukoz ve HbAlc arasindaki iliskinin kreatinin
seviyesinden bagimsiz olarak devam ettigi goriilmektedir

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

ve HbAlc diizeyleri hiperiirisemi grubunda anlamlt ola-

rak daha yiiksek saptanmuistir.

Calismamizda saptadigimiz diger bir bulgu iirik asit
diizeyi ile VKI arasindaki anlamli iliskidir. Alt grup
analizlerinde VKI hiperiirisemi grubunda anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. Ford ve ark, serum {irik asit
diizeyinin abdominal obesite, hipertrigliseridemi ve
hiperglisemi gibi metabolik sendrom degiskenleri ile an-
lamli olarak iligkili oldugunu ortaya koymuslardir (9).
Masou ve ark ise normotansif, obez olmayan 433 olguyu 5
yil stire ile yillik izlemis ve serum {irik asit diizeyinin kilo
alimini belirleyen bir belirte¢ oldugunu ortaya koymuslar-

dir (18).

Metabolik sendromlu hastalarda goriilen hipertiri-
seminin hiperinsiilinemi ile iligkili oldugu genel olarak
kabul edilse de, hiperiirisemi siklikla hiperinsiilinemi,

obezite ve diabet gelisiminden 6nce saptanmaktadir (19-22).

Tablo III. Urik asit diizeyi normal ve yiiksek olan hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuar bulgulari ve kan basinci diizeyleri

Degisken Grup 1 (n=33) Grup 2 (n=22) P
(Urik asit<7,2 mg/dl) (Urik asit>7,2 mg/dl)
Yas (yil) 48,87+ 13,46 49,18 £16,36 0,94
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 25,10 £ 3,31 27,52 + 4,92 0,04
Glukoz (mg/dl) 92,06 + 8,94 97,95 £ 10,27 0,02
HbAlc (%) 5,37 + 042 5,70 £ 0,47 0,02
Urik 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
Proteintiri (mg/ giin) 1608,19 + 2022,35; ortanca: 864,00 1849,68 + 1895,42; ortanca: 1134,00 0,66
Albumin (gr/dl) 4,18 £+ 047 4,10 +0,57 0,57
Kalsiyum (mg/dl) 9,03 + 0,67 8,97 £ 0,69 0,74
Fosfor (mg/dl) 3,74 10,75 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 basinci (mmHg) 141,66 + 20,18 141,42 +17,68 0,96
Diastolik kan basinci (mmHg) 86,66 + 10,28 88,09 + 8,72 0,60
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Calismamizda hastalarin iirik asit diizeyi ve lipid
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir. Alt
grup analizlerinde ise iirik asit diizeyi yiiksek olan grupta
trigliserid diizeyinin daha yiiksek oldugu (p=0,05) ve
HDL-kolesterol

saptanmustir. Trigliserid diizeyleri arasindaki farkliligin

diizeyinin ise daha diisiik oldugu

istatistiksel olarak anlamlilik simmirinda  bulunmas:

muhtemelen hasta sayisinin az olmasi ile iligkilidir.

Literatiirde tirik asit ve kan basinc yiiksekligi arasinda
bir iliskinin oldugu belirtilmektedir. Renin artisi, nitrik
oksit azalmasi, interstisyel inflamasyon ve fibroz, afferent
arteriolopati, reaktif oksijen {iiriinlerinde artis, vaskiiler
inflamasyon, endotel hiicre biiyiimesinin baskilanmasi ile
birlikte damar diiz kas hiicre proliferasyonu olasi
mekanizmalar olarak ileri siiriilmektedir. Ayrica, klinik
olarak yiiksek fiirik asit diizeyinin hpertansiyonun

gelisiminin bir gostergesi oldugu; tedavi olmamis

%25-60'inda  ve

esansiyel hipertansiyonlu adolesanlarin yaklasik %90 1nda

esansiyel hipertansiyonlu olgularin
hiperiirisemi varlig1 ve yine {iirik asit diizeyinin tedavi ile
azaltilmasimin yakin zamanda hipertansiyon saptanan
hastalarda kan basincini diistiriicti etki gosterdigi ortaya
konmugtur (19). Bizim g¢alismamizdaki trik asit ve kan
basinct diizeyleri arasindaki iligki literatiir ile uyumlu

bulunmamustir.

Calismamizda, olgu sayismin az olmasi ve kesitsel ola-

rak planlanmis olmast gibi bazi sinirlayici 6zellikleri vardir.

Sonug olarak, KBH olan hastalarda serum tirik asit dii-
zeyi glukoz, HbAlc ve VKi ile iligkili bulunmustur. Ancak,
daha fazla hastada yapilacak prospektif ¢alismalara ihti-

yag vardir.
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