
Kardiyorenal Sendromu Olan Hastalarda Serum Ürik Asid 
Düzeyi ile Sistolik Disfonksiyon Arasındaki İlişki
The Association of Uric Acid and Systolic Dysfunction in Patients with 
Cardiorenal Syndrome

Amaç: Çalışmalarda kardiyovasküler hastalık ile artmış ürik asit arasında 
ilişki gösterilmiştir. Biz bu çalışmada kardiyorenal sendromu olan hasta-
larda serum ürik asid düzeyi ile ejeksiyon fraksiyonu (EF) arasındaki ilişkiyi 
araştırdık.

Yöntemler: Kardiyorenal sendromu olan hastalarda retrospektif olarak 
klinik bulguları, ekokardiyografik ve biyomkimyasal parametleri değerlen-
dirdik. İstanbul Eğitim Araştırma Hastanesine başvurmuş 180 hasta çalış-
maya alındı. Hastaları EF ölçümüne göre; EF<%30 olanlar ve EF %30-45 
arasında olanlar olarak ikiye ayırdık. 

Bulgular: Sistolik disfonksiyon ilerledikçe serum ürik asid seviyesi de iliş-
kili olarak artmaktadır. Bizim çalışmamızda kardiyorenal sendromu olan 
hastalarda iki grup arasında serum ürik asid düzeyi ve EF değerleri arasın-
da anlamlı fark saptandı (p<0,01). 

Sonuç: Birçok çalışmada artmış ürik asit seviyesi kardiyovasküler hasta-
lıklar ile ilişkili bulunmuştur. Bizim çalışmamızda artmış ürik asit seviye-
lerinin sol ventrikül sistolik disfonksiyon derecesi ile ilişkili olduğu sap-
tanmıştır.Hiperürisemi kardiorenal sendromu olanlarda sol ventriküler 
disfonksiyonu ile ilişkili bir artmış oksidatif metabolizma belirteci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyorenal sendrom, kalp yetmezliği, ventriküler 
sistolik disfonksiyon, ürik asid, ejeksiyon fraksiyonu 

Objective: Studies have shown that increased levels of serum uric acid 
(SUA) are associated with cardiovascular diseases. In this study we investi-
gated the effect of EF(ejection fraction) levels on serum uric acid levels in 
patients with cardiorenal syndrome. 

Methods: We retrospectively assessed clinical characteristics, echocardio-
logical and biochemical variables in patients with cardiorenal syndrome. 
180 patients admitted to the Istanbul Education and Research Hospital 
were included into the study. Patients were divided into 2 groups accor-
ding to EF measurements; 30-45%, <30% respectively.

Results: As systolic dysfunction progresses, levels of serum uric acid also eleva-
tes. In our study there was a significiant difference between EF measurement 
and serum uric acid in two groups with the cardiorenal syndrome (p<0.01). 

Conclusion: Elevated uric acid (UA) levels have been associated with car-
diovascular disease in studies. Our results consistently demonstrated that 
elevated uric acid levels were independently associated with the degree of 
left ventricular systolic dysfunction.Hyperuricemia is also a marker of im-
paired oxidative metabolism, which correlates with left ventricular systolic 
dysfunction in patients with the cardiorenal syndrome. 

Key Words: Cardiorenal syndrome, heart failure, ventricular systolic 
dysfunction, uric acid, ejection fraction

Giriş

Kardiyorenal sendromlu hastalarda ürik asit yüksekliğinin mortalite ve morbidite ilişkisi bi-
linmektedir. Ancak kardiyorenal sendromlu hastalarda ürik asit düzeyinin artışının bozulmuş 
renal atılımından dolayı mı, yoksa sistolik disfonksiyona bağlı Ksantin Oksidaz (XO) aktivitesi-
nin artışının sonucu mu olduğu bilinmemektedir. Bu sorunun cevabı kardiyorenal sendromlu 
hastalarda takip ve tedavinin renal replasman ağırlıklı ya da kardiyak fonksiyonların düzeltil-
mesine yönelik gerçekleşmesi konusunda aydınlatıcı olacaktır. Bizim hipotezimiz kardiyorenal 
sendromda ürik asit yüksekliğinin ağırlıklı olarak bozulmuş renal atımdan ötürü olmadığı, kar-
diyak sistolik disfonksiyonunun sonucu XO aktivitesinin artışına bağlı olduğudur. Çalışmamıza 
Glomerül Filtrasyon Hızı (GFR) <60 mL olan ve kardiyak disfonksiyonu birlikte bulunan kardiyo-
renal sendromlu hastaları dahil ettik. Çalışmamızdaki hastaların renal disfonksiyonları benzer 
iken, kardiyak sistolik disfonksiyonları farklı iki grup oluşturuldu. Çalışmanın sonucunda ürik 
asit seviyesinin renal fonksiyon bozukluğu benzer olmasına karşın, kardiyak sistolik fonksiyonu-
dan etkilendiğini gösterirsek; kardiyorenal sendromlu hastalarda ürik asit seviyesinin ana be-
lirleyicisinin kardiyak disfonksiyona bağlı doku hipoksisi ve bunun sonucunda XO aktivitesinin 
artması olduğunu düşüneceğiz.

Yöntemler

İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesine 2007-2012 yılları arasında başvuran kronik böbrek yet-
mezliği tanısı ile takip edilmekte olan hastaların dosyaları retrospektif olarak incelendi. Dosya 
bilgilerinden demografik bilgiler (yaş, cinsiyet), komorbid hastalıklar (diabetus mellitus, kronik 
böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği), laboratuvar parametreleri (hemoglobin, hematokrit, mcv, 
platelet, pdw, mpv, ürik asit, glukoz, üre, kreatinin, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, 
HDL kolesterol, albumin, total bilirübin, direkt bilurubin, sodyum, potasyum), ekokardıyografik 
parametreleri (ejeksiyon fraksiyonu (%), sol ventrıkul diyastol sonu çapı, septal duvar kalınlığı, sol 
ventrıkul arka duvar kalınlığı, sol atrıyum çapı, pulmoner arter basıncı) alındı. 
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Hastaları sol ventrıkül kitlesi devereux formülü ile hesaplandı: 
Sol ventrikül kitlesi=1,04 x [(sol ventrikül diyastol sonu çapı + 
İnterventriküler septal duvar kalınlığı+sol ventrikül arka duvar 
kalınığı)3-(sol ventrikül diyastol sonu çapı)3]-13,6 gr.

Hastaların glomerular filtrasyon hızı kısa MDRD formulu ile he-
saplandı. (FORMÜL: Glomerüler Filtrasyon Hızı=186* SerumKre-
at-1,154* Yaş-0,203* Cinsiyet*Irk.) Glomerular filtrasyon hızı (GFR) 
60 mL/dk altında olan hastalar çalışmaya alındı.

GFR<60 mL/dk olan hastalar ejeksiyon fraksiyonu değerlerine göre 
EF %45-%30 arasında olan ve EF<%30 olan iki gruba ayrıldı. EF 
%45-%30 arasında olan 104 hasta, EF<%30 olan 76 hasta çalışmaya 
alındı. İki grup arasında laboratuvar parametrelerinden; hemog-
lobin, hematokrit, mcv, platelet, pdw, mpv, ürik asit, glukoz, üre, 
kreatinin, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL koleste-
rol, albumin, total bilirübin, direkt bilirübin, sodyum, potasyum 
değerleri karşılaştırıldı. Ekokardıyografik parametrelerinden; sol 
ventrıkul diyastol sonu çapı septal duvar kalınlığı, sol ventrıkul 
arka duvar kalınlığı, sol atrıyum çapı, pulmoner arter basıncı de-
ğerleri karşılastırıldı. 

İstatistiksel analiz
Kontrol ve vaka gruplarına ait tüm parametrelerin sonuçları 
ortalama±standart sapma olarak verilmiştir. Verilerin değerlendi-
rilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, standart 
sapma) yanı sıra ikili grupların karşılaştırmasında “Student t” testi 
kullanılmıştır. Elde edilen sonuçların anlamlılık düzeyi “p” değeri 
ile yorumlanmıştır. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı bu-
lunmuştur.

Bulgular

GFR değeri <60 mL/dk olan hastalar çalışmada yer aldı. Hastalar EF 
%45-%30 arasında olan ve EF<%30 olanlar olarak iki gruba ayrıldı.EF 
%45-%30 olan grupta 104 hasta (52 kadın, 52 erkek), EF<%30 olan 
grupta 76 hasta (38 kadın, 38 erkek) çalışmaya alındı (Tablo 1).

Tüm hastalarda kalp yetmezliği tanısı ve klinik bulguları mevcuttu. 
Hastaların tümünün GFR değeri <60 mL/dk’ydı. İlk grupta EF orta-
laması %40,2 ikinci grupta EF ortalaması %25,4 saptandı. İki grup 
arasında EF düzeyi açısından anlamlı fark mevcuttu (p<0,01). Her 
iki grupta da kadın ve erkek oranı %50 olarak saptandı.

Hemoglobin, hematokrit ve MCV değerlerinde iki grup arasında 
fark saptanmadı.RDW değerleri EF% 35-40 olan grupta EF< 40 olan 
gruba göre anlamlı olarak yüksek saptandı (p=0.024).

Glukoz, üre, kreatinin ve GFR değerlerinde iki grup arasında an-
lamlı fark yoktu EF<%30 olan grupta GFR ortalaması 31,9mL/dk, 
EF%30-45 olan grupta GFR ortalaması 29,3 saptandı.

Hasta grupları arasında total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, 
HDL kolesterol açısından fark saptanmadı.

İki grup arasında EF, sol ventrikul sistol sonu çapı, sol ventrikül di-
yastol sonu çapı, sol atriyum çapı açısından anlamlı fark saptandı. 
Septal duvar kalınlığı, sol ventrikül arka duvar kalınlığı açısından 
anlamlı fark saptanmadı. 

EF<%30 olan grupta ürik asit ortalaması 9,6 mg, EF %30-45 ara-
sında olan grupta ürik asit ortalaması 8,4 mg saptandı (p<0,01).

Çalışmamızda hastalarda diabetes mellitus tanısı EF<30 olan 
grupta 36 hastada (%47), EF%30-45 olan grupta 46 hastada (%44) 
saptanmıştır. 

Tartışma

Serum ürik asit seviyesi insan vücudunda oksidatif stres indeksidir (1).  
Ürik asit seviyesi dolaşımdaki Ksantin Oksidaz (XO) aktivitesinin 
derecesini yansıtır. XO sistemi reaktif oksijen radikallerinin önemli 
bir kaynağıdır.

Kardiyak disfonksiyon doku hipoksisine yol açar. Doku hipoksisi-
nin sonucu olarak inflamatuar sitokinlerin düzeyi yükselir ve ayrı-

Karagöz ve ark. Ürik Asid ve Sistolik Disfonksiyon 

Tablo 1. Grupların özellikleri

 N EF <% 30 EF %30-45 p 
  olanlar olanlar değeri

Hasta sayısı   76 104  

Yaş   72,5±7,8 72,6±9,5  

Cinsiyet (K/E)   36/36 51/53  

Ürik asit 76/104 9,6±3 8,4±2,3 0.004

HGB 76/104 10,7±2 10,4±1,7 0,3

HCT 76/104 33,1±5,7 32,1±5,5 0,21

MCV 76/104 86,6±11,3 90,3±11,0 0,03

PLT 76/104 218,9±96,2 218,4±83,4 0,96

PDW 76/104 32,9±20,2 32±19,2 0,94

RDW 76/104 16,7±2,7 15,9±2,1 0,02

MPV 76/104 9,4±1,6 8,7±1,3 <0.01

Glukoz 76/104 134,5±66 137,9±60,2 0,73

Üre 76/104 133,2±50,1 123,7±63,7 0,28

Kreatinin 76/104 2,8±1,5 3,9±2,2 0,07

GFR 76/104 31,9±15,8 29,3±18,3 0,31

Total kolesterol 69/95 147,5±43,8 161,5±48,6 0,059

Trigliserid 79/97 121,7±90,2 137,9±94,7 0,27

HDL kolesterol 70/95 33,9±13,1 38,3±15,8 0,06

LDL kolesterol 70/97 91,2±34,3 96,4±38,1 0,36

Albumin 71//98 3,5±0,5 3,5±0,6 0,4

Sodyum  75/104 135,9±5 137,9±5,4 0,01

Potasyum 75/104 4,5±0,8 4,5±0,7 0,9

HGA1c 32/40 7,6±1,4 7,7±1,4 0.4

EF% 76/104 25,4±4,4 40,2±4 <0,01

Sol ventrikul 75/104 58,3±7,8 53,9±6,1 <0,01 
diyastol sonu çapı

Sol ventrikul 73/98 47,8±8,7 40,4±6,3 <0,01 
sistol sonu çapı

Septal duvar 73/104 10,9±2,2 11,4±2 0,11 
kalınlığı

Sol ventrikul arka 73/104 10,6±1,8 10,9±1,6 0,2 
duvar kalınlığı

Sol ventrikul 72/104 328022,9±95629,7 303050,6±76894, 0,06 
kitlesi

Sol atriyum çapı 74/102 45,6±6,8 42,9±6 <0,01

EF: Ejection Fraction; GFR: Glomerular Filtration Rate; HCT: Hematocrit; HDL: High 
density lipoprotein; HGA1C: Hemoglobin A1C; HGB: Hemoglobin; LDL: Low Density Li-
poprotein; MCV: Mean Corpuscular Volume; MPV: Mean Platelet Volume; PDW: Plate-
let Distribution Width; PLT: Platelet; RDW: Red Cell Distribution Width
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ca XO aktivitesi de artar. Hem inflamatuar sitokinlerin hem de XO 
aktivitesinin artışı sonucu gelişen reaktif oksijen radikalleri vaskü-
ler endotel disfonksiyonunu daha ileri düzeyde bozar.

Reaktif oksijen radikallerinin artışı kardiyak hipertrofinin gelişme-
si, aşırı interstisyel fibrozis, kalp kasında eksitasyon kontraksiyon 
mekanizmasını baskılayarak miyokard kontraktilitesini bozma, 
miyokard enfarktüsü sonrası sol ventrikülün yeniden yapılanması-
nı bozma, apoptozis aktivasyonu gibi olumsuz kardiyak sonuçların 
gelişmesine katkıda bulunur (2-6).

Serum ürik asit seviyesinin artışına yol açan bir diğer durum renal 
atılımın azalmasıdır. Kalp yetmezliği düzeyine göre, doku hipoksisi 
sonucu serum laktat düzeyindeki artış ve laktatın proksimal tübül-
lerde organik anyon değişiminde ürik asit ile yarışması üriner ürik 
asit atılımını daha da azaltır (7). Üç farklı yolla serum ürik asit dü-
zeyi düşürülebilir;renal absorbsiyonu inhibe ederek (benzbroma-
rone kullanımı), ürik asit atılımını artırarak (probenesid kullanımı) 
ve ksantin oksidaz inhibisyonu ile olmaktadır (8-10). Çalışmalar, 
allopurinol kullanımıyla XO yolunun inhibisyonu sonucu endotel 
fonksiyon bozukluğunun iyileştiğini, diğer ürik asit seviyesini azal-
tıcı yolların etkilemediğini göstermiştir. XO yolu kardiyak problem-
lerdeki endotel disfonksiyonunun fizyopatolojisinde önemli yer 
tutmaktadır.

Ürik asidin kendisinin de kardiyovasküler ve renal fonksiyonlarda 
patofizyolojik rolünün olduğu düşünülmektedir. In vitro çalışma-
larda; vasküler düz kas proliferasyonunu uyararak intrarenal vas-
küler hastalık, sistemik ve glomerüler hipertansiyon ve renal ha-
sara yol açtığı gösterilmiştir (11). Hiperurisemi, primer pulmoner 
hipertansiyonda, kardiyak indekste azalma ile sağ ve sol atrial 
basınçta artma, iskemik kalp hastalığında veya dilate kardiyom-
yopatide sağ ve sol atrıyal basınçlarda artma gibi kötü hemodina-
mik ekokardiyografik parametreler ile de ilişkili bulunmuştur (12).  
Japon erkelerde yapılan bir çalışmada yüksek ürik asid seviyeleri 
ile sol ventrikül hipertrofisi arasında ilişki saptanmıştır. Sonuç-
lar normotansif ve hipertansif subgruplarda da benzerdir (13). 
İleri evre kalp yetmezliğinde hiperürisemi kötü sonuçlar için bir 
risk faktörüdür ve mortaliteyi artırdığı saptanmıştır (14). Ayrı-
ca hiperürisemi, insülin duyarlılığını da bozar. Bozulmuş insü-
lin duyarlılığı da kalp yetmezliği patofizyolojisinde intrinsik bir 
faktördür (15). Yarım yüzyıldır ürik asit artışı ile kardiyovasküler 
kötü sonuçlar arasında ilişki tariflenmiştir. İlk olarak koroner ar-
ter hastalığında tanımlanmış, ama yakın zamanlarda bu durum 
tüm kardiyak tablolarda tariflenmiştir (16, 17). Örneğin; hiper-
tansiyon, diabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği gibi... (18). 
Ürik asit ve kalp yetmezliği ilişkisi de tariflenmiştir. Son yıllarda 
yapılan araştırmalarda kalp yetmezliği açısından ürik asit, kötü 
prognoz belirteci olarak kullanılmaktadır veya patogenezde esas 
aktif oyuncudur (19, 20).

Sonuç

Çalışmamızın sonuçlarına göre hiperürisemi, ileri sistolik kalp 
yetmezlikli hastalarda daha belirgindir. Kardiyorenal sendromlu 
hastalarda ürik asit yüksekliği hem renal klirensin bozulması hem 
de artmış ürik asit oluşumuna bağlı olabilir. Artmış serum ürik asit 
seviyesi ile kardiyorenal sendrom arasında kompleks bir ilişki var-
dır. Çalışmamıza kronik böbrek yetmezliği tanısı olan GFR<60 olan 
180 hasta alındı. Çalışma gruplarımızda her iki grubun hastaları 
GFR<60 iken ve aralarında GFR, üre, kreatinin seviyeleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark yokken, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu %30-45 olan grupta ortalama ürik asit seviyesi 8,4 mg/
dL; LVEF<%30 olan grupta 9,6 mg/dL olarak, ürik asit düzeyinin 
daha yüksek bulunması (p<0,01), hiperüriseminin ksantin oksidaz 
aktivitesinin bir sonucu olduğunu düşündürmüştür.

Kardiyorenal sendromda ürik asit seviyesi ile mortalite, morbidite 
arasındaki ilişkileri iyi bilinmektedir. Bu hastalarda rutin olarak 
serum ürik asit düzeyleri ölçülmelidir. Çalışmamız kardiyorenal 
sendromlu hastaların takip ve tedavisinde kardiyak fonksiyonların 
düzeltilmesine yönelik çabanın yoğunlaştırılmasının, renal rep-
lasman tedavilerinden daha önce gelmesi gerektiğini düşündür-
müştür. Kardiyorenal sendromda serum ürik asit düzeyi, kardiyak 
fonksiyon ölçümleriyle (LVEF) birlikte kullanıldığında; takip ve te-
davide bir kılavuz rolü oynayabilir.
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