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Kalp Yetersizligi Hastalarinda Urik Asit seviyeleri ile Etiyoloji arasindaki iligkinin

Degerlendirilmesi
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1Harran Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali , Sanliurfa

0z.

Amag: Urik asit, insanlarda piirin metabolizmasi sonucunda meydana gelen son Uriindiir ve pek ok
calismada kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkisi incelenmistir. Ancak, iskemik ve dilate kardiyomiyopati
hastalarinda serum (rik asit seviyelerinin degerlendirildigi calismalar sinirlidir. Calismamizin amacl,
iskemik (IKMP) ve dilate kardiyomiyopati (DKMP) hastalarinda serum (rik asit seviyelerini
karsilastirmaktir.

Materyal ve Metod: Bu galismaya klinigimizde Ocak 2016 ile Haziran 2018 tarihleri arasinda dusik
ejeksiyonfraksiyonlu kalp yetersizligi nedeniyle yatmis olan 115 hasta ve yas-cinsiyet eslestirmesi yapilan
55 kontrol hastas! alindi. DEFKY’li hastalar IKMP olanlar (n=69) ve DKMP olan hastalar (n=46) olarak iki
gruba ayrildi.

Bulgular: IKMP ve DKMP gruplari arasinda; cinsiyet, viicut kitle indeksi, kullanilan ilaglar ve aritmi
gorilme sikigi agisindan anlaml bir farklilik saptanmadi. Ancak, IKMP grubunda yas, hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastali§i (KAH) varligi, ailede KAH 6ykiisu ve sigara igiciligi sikigr anlamli
olarak daha fazla idi. Her iki grup, laboratuvar ézellikleri agisindan karsilastirildiklarinda; IKMP grubunda
urik asit degerinin anlamli olarak daha yliksek oldugu saptandi (6.9 + 1.9'a karsin 6.3 + 1.2, p=0.029).
Sonug: Calismamizda, IKMP'li kalp yetersizli§i hastalarinda serum (irik asit diizeyinin DKMP'li kalp
yetersizligi hastalarina gére anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Kalp yetersizligi, iskemik Kardiyomiyopati, Dilate Kardiyomiyopati, Urik asit
Abstract

Background: Uric acid is the final product of purine metabolism in humans, and its relationship with
cardiovascular diseases has been investigated in many studies. However, there are limited studies
evaluating serum uric acid levels in patients with ischemic and dilated cardiomyopathy. The aim of this
study is to compare serum uric acid levels in patients with ischemic (ICMP) and dilated cardiomyopathy
(DCMP).

Materials and Methods: A total of 115 patients with low ejection fraction heart failure who were admitted
to our clinic between January 2016 and June 2018 and 55 age-sex matched control were included in this
study. Patients with low ejection fraction heart failure were divided into two groups as follows: ICMP (n =
69) and DCMP (n = 46).

Results: There was no statistically significant difference between ICMP and DCMP groups in terms of
gender, body mass index, used drugs and frequency of arrhythmias. However, age, the frequency of
hypertension, hyperlipidemia, coronary artery disease (CAD), history of familial CAD and smoking were
significantly higher in ICMP group. When both groups were compared in terms of laboratory
characteristics, it was found observed that uric acid value was significantly higher in ICMP group (6.9 £
1.9vs. 6.3+ 1.2, p=0.029).

Conclusion: In our study, it was found that serum uric acid level was significantly higher in heart failure
patients with ICMP compared to patients with DCMP.

Keywords: Heart failure, Ischemic Cardiomyopathy, Ischemic Cardiomyopathy, Uric acid
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Gingdren ve Besli

Girig

Kalp yetersizligi (KY), normal dolum basinglarina ragmen
(veya sadece artmis dolum basinglari pahasina), kalbin
dokularin  metabolik ihtiyaglarini karsilayacak odlctide
oksijen sunamamasina yol agan, kardiyak, yapisal veya
islevsel bozukluk seklinde tanimlanmaktadir (1). Gelismis
Ulkelerde toplumun yaklasik %1-2'sinde KY'ye rastlan-
makta ve KY’nin prevalansi 70 yas ve Uzerindeki bireyler-
de =%10’a kadar yukselmektedir (2). KY, dusuk ejeksiyon
fraksiyonlu ve korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY olarak
siniflandiriimakta olup, blyik gogunlugunu dustk ejeksi-
yon fraksiyonlu kalp yetersizligi (DEFKY) olusturur.
DEFKY’ nin pek ¢ok siniflandirmasi olup, en ¢ok kabul
goreni koroner arter hastaligi (KAH)' a bagli iskemik kar-
diyomiyopati (IKMP) ve non-iskemik/dilate (DKMP) sek-
lindeki siniflandirmadir (1,3,4). DEFKY hastalarinin yak-
lagik olarak tigte ikisini olugturan IKMP, KAH' in sonucu
olarak ortaya gikarken, DKMP ise gegirilmis viral enfeksi-
yonlar (teshis edilebilmis veya edilememis), alkolin kéti-
ye kullanimi, kemoterapi (6rn. doksorubisin veya trastu-
zumab) ve ‘idiyopatik’ dilate kardiyomiyopati (sebebi bi-
linmemesine ragmen bazi olgularda genetik temelli olabi-
lir) gibi iskemik kokenli olmayan sebeplere bagl ortaya
¢ikmaktadir (3,5).

DEFKY’li hastalarin tani, takip ve tedaviye yanitlarinin
degerlendirmesinde birgok biyokimyasal parametreler
kullaniimakta olup, bu parametrelerden bazilari DEFKY
etiyolojisine gore daha fazla 6nem kazanabilmektedir.
Urik asit, insanlarda pirin metabolizmas! sonucunda
meydana gelen son riin olup kardiyovaskiler hastaliklar
ile iliskisi pek cok calismada incelenmistir (6-9). KAH,
hipertansiyon (HT), akut koroner sendrom ve atriyal fibri-
lasyon gibi bir gok kardiyovaskiiler hastalikta yiiksek drik
asit diizeylerinin kot sonuglarla iligkili oldugu bildirilmistir
(8,10). Son yillarda DEFKY’de de drik asit seviyelerinin
yiksek oldugu saptanmis olup, bu durumun énemi (izeri-
ne giderek artan bir ilgi mevcuttur (11). Calismamizin
amacli, DEFKY etiyolojisi ile (iskemik ve non-
iskemik/dilate) Grik asit dizeyi arasindaki iligkiyi incele-
mektir.

Materyal ve Metot

Hasta segimi ve tanimi

Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigine Ocak 2016 ile Haziran 2018 tarihleri arasinda;
dekompanse DEFKY nedeniyle yatmis olan 115 hasta ve
yas ve cinsiyet eslestirmesi yapilan DEFKY tanisi olma-
yan 55 kontrol hastasi alindi. DEFKY tanisi, 2016 yili
Avrupa kardiyoloji derneginin kalp yetersizligi kilavuzuna
gore belirlendi: ejeksiyon fraksiyonu <%40 altinda olmasi
ve objektif kalp yetersizligi belirti + bulgularinin olmasi (1).
Belirtilen tarihlerde DEFKY tanisi ile takip edilen hastalar
calismaya dahil edildi ve hastalar iki gruba ayrildi: iske-
mik kardiyomiyopati (IKMP) olanlar (n=69) ve non-

Kalp Yetmezligi ve Urik Asit

islemik/dilate  kardiyomiyopati (DKMP) olan hastalar
(n=46). IKMP, DEFKY ile beraber etiyolojide bilinen KAH
varligi veya yapilan koroner anjiyografide koroner arter-
lerde anlamli darlik olusu seklinde tanimlandi (1,3).
DKMP tanisi, KAH yoklugunda DEFKY varligi seklinde
tanimlandi (1,3). HT tanisi sistolik tansiyon degerinin
=140 mmHg velveya diyastolik tansiyon degerinin =90
mmHg olmasi ve/veya hastanin tansiyon ilaci kullaniyor
olmasi seklinde tanimlandi. Hiperlipidemi (HL) tanisi aglik
kolesterol diizeyleri > 200 mg/DI olmasi veya aglik trigli-
serit seviyeleri iki kez 200 mg/dL' den fazla olmasi veya
hiperlipidemi i¢in tedavi aliyor olmasi seklinde tanimland.
Calisma igin yerel etik kurul onayi Harran Universitesi etik
kurulundan alindi.

18 yasindan kiglk olan hastalar, Gut hastaligi tanisi
olanlar, gebeler, siddetli karaciger hastaligi olanlar, akut
veya kronik bobrek yeteresizligi olanlar, aktif enfeksiyonu
olanlar, kronik enflamatuvar hastaligi olanlar, malignitesi
olanlar ile hastaneye yatisinda akut koroner sendromlar
ve pulmoner emboli tanisi konan hastalar ¢alisma digi
birakildi.

Hastalar ve kontrol grubundan bagvuru sirasinda kan
ornekleri alindi. Kan ornekleri alindigi giin biyokimyasal
parametreler, serum lipit 8lgim(i ve tam kan sayimi yapil-
du.

Ekokardiyografik degerlendirme

Tiim ekokardiyografik 6lctimler Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi' nin kilavuzuna gére, hasta verilerinden haberdar
olmayan deneyimli bir kardiyolog tarafindan degerlendiril-
di. Ekokardiyografik gorintiler, Vivid S5 model ekokardi-
yografi cihazi (General Electrics, Vivid S5 ekokardiyografi,
Milwaukee, WI) kullanilarak yapildi ve her hasta icin go-
rintller kaydedildi. Elde edilen kayitlar izerinden 8l¢tim-
ler yapildi. Her hasta igin sol ventrikll diyastolik sonu ¢api
(LVEDD), sol ventrikiil sistolik sonu ¢api (LVESD), inter-
ventrikiler septum kalinligi (IVST) ve arka duvar kalinligi
(PWT) olguldii. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF),
apikal 2 ve 4 bosluk gorintilerde modifiye Simpson yon-
temi kullanilarak elde edildi. (12).

Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde SPSS 22 (Chicago, IL, ABD) paket
programi kullanilmigtir. TUm verilerin normal dagilip da-
gilmadigini test etmek icin Kolmogorov-Smirnov testi
kullanildi. Kategorik degiskenler sayi (%) olarak, sayisal
degiskenler ise dagilim dzelligine gore ortalama (standart
sapma) veya median (25. - 75. geyrekler) seklinde verildi.
Normal dagilim gdsteren sayisal verilerin karsilagtirimasi
icin Student t testi, normal dagiim g6stermeyen sayisal
veriler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirimasinda ise ki kare testi kullanil-
di. P degerinin 0.05" in altinda olmasi istatistiksel anlamli-
Ik olarak kabul edildi.
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Bulgular

Calismaya alinan DEFKY hastalarini ve kontrol grubuna
ait bazal demografik 6zellikler Tablo 1" de gdsterilmekte-
dir. DEFKY grubu ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet,
viicut kitle indeksi (VKI), HT ve sigara igimi agisindan
anlamli bir farkllik tespit edilmedi. Ancak, DEFKY gru-
bunda KAH sikiigi (p < 0.001) ve elektrokardiyografide
sinUs dig! ritimler daha fazla idi (p < 0.001). Ek olarak,
DEFKY grubunun ejeksiyon fraksiyonu kontrol grubu ile
karsilastirildiginda anlamli olarak daha diistik idi (29.0 +
8.6'ya karsin 63.5 £ 3.8, p < 0.001).

Tablo 1. Galismaya dahil edilen hastalarin bazal demografik
ozellikleri

Kalp Yetmezligi ve Urik Asit

Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin biyokimyasal 6zellikleri

DEFKY (n=115)  Kontrol (n=55) p

DEFKY grubu Kontrol grubu p

(n=115) (n=55)

Yas, (Yil) 63.0£136 61.1+£75 0.244
Cinsiyet (Erkek, %) 62 (53.9) 29 (52.7) 0.885
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 275+54 285+39 0.259
Hipertansiyon (%) 65 (56.5) 24 (43.6) 0.116
Hiperlipidemi (%) 41 (35.7) 6 (10.9) 0.001
Koroner arter hastai§i 69 (60) 0(0) <0.001
oykisu (%)
Aile dykiist (%) 22(19.1) 4(7.3) 0.044
Sigara iciciligi (%) 18 (15.7) 6 (10.9) 0.406
Elektrokardiyografi

-Sins ritmi (%) 78 (67.8) 53 (96.4) <0.001

-Atriyal fibrilasyon (%) 31(27) 2(3.6)

-Pacemaker ritmi (%) 6(5.2) 0(0)
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 29.0+86 635+38 <0.001
ilag kullanimi
-ACEI/ARB (n.%) 90 (78.3) 17 (30.9) <0.001
-Beta bloker (n.%) 78 (67.8) 10(18.2) <0.001
-Aldosteron antagonistleri 60 (52.2) 0(0) <0.001
-Furosemid (n.%) 88 (76.5) 0(0) <0.001
-Digoksin (n.%) 49 (42.5) 0(0) <0.001
-Aspirin (n.%) 74 (64.3) 10 (18.2) <0.001
-KKB (n.%) 17 (14.8) 10 (18.2) 0571
-Digerleri (n.%) 66 (57.4) 3(5.5) <0.001

Kan sekeri (mg/dL) 914+11.9 91.1+83 0.882
Kreatinin (mg/dl) 0.96 £0.2 0.76 £0.1 <0.001
GFR mL/min/1.73m2) 86 (63-99) 98 (83-114) <0.001
Sodyum (mg/dL) 135.6 +4.7 140.0+1.8 <0.001
Potasyum (mg/dL) 42+05 43+04 0.470
AST (mg/dL) 20 (16-30) 18 (14-21) 0.003
ALT (mg/dL) 18 (13-28) 16 (12-21) 0.101
Total kolesterol (mg/dL) 159 (128-194) 202 (188-228) <0.001
LDL kolesterol (mg/dL) 100 (82-126) 124 (112-152)  <0.001
HDL kolesterol (mg/dL) 34 (28-42) 44 (39-55) <0.001
Trigliserid (mg/dL) 98 (79-142) 145 (90-177) 0.004
Hemoglobin (g/dL) 125+138 140+08 <0.001
Urik Asit (mg/dL) 6.7+1.7 57+12 <0.001
C-reaktif protein (mg/L) ~ 1.06 (0.82-1.06)  1.06 (0.33-1.06)  <0.001

DEFKY; Dusiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi,
ACEI/ARB; Anjiotensin Dénusturici Enzim Inhibitori/ Anjiotensin Reseptér
Blokeri, KKB; Kalsiyum Kanal Blokeri.

DEFKY hastalarinin ve kontrol grubunun laboratuvar
sonuglari Tablo 2' de Gzetlenmistir. DEFKY grubunda;
kreatinin, glomerler filtrasyon hizi (GFR), aspartat ami-
no-transferaz (AST), C-reaktif protein ve (rik asit diizeyle-
ri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha ylksek iken;
sodyum (Na), total kolesterol, LDL kolesterol, HDL koles-
terol, trigliserid ve hemoglobin dlizeyleri ise anlamli olarak
daha dstk idi.

DEFKY Diistik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi,

GFR; Glomertler Filtrasyon Hizi, AST; Aspartat Aminotransferaz,
ALT; Alanin Aminotransferaz,

LDL kolesterol; Diistik Dansiteli Lipoprotein Kolestreold,

HDL kolesterol; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolestreoli.

DEFKY hastalari, iskemik kardiyomiyopati (n=69) ve
noniskemik/dilate kardiyomiyopati (n=46) olarak iki gruba
ayrildi. Her iki grubun bazal demografik ézellikleri Tablo
3'te gosterimektedir. IKMP ve DKMP gruplari arasinda,
cinsiyet, VKI, kullanilan ilaglar ve kardiyak ritm agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi. Ancak, IKMP hastala-
rinin DKMP hastalarina gére yash oldugu gortldi (65.8 +
10.9'a karsin 58.8 + 16.1, P=0.012). Ek olarak, HT (p =
0.002), HL (p = 0.032), KAH varligi (p < 0.001), ailede
KAH 6ykisu (p = 0.028) ve sigara igiciligi sikhigi da (p =
0.019) IKMP grubunda anlamli olarak daha fazla saptan-
di. IKMP grubunun ejeksiyon fraksiyonunun DKMP gru-
buna gére daha yliksek oldugu gérildi (30.5 + 8.6'ya
karsin 26.7 + 8.0, p = 0.021).

IKMP grubu ile DKMP grubu laboratuvar 6zellikleri Tablo
4’te gosterilmektedir. DKMP grubu ile karsilastirildiginda,
serum Urik asit seviyesinin IKMP grubunda anlamli olarak
daha ylksek oldugu saptandi (6.9 + 1.9'a kargin 6.3
1.2, p =0.029) (Sekil 1).

Tartisma

Calismamizda DEFKY hastalarinda (rik asit seviyesinin
etiyolojiye gore degisiklik gosterdigini ve IKMP grubunda
DKMP grubuna gére anlamli olarak daha fazla ylikselmis
oldugunu tespit ettik.

DEFKY, gelismis Ulkelerde toplumun yaklasik olarak %1-
2'sinde gorulen, ancak prevalansi yasla birlikte artan ve
70 yas Uzerindeki bireylerde sikligi =%10’a kadar yikse-
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len kétli prognozlu bir hastaliktir (2). DEFKY gelisiminde
bircok risk faktoriiniin rol oynadigi bilinmektedir (1,2).
Calismamizda da, kontrol grubu ile arsilastirildiginda
DEFKY grubunda total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol ve trigliserid diizeyi arasinda anlamli bir farklilk
mevcuttu. Bunun nedeni, DEFKY grubunda aterosklerotik
kalp hastaligi nedeniyle statin tedavisi alan hastalarin
bulunmasi ve kalp yetersizligi olan hastalarda gortlen
beslenme bozukluklari ile agiklanabilir. Yine DEFKY gru-
bunda hemoglobin diizeyinin kontrol grubuna gére daha
duslk oldugu saptanmistir. Bu durum kalp yetersizliginde;
artmis olan inflamatuvar aktivasyon, gérilen beslenme
bozukluklari, renal yetmezlik, hemodilisyon, bozulmus
kemik iligi fonksiyonu, anjiotensin donustiriicli enzim
inhibitdrii (ACEI) veya anjiyotensin reseptor blokeri (ARB)
kullanimi ve gastrointestinal sistemden (GIS) gizli kana-
malar ile iligkilendirilebilir (1). Galismamizda bunlara ek
olarak, DEFKY grubunda bébrek fonksiyonlarinin kontrol
grubuna gore nispeten daha bozuk oldugu saptanmustir.
Bu durum da, DEFKY hastalarinda kardiyak debinin ve
efektif dolasan volimin azalmasi ve artmig kompansatu-
var mekanizmalarin yani sira nefrotoksik ilaglarin etkisi ile
bobrek fonksiyonlarin  zaman igerisinde bozulmasina
neden olmasi ile agiklanabilir (2-5).

DEFKY cesitli etiyolojik nedenlere bagl ortaya cikabil-
mektedir. Bu etiyolojik nedenlere gére DEFKY’ nin tan,
takip, tedavi ve prognozu farklilik arz edebilmektedir.
DEFKY, temel olarak 2 ana alt gruba ayrilir: DKMP ve
IKMP. Yapilan calismalarda, bu iki temel grup arasinda
hastalarin demografik dzellikleri agisindan bazi farkhliklar
mevcut oldugu gosterilmistir. Ozellikle, KAH igin temel risk
faktorleri olarak kabul edilen ileri yas, HT, HL, ailede KAH
Bykiisii ve aktif sigara iciciligi gibi durumlar iIKMP grubun-
da daha fazla gérulmektedir (1-2). Calismamizda da,
IKMP grubunda KAH icin temel risk faktorlerinin DKMP
grubuna gore anlamli olarak daha fazla saptanmis olmasi
literatiir ile uyumludur.

DKMP ve IKMP hastalarinda tani, takip ve ciddiyetinin
degerlendiriimesi amaciyla birgok biyokimyasal parametre
arastinimigtir.  Son dénemde, gerek kalp yetersizligi ge-
rekse de diger kardiyovaskiler hastaliklarin patogenezin-
de drik asitin bir risk faktori olabilecegi tartigiimaktadir.
Urik asitin reaktif oksijen radikallerinin artmasina, vaskuler
diz kas hiicre proliferasyonuna ve nitrik oksit Gretiminin
azalmasina neden olarak vaskiiler inflamasyona ve endo-
telyal disfonksiyona neden oldugu gosteriimistir (13).
Artmig drik asit seviyesinin neden oldugu reaktif oksijen
radikallerinin myokard fonksiyonlarinda bozulma yaptigi
insan ve hayvan deneylerinde gosterilmistir (14-17).

Kalp Yetmezligi ve Urik Asit

Tablo 3. Kalp yetersizligi nedenine gére hastalarin demografik
bzellikleri

Dilate Iskemik p
kardiyomiyopati  kardiyomiyopati
(n=46) (n=69)
Yas, (Y1) 58.8+16.1 65.8+10.9 0.012
Cinsiyet (Erkek, %) 22 (47.5) 40 (58) 0.285
Vicut  kite  indeksi 28.3+6.3 27+45 0.223
(kg/m?)
Hipertansiyon (%) 18 (39.1) 47 (68.1) 0.002
Hiperlipidemi (%) 11 (23.9) 30 (43.5) 0.032
Koroner arter hastaligi 0 (0) 69 (100) <0.001
Oykiist (%)
Aile dykiisii (%) 4(8.7) 18 (26.1 0.028
Sigara igiciligi (%) 4(8.7) 14 (20.3) 0.019
Elektrokardiyografi 0.872
-Sinis ritmi (%) 31(67.4) 47 (68.1)
-Atriyal fibrilasyon (%) 12 (26.1) 19 (27.5)
-Pacemaker ritmi (%) 3(6.5) 3(4.3)
Ejeksiyon fraksiyonu (%)  26.7 £8.0 305+86 0.021
ilag kullanimi
-ACEi/ARB (n.%) 35 (76.1) 55 (79.7) 0.644
-Beta bloker (n.%) 36 (78.3) 42 (60.9) 0.050
-Aldosteron antagonistle- 27 (58.7) 33 (47.8) 0.253
ri 38(82.6) 50 (72.5) 0.209
-Furosemid (n.%) 19 (41.3) 30 (43.5) 0.817
-Digoksin (n.%) 25 (54.3) 49 (71) 0.687
-Aspirin (n.%) 5(10.9) 12 (17.4) 0.334
-KKB (n.%) 24 (52.2) 42 (60.9) 0.356

-Digerleri (n.%)

ACEi/ARB; Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim inhibitorii/ Anjiotensin Reseptér
Blokeri,
KKB; Kalsiyum Kanal Blokeri.

Yapilan birgok epidemiyolojik galismada, artmis serum
urik asit dizeyleri ile kardiyovaskiler olay gelisimi ve
mortalite arasinda bir iligki oldugu ortaya konmustur (8,
10). Ek olarak, artmig Urik asit seviyelerinin kalp yetersiz-
ligi olan hastalarda da badimsiz bir prognostik faktor
oldugu gosterilmistir (18). Ylksek serum (rik asit seviye-
lerinin, orta ve ciddi kalp yetersizligi olan hastalarda daha
kot prognoz ile iligkili oldugu bildirilmistir (19, 20). Khan
ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada, kalp
yetersizligi olmayan hastalara gore, DEFKY olan hasta-
larda serum (rik asit seviyeleri anlamli olarak daha yik-
sek oldugu gorilmastir (11). Biz de literatlr ile uyumlu
olarak, calismamizda DEFKY hastalarinda kontrol grubu-
na gore (rik asit seviyelerinin anlamli olarak daha yiksek
oldugunu tespit ettik. Tm bu bulgular beraber degerlendi-
rildiginde, DEFKY hastalarinda serum urik asit seviyesinin
yukseldigi ve kotu prognoz ile iligkili oldugu sdylenebilir.
Calismamizda DEFKY hastalarinda artmig CRP diizeyleri
ile beraber (rik dizeylerinin daha yliksek saptanmis ol-
masi, DEFKY’li hastalarda yaygin inflamasyonun tetiklen-
digi distndirmektedir.

Serum (irik asit seviyesi ile KAH arasindaki iligkiyi incele-
yen pek ¢ok calisma vardir. Patetsios ve ark. bir ¢alisma-
da, aterosklerotik damarlarda Urik asit seviyesinin kontrol
grubuna gére daha yiksek oldugunu saptamislardir (21).
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Tablo 4. Kalp yetersizligi nedenine gore hastalarin laboratuvar
ozellikleri

Dilate Iskemik p

kardiyomiyopati  kardiyomiyopati

(n=46) (n=69)
Kan sekeri (mg/dL) 89.5+10.7 92.7+125 0.152
Kreatinin (mg/dI) 09+0.1 1.0+£0.2 0.112
GFR mL/min/1.73m2)  93(71-103) 89 (58-94) 0.226
Sodyum (mg/dL) 135.8+45 1354 +4.38 0.611
Potasyum (mg/dL) 43+05 42+05 0.499
AST (mg/dL) 24 (16-35) 20 (16-25) 0.058
ALT (mg/dL) 21 (14-38) 16 (12-22) 0.078
Total kolesterol (mg/dL) 168 (130-199) 158 (126-193) 0.463
LDL kolesterol (mg/dL) 104 (81-133) 100 (82-123) 0.638
HDL kolesterol (mg/dL) 36 (27-43) 33 (28-40) 0.340
Trigliserid (mg/dL) 97 (78-139) 100 (80-145) 0.681
Hemoglobin (g/dL) 128+16 123+19 0.143
Urik Asit (mg/dL) 6.3+1.2 69+19 0.029

GFR; Glomeriler Filtrasyon Hizi,

AST; Aspartat Aminotransferaz,

ALT; Alanin Aminotransferaz,

LDL kolesterol; Dustik Dansiteli Lipoprotein Kolestreold,
HDL kolesterol; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolestreold.

12,509
P=0.029
10,004
) %I

5,00

Tivik asit

DKM M
Sekil 1: IKMP ve DKMP gruplarinda iirik asit seviyelerinin
karsilastiriimasi

Dahasi, Urik asitin KAH ciddiyeti ile de iliskisi rapor edil-
mistir (22, 23). Biz de ¢alismamizda KAH olup kalp yeter-
sizligi gelisen IKMP grubunda serum iirik asit seviyesini,
KAH olmayip kalp yetersizligi gelisen DKMP grubuna
gore anlamli daha yiiksek bulduk. Bu bulgular, IKMP
hastalarinda artmis irik asit seviyelerinin nedeninin kalp
yetersizligine ek olarak altta yatan KAH in olusturmus

Kalp Yetmezligi ve Urik Asit

oldugu inflamasyon da olabilecegini diglndirmektedir.
Calismamiz, IKMP ve DKMP hastalarinda serum (irik asit
seviyelerinin anlamli olarak farkli oldugunu gdstermesi
agisindan énemli bir calismadir.

Serum Urik asit seviyesine 0zellikle tiyazid grubu ditiretik-
ler olmak (izere birgok ilag etki edebilmektedir (24). Bizim
calismamizdaki IKMP ve DKMP grubundaki hastalarin
ilaglari arasindan istatistiksel olarak bir anlam olmayisi
olas! bir ilag etkisini azaltmistir.

Calismamizin bir takim kisitliliklari mevcuttur. Oncelikle,
calismamizin tek merkezde kisitl hasta sayisi ile yapiimig
gb6zlemsel bir ¢alisma olmasi en bayuk kisithhigiydi. Ayri-
ca hastalarin takip verilerinin olmayisi da diger bir kisitlili-
gidir. Bunlarin disinda tedavi sonrasinda Urik asit diizey-
lerindeki degisikliklerin degerlendirimesi ¢alismayi daha
ilgi cekici hale getirebilirdi.

Sonug olarak, urik asit biyokimaysal analizler ile kolaylikla
elde edilebilen ucuz ve basit bir inflamatuvar parametre-
dir. Bu galismada, IKMP ‘li kalp yetersizligi hastalarinda
DKMP’li kalp yetersizligi hastalarina gére serum (rik asit
dlzeyinin anlamli olarak daha yuksek oldugu tespit edil-
mistir.
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