
ÖZET:
Lipid peroksidasyonu (oto oksidasyon) yafllanma,
ateroskleroz, kanser, inflamatuvar hastal›klar, gibi
baz› fizyolojik ve patolojik süreçlerde etkin olan
doku hasar›ndan sorumlu olan mekanizmalardan
biridir. Bu çal›flma ile bir antioksidan olan ürik asi-
tin, koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan bir risk fak-
törü olup olmad›¤› ve hastal›¤›n yayg›nl›¤› ile ilifl-
kisi araflt›r›lm›flt›r. Çal›flmaya koroner anjiyografi
yap›lan, yafl ortalamas› 54.7 ±10.8 y›l olan 720
erkek hasta al›nd›. Diüretik alan, alkol kullanan,
nefropatisi olan ve gut hastal›¤› tan›s› olan hasta-
lar çal›flmaya dahil edilmedi. Hastalardan, 12 sa-
atlik açl›k sonras›, serum ürik asit ve fibrinojen dü-
zeyleri, çeflitli biyokimyasal parametreler ve lipid
parametreleri için kan al›nd›. 7 mg/dl üzeri serum
ürik asit seviyeleri hiperürisemi olarak kabul edil-
di. Koroner anjiyografi sonucuna göre hastalar iki
gruba ayr›ld›lar; koroner anjiyogramda lezyon
saptanan hastalar hasta grubuna dahil edilirken,
koroner anjiyogram› normal bulunan hastalar da
kontrol grubunu oluflturdular. Hasta grubu tutulum

saptanan koroner arter say›s›na göre üç alt gruba
ayr›ld›. Hasta ve kontrol grubu, serum ürik asit,
fibrinojen, LDL-kolesterol, total kolesterol seviye-
leri, LDL kolesterol / HDL kolesterol oran›, bel-kal-
ça oran›, sigara, diyabet, hipertansiyon, koroner
arter hastal›¤› aile öyküsü aç›s›ndan karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, iki grup aras›nda istatistiksel olarak an-
laml› fark oldu¤u gözlendi (P <0,001). Tek de¤ifl-
kenli analizlerde bu de¤iflkenlerin tamam› koro-
ner arter hastal›¤› aç›s›ndan risk faktörü olarak
tespit edildiler. Tek de¤iflkenli analizlerde risk fak-
törü olarak saptanan bu parametreler lojistik reg-
resyon analiziyle de¤erlendirilerek ba¤›ms›z risk
faktörü olup olmad›klar› araflt›r›ld›. Ürik asit, di-
abetes mellitus, hipertansiyon, LDL- kolesterolü,
koroner arter hastal›¤› aile öyküsü, fibrinojen, bel
kalça oran› ba¤›ms›z risk faktörleri olarak bulun-
du.  Ürik asit düzeyi ile etkilenen damar say›s›
(yayg›nl›¤›) aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
bir iliflki saptanmad›.  
Anahtar kelime: Ürik asit, Koroner arter hasta-
l›¤›, ateroskleroz, risk faktörleri 
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THE RELATION OF RISK
FACTORS BETWEEN URIC
ACID AND PREVALENCE 
OF CORONARY ARTERY
DISEASES
SUMMARY: 
Lipid peroxidation is known to
be one of the important mec-
hanisms taking role in the de-
velopment of tissue damage
observed in various ongoing
physiologic and pathologic
processes such as aging, at-
herosclerosis as well as vario-
us inflammatory diseases and
cancer. The aim of this study
was to analyse any possible
relation between uric acid,
which is well known to be an
antioxidant substance, and
coronary artery disease and
to also to analyse any possib-
le relation of plasma uric acid
levels with the extend of coro-
nary angiografic findings. 720
male patients who underwent
coronary angiography for sus-
pected coronary artery disea-
se were included in the study.
The mean age was 54.7
±10.8 years. Patients with
known renal disease or gout,
patients with alcohol con-
sumption or patients taking di-
uretics for any reason were
excluded from the study. Blo-
od samples were obtained af-
ter 12 hours of fasting from
each patient on the day of co-
ronary angiography,  and
analysed for various bioche-
mical parameters including li-
pid parameters , uric acid and
fibrinogen levels. Uric acid le-
vels >7 mg / dl were regarded
as hyperuricemia. According
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to the results of coronary angiography the pati-
ents were divided into two groups. The study gro-
up was consisted of patients with pathologic co-
ronary angiographic findings whereas patients
with normal coronary angiograms were taken in-
to the control group. The study group was also
divided into three subgroups according to the
number of coronary arteries with angiographic le-
sions. There was a statistically significant diffe-
rence between the study and the control groups
in terms of serum LDL-cholesterol, total choles-
terol, fibrinogen and uric acid levels as well as
LDL cholesterol / HDL cholesterol and waist to

hip ratio ratios (p <0.001).
Also smoking, diabetes mel-
litus, hypertension, family
history were found to be mo-
re prevelant in the study than
the control group and the dif-
ferrence was statistically sig-
nificant as well (p<0.001).
Univariate analysis showed
that all these parameters are
risk factors  for coronary ar-
tery disease. Logistic regres-
sion analysis were perfor-
med in order to detect the in-
dependent risk factors and
serum uric acid, fibrinogen,
LDL-cholesterol levels, di-
abetes mellitus, hypertensi-
on, , family history, and wa-
ist-hip ratio were found to be
independent risk factors. No
statistically significant diffe-
rence was detected between
serum uric acid levels and
the number of coronary arte-
ries with pathological angi-
ografic findings.    
Key words: Uric acid, coro-
nary artery disease, athe-
rosclerosis, risk factors

Girifl:
Koroner arter hastal›¤›

(KAH), eriflkin nüfusu tehdit eden en önemli sa¤l›k
sorunlar›ndan biridir. Yafl, cinsiyet, aile öyküsü, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, sigara, hiperlipide-
mi,  obezite koroner arter hastal›¤›n›n gelifliminde-
ki en önemli risk faktörlerindendir. Koroner arter
hastal›¤›, multifaktöriyel bir hastal›kt›r.(1)

Guanin ve adenozin, ortak ürün olan ksantin olu-
flumundan sonra ksantin oksidaz ile ürik aside dö-
nüfltürülür(2). Tiazid diüretikler ürik asit reabsorbsi-
yonunu artt›rarak ürik asit düzeyini artt›r›rlar. Eta-
nol,   asetîl salisilat,   etambutol gibi kimyasallar›n
ürik asit düzeyini artt›rd›klar› bilinmektedir (3). Gert-
ler ve ark.(4) 1951 y›l›nda yapt›klar› çal›flmada
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KAH bulunanlarla sa¤l›kl› insanlar aras›nda ortala-
ma ürik asit düzeyi aç›s›ndan anlaml› fark oldu¤u-
nu göstermifllerdir. Daha sonraki y›llarda baz›
araflt›rmac›lar taraf›ndan KAH ve ürik asit düzey-
leri aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤u gösterilmifl-
tir(5,6,7). Yap›lan di¤er baz› çal›flmalarda da ürik asit
ve KAH aras›nda bir iliflki bulunmam›flt›r(8-19). Ürik
asitin renal, vasküler ve hemostatik etkileri araflt›-
ran yazarlar, ürik asitin KAH geliflmesinde risk fak-
törü olabilecegini tezini savunanlar› cesaretlendi-
ren sonuçlar elde etmifllerdir(20-33). Oksidasyon,
kimyasal olarak molekülün elektron kaybetmesidir.
Oksijen ile karfl›laflan lipidlerin peroksidasyonu
(oto oksidasyonu), insanlarda kanser, inflamatu-
var hastal›klar, ateroskleroz, yafllanma gibi önem-
li birçok süreçte ortaya ç›kan doku hasar›ndan so-
rumludur. Canl›larda belli bafll› antioksidanlar, su-
lu fazda süperoksid serbest radikalini yakalayacak
flekilde etki eden süperoksid dismutaz ve muhte-
melen ürat ve lipid faz›nda ROO¯  radikallerini ya-
kalayacak flekilde etki eden tokoferoldür.
KAH için en önemli risk faktörlerinden bîride hiper-
kolesterolemidir(16). LDL-K, ateroskleroz geliflme-
sinde en önemli lipid fraksiyonudur. Plazmadaki
LDL-K’n›n art›fl› ile subendotelyal bölgede depo-
lanma ve inflamatuvar hücre yan›t›n›n bafllad›¤›
kabul edilmektedir. LDL, endotel, düz kas hücresi
ve makrofajlar taraf›ndan damar içinde okside edi-
lebilmektedir(34). Aterosklerotik lezyonlarda biriken
kolesterol esas olarak lipoproteinlerden özellikle
de LDL-K’den kaynaklan›r(35). Monosit, makrofaj,
endotelyal hücreler, Kupfer hücreleri ve karaci¤er
sinüsoidal endotel hücrelerinde varl›¤› gösterilmifl
asetil-LDL reseptörleri ya da çöpçü (scavenger)
reseptörler tan›mlanm›flt›r(36,37). Çal›flmalarda
LDL-K’n›n endotel hücreleri taraf›ndan modifiye
edildikleri gösterilmifltir(38). Yap›lan çal›flmalarda
makrofaj, endotel hücreleri, ve düz kas hücreleri
taraf›ndan LDL-K’n›n asetil-LDL reseptörleri tara-
f›ndan tan›nabilecekleri bir forma dönüfltürüldükle-
ri saptanm›flt›r(39,40). En önemli modifiye ürünün
oksidize LDL (Ox-LDL) oldu¤u bulunmufltur.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flmaya Türkiye Yüksek ‹htisas Hastane-
si’nde koroner anjiyografi (KAG) yap›lan 720 er-

kek hasta al›nd›. Diüretik tedavisi alan, alkol kulla-
nan, nefropatisi olan ve gut bulunan hastalar çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›. Çal›flmaya al›nan hastalar›n yafl
ortalamas› 54.7±10.8 y›l (30-75 yafllar› aras›) idi. 
Hastalar›n fizik muayeneleri yap›ld›. T›bbi hikaye-
de diabet (tan›lanm›fl diabetes mellitus yada oral
antidiabetik ve insülin kullanan hastalar), hipertan-
siyon (daha önceki muayeneleri s›ras›nda tan›lan-
m›fl hipertansiyon KB>140/90 mmHg), sigara, aile
öyküsü ( babas›nda ya da birinci derece erkek ak-
rabalannda 45 yafl veya annesinde ya da birind
derece kad›n akrabalannda 55 yafl alt›nda KAH
öyküsü), sorguland›. Hastal›klar ve kulland›klar›
ilaçlar kaydedildi.
Hastalar› obezite yönünden de¤erlendirmek için
boy, kilo, bel kalça oran› (BKO), vücut ya¤ yüzde-
si (VYY) ölçüldü. Ölçümler sabah aç, ayakkab› ç›-
kar›larak yap›ld›. Vücut kitle indeksi (VK‹) güncel
a¤›rl›¤›n güncel boyun karesine bölünmesi ile he-
sapland› ( kg/m2 ). Bel çevresi plastik mezura ile
yanda kostalar›n alt› ve ön üst iliak ç›k›nt› aras›
bölgenin ortas› ile göbekten geçen hat kabul edi-
lerek ekspiryumun sonunda ölçüldü. Kalça çevre-
si femurun büyük trokanterlerinden geçen hat al›-
narak ölçüldü. Ölçülen bel çevresi (cm) kalça çev-
resine (cm) bölünerek bel kalça oran› hesapland›.
Vücut ya¤ yüzdesi FUTREX 5000A cihaz› ile kol
biceps kas›ndan tekni¤ine uygun olarak infrared
optik okuyucu ile ölçüldü, Hastalardan 12 saatlik
açl›ktan sonra biyokimya, lipid parametreleri, ve
fibrinojen düzeyi için kan al›nd›. Düz tüpe al›nan
kan 5000 devirde 5 dakika santrifüj edilerek seru-
mu ayr›ld›, Biyokimyasal testler Hitachi 911 oto-
analizatörü ile Randox ( trigliserid, kolesterol., üre,
ürik asit ), Teco diagnostik (glukoz ), Boehringer
Mannheim (HDL kollesterol, kreatinin ) kitleri ile
çal›fl›ld›, LDL düzeyi Freadwold formülü ile
(LDL=Total kolesterol-(Trigliserid/5 +HDL) ) he-
saplanarak bulundu. Fibrinojen düzeyi neferomet-
rik analizör ile otomatik olarak PT üzerinden de-
¤erlendirilerek ölçüldü. Sitratl› tüpe 4 cc kan al›na-
rak 1 saat içinde BCT Behring cihaz› ile çal›fl›ld›.
(Normal de¤erleri 1,8-3,5 gr/lt).Hastalar›n KAG’la-
r› Yüksek ‹htisas Hastanesi Kardiyoloji Klini¤i’nde
klasik Judkins ve Sones teknikleri ile yap›ld› ve uz-
man iki kardiyolog taraf›ndan de¤erlendirildi, %50
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ve daha fazla luminal darl›klar patolojik olarak de-
¤erlendirildi.

‹STAT‹ST‹KSEL ANAL‹Z
Çal›flmada elde edilen verilerin de¤erlendirilme-
sinde SPSS (SPSS for Windows) istatistik progra-
m› ile Fisher’in kesin ki-kare testi, Student t testi,
tek yönlü varyans analizi ve ona ba¤l› olarak Tu-
key testi kullan›ld›. KAH ile iliflkili oldu¤u düflünü-
len de¤iflkenler tek de¤iflkenli analiz ile belirlenip
daha sonra bu de¤iflkenler kullan›larak lojistik reg-
resyon analizi uyguland›.
Tek de¤iflkenli analizde sürekli de¤iflkenler (conti-
nuous variables) s›ralay›c› de¤iflkenlere (ordinal
variables) dönüfltürüldü. Yafl, 45/y›l yafl üstü ve al-
t› olarak al›nd›. Total kolesterol 200 mg/dl üstü ve
alt› olarak al›nd›. LDL-K, LDL-K<100 mg/dl(l) ,100
mg/dl <LDL-K<130 mg/dl (II) , 130mg/dl<LDL-
K<160mg/dl (III) ve LDL>160 mg/dl (IV) olarak
al›nd›. LDL-K 1‰ , I ile II ; LDLkollesterol 2Ê, de I
ile II-
I ve LDLkollesterol 3„ de I ile IV karfl›laflt›r›ld›. LDL-
K/HDL-K oran› 3’ün üstü ve alt› olarak al›nd›. Fib-
rinojen 2.88 nng/dl üstü ve alt› olarak olarak al›n-
d›. BKO 0.9 üstü ve alt› de¤erler olarak al›nd›. De-
vaml› de¤iflkenler ortalama ± standart  sapma ola-
rak verildi. ‹statistiki de¤erlendirmelerde p< 0.05
de¤eri anlaml› olarak al›nd›.

BULGULAR
Çal›flmada hastalar koroner anjiyografilerine göre
kontrol grubu (normal koroner arter n=175) ve
hasta grubu (koroner anjiyografide %50 den fazla
lüminal darl›k=545) olarak ikiye ayr›ld›. Hasta gru-
bu kendi içinde koroner arter tutulumu yayg›nl›¤›-
na göre 3 gruba ayr›ld›. Bunlar,
Grup 1 tek damar hastal›¤› bulunanlar (n=183),
Grup 2 iki damar hastal›¤› bulunanlar (n=188),
Grup 3 üç damar veya sol ana koroner damar has-
tal›¤› bulunanlar (n=174) olark grupland›.
Hastalar serum ürik asit düzeylerine göre iki gruba
ayr›ld›. Bunlar:
Grup A (n=386) serum ürik asit düzeyi 7mg/dl al-
t›nda olanlar,
Grup B (n=334) serum ürik asit düzeyi 7mg/dl ve
üzeri olanlar.

Grup A ve B aras›nda LDL -K , HDL-K, Total- K,
TG, LDL-K/HDL-K oran›, kreatinin, açl›k kan fleke-
ri( AKfi) aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark
bulunmad› (p>0.05). VYY, VK‹, BKO, üre, yafl ara-
s›nda ise istatistiksel olarak anlaml› fark saptand›
(p<0.05). (Tablo 1 )
Kontrol ve hasta grubu aras›nda LDL -K, total- K,
LDL-K/HDL-K oran›, sigara içimi, DM, HT, aile öy-
küsü, fibrinojen, BKO ve serum ürik asit düzeyleri
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark mevcuttu
(p<0.001). BM‹, VK‹, AKfi, kreatinin aras›nda ise
anlaml› farkl›l›k yoktu (p>0.05). (Tablo 2.)
Tek de¤iflkenli analizde, DM, HT, aile öyküsü, yafl,
sigara kullan›m›, total-K, LDL kollesterol, LDL-
K/HDL-K oran›, fibrinojen, BKO, ürik asit KAH için
risk faktörü olarak belirlendi (Tablo 3).
Tek de¤iflkenli analizde risk faktörü olan de¤iflken-
ler lojistik regresyon analizinde de¤erlendirilerek
ba¤›ms›z risk faktörü olup olmad›klar› araflt›r›ld›.
Bu parametrelerden total-K, LDL-K, LDL-K / HDL-
K oranlar› birbirleriyle yak›n iliflkili olduklar›ndan
analizde LDL-K al›narak analiz uyguland›. Ürik
asit, DM, HT, LDL-K, aile öyküsü, BKO, f›brinojen
lojistik regresyon analizinde ba¤›ms›z risk faktörü
olarak bulundu.(Tablo 4).
Risk faktörü olarak düflünülen de¤iflkenlerle da-
mar tutulum say›s›na göre ayr›lan gruplarla kontrol
grubu ve gruplar kendi aras›nda fark olup olmad›-
¤› araflt›r›ld›. Bu de¤iflkenlerin gruplara göre da¤›-
l›m› tablo 5. da verilmifltir

TARTIfiMA
Bu çal›flmada total-K, LDL-K, LDL-K/HDL-K oran›,
HT, DM, aile öyküsü, sigara, yafl, fibrinojen, BKO
ve ürik asit aç›s›ndan hasta grubu ile kontrol gru-
bu karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiki olarak farkl›d›r
(p<0.001). Bu parametreler tek de¤iflkenli analiz-
de KAH îçin bir risk faktörü olarak bulunmufltur. 
Son 50 y›ld›r koroner arter hastalar›nda serum ürik
asit de¤erinin yüksek oldu¤u dikkati çekmifltir, Ya-
p›lan klinik ve epidemiyolojik çal›flmalarda çok çe-
liflkili sonuçlar mevcuttur. Bunun en önemli sebebi
ürik asitin, obezite, kolesterol, cinsiyet, sigara içi-
mi, DM, HT ve diüretik kullan›m› gibi aterosklero-
zun risk faktörleriyle etkileflmesidir.
Gertler ve ark. (4) 1951 y›l›nda normal ve KAH bu-
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lunanlar aras›nda ortalama ürik asit düzeyi aç›s›n-
dan anlaml› fark oldu¤unu göstermifllerdir. Daha
sonra yap›lan çal›flmalar›n bir k›sm›nda da KAH
ve ürik asit düzeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki ol-
du¤u gösterilmifltir(5,6,7). Baz› çal›flmalarda(12) ürik
asitin sadece erkeklerde KAH için risk faktörü ola-
rak bulunurken baz› çal›flmalarda da ürik asit ka-
d›nlarda risk faktörü oldu¤unu iddia eden yay›nlar
olmufltur(18).
Framingham çal›flmas› ilk yay›nland›¤›nda kad›n
ve erkeklerde ürik asit düzeyi ile KAH aras›nda ilfl-
ki saptan›rken daha sonraki multivariate analizle-
rinde bu iliflkinin kayboldu¤u görülmüfl-
tür(41,42,43,44). Michigan, Tecumseh çal›flmas›n-
da(9,10) 4000 den fazla kiflide yapt›¤› çal›flmada
yafl, cinsiyet, relatif a¤›rl›kla düzeltilmifltir. Bu çal›fl-
mada elde edilen ürik asit de¤eri ile KAH insidan-
s› aras›nda bir iliflki saptanmam›flt›r.
Georgia, Evans kasabas› çal›flmas›nda(11) KAH ve
ürik asit düzeyleri aras›nda tek de¤iflkenli analiz-
de, zenci kad›nlar hariç diger gruplar aras›nda kü-
çük fakat anlaml› iliflki tespit edilmifltir. Bu iliflki kan
bas›nc› ve kardiyovasküler tedavi gözönüne alina-
rak düzeltildi¤inde kaybolmufltur.
The Coronary Drug Project Research Group çal›fl-
mas›nda(12) 30-64 yafllar› aras›nda öncesinde mi-
yokard enfarktüsü geçirmifl 8000 den fazla erkek
3 y›l boyunca izlenmifl, serum ürik asit düzeyleri ile
total mortalite aras›nda iliflki oldu¤u bulunmufltur.
Diüretik kullan›m› dikkate al›nd›¤›nda ise ürik asit
ile total mortalite ve nonfatal miyokard infarktüsü
aras›nda anlaml› bir iliflki bulunmam›flt›r .
Takunnen ve Reunanen(17), 30-59 yafllar› aras›n-
daki 2758 erkek, 2011 kad›n ortalama 6 y›l takip
etmifllerdir. Takip boyunca, takip zaman›, yafl, kar-
diyovasküler ilaç kullan›m›, gö¤üs a¤r›s› EKG de-
¤ifliklikleri, sistolik kan bas›nc›, kolesterol, si¤ara
içimi multivariate regresyon analizi ile düzeltildik-
ten sonra hiperürisemili bireylerde KAH’na ba¤l›
mortaliteyi yüksek olarak bulmufllard›r. Araflt›rma-
c›lar, multivariate analizleri sonucu hiperüriseminin
KAH için ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤unu dü-
flündürse bile “ kardiyovasküler risk faktörü olarak
ürik asitin esas etkisinin di¤er risk faktörlerine ara-
c›l›k etmek yoluyla oldu¤u “ sonucuna varm›fllard›r
Ürik asit yüksekli¤inin trombosit agregasyonunu

artt›rd›¤›, stabilize etti¤i ve ürat kristallerinin direkt
olarak trombositleri uyararak tromboza e¤ilim
oluflturdu¤una dair yay›nlar vard›r(19,20). Newland,
ürik asitin KAH bulunan kiflilerde koroner trombo-
zu uyararak önemli bir rol oynayabilece¤i hipotezi-
ni ortaya atm›flt›r (21). Bunlar›n yan›nda serbest ra-
dikal oluflumu ve oluflturdu¤u oksidatif stres ile
ürik asit yüksekli¤inin KAH’na yol açabilece¤ini bil-
dirilmifltir(22,23,24). Bu veriler ürik asitin KAH için bir
risk faktörü olarak de¤erlendirilmesi gerekti¤ini
öne süren araflt›rmac›lar için destek olarak yorum-
lanm›flt›r.
Baz› araflt›rmac›lar(5,25) ürik asitin hipertansiyon ve
kardiyovasküler patogenezinin renal hastal›k olu-
flumu ile iliflkili oldu¤unu ileri sürmüfllerdir. Kronik
gut nefriti olan hastalar›n böbrek biyopsileri ve
otopsi sonras› de¤erlendirmeler yap›ld›¤›nda his-
tolojik olarak ateroskleroz, arteriyoskleroz, glome-
rüloskleroz ve tübüler atrofi görülmüfltür(26,27,28).
Ürat kristallerinin proinflamatuvar etkili olarak bilin-
mektedir ve klasik ya da altematif yoldan komple-
man sistemini aktive ederler, nötrofilleri uyar›rlar
proteaz ve oksidanlar› sal¤›larlar, makrofajlar,
trombositler ve koagulasyon kaskad›n› uyar›r-
lar(25).
Insanlarda su faz›nda en fazla bulunan antioksi-
dan ürik asitîr; insanlarda di¤er memelilerden 3-4
kat daha fazla bulunan ürik asit oksidan hasara
karfl› koruyarak insanlar›n daha uzun yaflamas›n›
sa¤l›yor olabilir(29). Serum antioksidan kapasitesi
ile ürat aras›nda s›k› korelasyon mevcuttur(29,30). ‹n
vivo lipid peroksidasyonu subendotelyal kompart-
manda olmaktad›r, su faz›nda etkin olan ürat›n bu-
na etkisi tam olarak bilinmemektedir. Baz› araflt›r-
mac›lar bak›r varl›¤›nda ürik asitin DNA zincir k›r›l-
mas›na neden oldu¤unu göstermifllerdir(31). Bu et-
kisinin bak›r ile etkileflti¤inde serbest oksijen radi-
kali oluflturmas›ndan kaynakland›¤› düflünülmek-
tedir. Bu da acaba ürik asit koruyucu bir etki mi ya-
p›yor sorusunu akla getirmektedir. Fakat bunu
gösteren klinik ve epidemiyolojik kan›tlar yoktur.
Aksine ürat›n kardiyovasküler hastal›k riskini artt›r-
d›¤› görüflü daha hakimdir(22,23,24).
Hipertrigliseridemi, bozulmufl glukoz tolerans›,
obezite, hiperürisemi KAH ile birlikte s›k görülen
metabolik sendromlar tan›mlanm›flt›r. Ürat bu sen-
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dromlar için bir gösterge mi yoksa fizyopatolojide
rol oynayan faktör mü oldu¤u kesin de¤ildir . An-
cak genel görüfl ürat›n sekonder olarak yükseldi¤i
ve dismetabolik sendromun bir göstergesi olabile-
ce¤i yönündedir(45). Gut hastal›¤›n›n KAH için bir
risk faktörü oldu¤u genifl biçimde kabul görmekte-
dir(1,25). Bununla birlikte bu iliflki prospektif birkaç
çal›flma ile incelenmifltir. Sistolik kan bas›nc›, total
kolesterol, alkol, vücut kitle indeksi, DM gibi ate-
rosklerotik risk faktörleriyle düzeltildikten sonra gut
varl›¤›n›n ateroskleroz geliflimini de¤ifltirmedi¤i
görülmüfltür. Wannamethee ve ark.(32) erkeklerde
yapt›klar› prospektif kohort çal›flmas›nda ürat›n
artt›¤› di¤er durumlarda KAH geliflme riski arter-
ken gut tan›s› alm›fl 187 erkek hastada böyle bir
iliflki saptanmam›flt›r.
TEKHARF kohortunda ürik asidin s›n›r üzerindeki
de¤erlerinin, KKH riskini kad›nlarda 2.2 kat, her iki
cins birlikte tutuldu¤unda 1.83 kat art›rd›¤› saptan-
m›flt›r.(46)

SONUÇ:
Yapt›¤›m›z çal›flmada erkeklerde ürik asit ile KAH
aras›nda kuvvetli bir iliflki oldu¤unu saptad›k. Ürik
asit hem tek de¤iflkenli analizlerde hem de çok de-
¤iflkenli lojistik regresyon analizlerinde bir risk fak-
törü olarak ortaya ç›km›flt›r.Ürik asitin  KAH risk
faktörleriyle olan karmafl›k iliflkisinden dolay› ken-
disinin direkt olarak risk faktörü mü oldu¤u yoksa
bu kompleks iliflkiler içerisinde ortaya ç›kan bir la-
boratuvar gösterge mi oldu¤u sorusu esas olarak
cevaplanmas› gereken sorudur. Mevcut verilerin
›fl›¤›nda ürik asit düzeyi ile KAH aras›nda tam ola-
rak aç›klanamasa da belirgin bir iliflki saptanm›flt›r.
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