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ÖZET 

 

Günümüzde yaşam süresinin uzaması ve artan kronik/akut hastalıklar sonucunda 

yoğun bakım gereksiniminde artış olmuştur. Artan bu gereksinim sonucunda 

yoğun bakımdaki tıbbi gelişmeler hızlanmakta ve yoğun bakım mortalitesinin 

azaltılması ana hedef olarak ortaya konmaktadır. Yoğun bakım pratiğinde çeşitli 

skorlama sistemleri, belirteçler kullanılmakta ve mortaliteyi ön gördürecek, tedavi 

seyrini değiştirebilecek moleküller araştırılmaya devam etmektedir. İdeal 

belirtecin ucuz, günlük pratikte kolay kullanılabilir olması gerekmektedir. Serum 

ürik asit seviyesine bakılması bu kriterleri karşılması ve plazmadaki antioksidan 

kapasiteyi yansıtması nedeniyle yoğun bakım mortalitesini öngörmede 

kullanılabilir olarak gözükmektedir.  

Bu amaçla; Ağustos 2016 –Ağustos 2018 yılları arasında İç hastalıkları Yoğun 

Bakım Ünitesine kabul edilen toplam 510 hastanın yatış anındaki serum rük asit 

seviyeleri incelenmiş, ürik asit seviyesi ile yoğun bakım mortalitesi arasındaki 

ilişki ortaya konulmaya çalışılmıştır. Hastaların altta yatan hastalıkları, yoğun 

bakım yatış tanıları, yatış süreleri ile ürik asit arasındaki ilişkinin araştırılması 

çalışma hedefi olarak belirlenmiştir.  

Çalışmamızda, normal serum ürik asit seviyesi, cinsiyet ve yaştan 

bağımsız olarak 3-7mg/dl olarka belirlenmiş olup, ürik asit seviyesinin düşük ve 

ya yüksek oluşunun yoğun bakım mortalitesini arttırdığı saptanmıştır. Güncel 

yoğun bakım takibinde kullanılan APACHE-II skoru ile serum ürik asit 

seviyesinin korele olduğu görülmüştür. Ürik asit seviyesinin 7.05 değerinin 
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mortaliteyi öngörme de %51 duyarlılığa ve %72 özgüllüğe sahip olduğu 

saptanmıştır.  

Bu bulgular ışığında, hastanın yoğun bakıma kabulü anında bakılan serum ürik 

asit seviyesinin, yoğun bakım mortalitesinin ön gördürücü etkisi istatiksel olarak 

ortaya koyulmuştur. Serum ürik asit seviyesinin yoğun bakım skorlama sistemleri 

içerisine entegre edilmesi mantıklı gözükmektedir. Günlük olarak ürik asit 

seviyesinin takibinin mortaliteye etkisi, yatış anındaki ürik asit seviyesinin 30 ve 

90 günlük mortaliteyi ön görmedeki katkısı konusunda ek çalışmalara ihtiyaç 

vardır.   

  



 
 

vi 
 

ABSTRACT 

 

Nowadays, there has been an increase in the need for intensive care as a result of 

prolonged survival and increased chronic / acute diseases. As a result of this 

increasing need, medical developments in the intensive care unit are accelerated 

and the reduction of intensive care unit mortality is the main target. Various 

scoring systems, markers are used in intensive care practice, and molecules that 

can predict mortality and change the course of treatment continue to be 

investigated. The ideal marker should be cheap, easy to use in daily practice. 

Looking at the serum uric acid level seems to be useful in predicting intensive 

care mortality due to meeting these criteria and reflecting the antioxidant capacity 

in plasma. 

 For this purpose; The serum uric acid levels of 510 patients admitted to the 

Internal Medicine Intensive Care Unit between August 2016 and August 2018 

were investigated and the relationship between uric acid level and intensive care 

mortality was tried to be demonstrated. The aim of the study was to investigate 

the relationship between the underlying diseases of the patients, the diagnosis of 

intensive care hospitalization, the duration of hospitalization and uric acid. 

 In our study, the normal serum uric acid level was determined to be 3-7 

mg / dl, independent of age and sex, and low or high uric acid level was found to 

increase intensive care mortality. The APACHE-II score used in current intensive 

care follow-up was correlated with serum uric acid level. It was determined that 
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urinary acid level 7.05 had 51% sensitivity and 72% specificity in predicting 

mortality. 

 In the light of these findings, the predictive effect of serum uric acid level 

and intensive care mortality rate was determined statistically. It seems reasonable 

to integrate serum uric acid levels into intensive care scoring systems. Additional 

studies are needed to determine the effect of uric acid level on daily mortality and 

the contribution of uric acid level at the time of admission to predicting 30 and 90 

days mortality. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ADP : Adenozin difosfat 

AMP : Adenozin monofosfat 

APACHE-II: : Acute Physiology and Chronic Health Evoluation 

ARDS : Akut Respiratuar Distress Sendromu 

ATP : Adenozin trifosfat 

CRP : C Reaktif Protein 

GFH : Glomerüler filtrasyon hızı 

GKS : Glaskow Koma Skoru 

KBY: : Kronik Böbrek Yetmezliği 

KBY: : Kronik Böbrek Yetmezliği 

KOAH : Kronik obstruktif akciğer hastalığının 

LODS : Logistic Organ Dysfunction Score 

MODS : Multiple Organ Dysfunction Score 

MPM : Mortality Prediction Model 

NO : Nitrik oksit 

RAAS : Renin anjiotensin sistem aktivasyonu 

SAPS-II: : Simplified Acute Physiology Score 

SDBY : Son Dönem Böbrek Yetmezliği 

SOFA : Sequantial Organ Failure Assessment Score 

SVO: : Serebro Vasküler Olay 

YB : Yoğun Bakım 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ürik asit, insan vücudunda pürin metabolizmasının son ürünü olarak 

ortaya çıkmaktadır. Serum ürik asit seviyesi birçok faktörden etkilenmekte olup, 

ürik asit değerindeki temel değişimin nedeni fazla üretim veya renal 

fonksiyonlardaki değişmelerdir. Azalmış glomerüler filtrasyon, renal 

hipoperfüzyon, azalmış tubuler reabsorbsiyon ve eliminasyona bağlı olarak ürik 

asit seviyelerinde değişimler görülebilir (1) Normal ürik asit değeri olarak ufak 

farklılıklar olmasına rağmen, erkeklerde 3,4-7,2 mg/dl, kadınlarda 2.4-6,1 mg/dl 

kabul edilmiştir (2). Son yüzyılda değişen yaşama biçimi ile insanların ürik asit 

seviyesi artış göstermiş ve bu durumun mevcut hastalıklara olan ilişkisi birçok 

farklı çalışma ile irdelenmiştir. Artan ürik asit seviyesinin aterokskleroz, 

hipertansiyon, obezite, kardiyovasküler hastalıklar, diyabetes mellitus, iskemik 

inme ve kanser ile ilişkili olduğu farklı çalışmalarda gösterilmiştir (3-6). 

Yoğun bakıma yatan hastalarda mortaliteyi öngörmek için çeşitli 

belirteçler kullanılmakta, farklı skorlama sistemlerinden faydalanılmaktadır. Bu 

nedenle farklı hastalıklar ile ilişkisi olduğu kanıtlanan ürik asidin mortalite ön 

gördürücü olarak araştırılması son zamanlarda önem kazanmış ve değişik 

çalışmalarda kullanılmıştır (7-10). Çalışmaların sonuçları birbirleri ile çelişmiş ve 

ürik asit-mortalite ilişkisi kesin olarak ortaya konulamamıştır. Bunlara ek olarak 

ürik asit değeri ve mekanik ventilasyon ihtiyaç süresi, yoğun bakım dışı mortalite, 

tekrar yatış oranları, hemodiyaliz ihtiyacı arasındaki ilişkiyi inceleyen yeterli 

sayıda çalışma bulunmamaktadır. Yine mevcut skorlama sistemleri Acute 
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Physiology and Chronic Health Evoluation-II (APACHE-2), Sequantial, Organ 

Failure Assessment Score (SOFA) hastanemiz yoğun bakımında kullanılmakta 

olup, bu skorlama sistemlerinin ürik asit ile ilişkisini inceleyen bir çalışma 

literatürde mevcut değildir. Bu nedenle biz çalışmamızda, Nisan 2015-Ağustos 

2018 döneminde yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastaların, giriş anındaki 

ürik asit değerlerinin, başta yoğun bakım mortalitesi olmak üzere, hastanın 

hemodinamik instabilitesinin olup/olmaması ile ilişkisini ortaya koymayı, altta 

yatan komorbiditeler ile ilişkisini ve mevcut yoğun bakım skorlama sistemleri ile 

prognostik açıdan karşılaştırmayı hedefledik.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. TANIM 

 

  Yoğun bakım ünitesi (YBÜ), akut ve kronik hastalıklar sonucu gelişen 

organ yetmezliklerine bağlı hayatı tehdit edici durumlarda takip ve tedavi 

sürecinin yönetilmesi için kurulmuş, hemşire sayısının fazla olduğu, yüksek 

teknolojinin kullanıldığı hastane birimidir. Tıp ve teknolojideki gelişmelerin 

sonucunda yoğun bakım mortalitesinin azaltılması en önemli hedeflerden biridir. 

Yoğun bakım pratiğinde çeşitli skorlama sistemleri, belirteçler kullanılmakta ve 

mortaliteyi ön gördürecek, tedavi seyrini değiştirebilecek moleküller araştırılmaya 

devam etmektedir. İdeal belirtecin ucuz, günlük pratikte kolay kullanılabilir 

olması gerekmektedir. Ürik asit antioksidan ve pro-oksidan etkileri olan, 

düşüklüğü ve yüksekliğinin çeşitli hastalıkların seyrini kötüleştirdiği düşünülen 

pürin yıkım ürünüdür. Ucuz olması, kolay ölçülebiliyor olması nedeniyle ürik asit 

molekülünü öne çıkarmakta olup, biz de çalışmamızda ürik asit seviyesinin yoğun 

bakım mortalitesi ve yoğun bakım skorlama sistemleri ile ilişkisini incelemeyi 

hedefledik. 

2.2. Yoğun Bakım Skorlama Sistemleri 

Yoğun bakım skorlama sistemleri; hastalıktan iyileşmeyi öngörmek, 

hastalığın ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, uygulanan 

tedavileri değerlendirmek, klinik araştırmalara katılacak hastaları standardize 

etmek ve YBÜ’lerin performansını karşılaştırmak için yaygın olarak 
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kullanılmaktadır. Skorlama sistemleri, temel olarak prognozu gösterenler ve organ 

yetmezliklerini gösterenler olarak iki ana gruba ayrılmıştır. Sık kullanılan 

skorlama sistemleri Tablo 1.de gösterilmiştir (11). 

 

Tablo 1. Yoğun Bakım Skorlama Sistemleri 

Prognostik Organ Yetmezliği 

APACHE-II SOFA 

SAPS-II MODS 

MPM LODS 

GKS  

APACHE-II: Acute Physiology and Chronic Health Evoluation, SAPS-II:Simplified 

Acute Physiology Score, MPM: Mortality Prediction Model, GKS: Glaskow Coma Score 

MODS: Multiple Organ Dysfunction Score, LODS: Logistic Organ Dysfunction Score, 

SOFA: Sequantial, Organ Failure Assessment Score 

 

Günümüzde yukarıda örnek olarak verilen skorlama sistemleri 

kullanılmasına rağmen, hiçbir skorlama sistemi ideal skorlama sistemi olarak 

nitelendirilemez. Meyer ve ark yaptıkları çalışmada, APACHE-II skorlama 

sistemine göre yoğun bakımda ölmesi muhtemel olarak predikte edilen hastaların, 

%40tan daha fazlasının taburcu olduğunu saptamışlardır (12) .Bu nedenledir ki, 

halen ideal skorlama sistemi ve skorlama sistemlerinde kullanılacak belirteçler 

üzerine yapılan çalışmalar süratle devam etmektedir. İdeal yoğun bakım skorlama 

sistemi şu şekilde tanımlanmıştır; 
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1  Rutin ve kolay belirlenebilen değişkenlere dayanmalı, 

2. İyi kalibre edilebilmeli, 

3. Duyarlılığı ve özgünlüğü yüksek olmalı, 

4. Değişik hasta popülasyonlarında uygulanabilir olmalı, 

5. Farklı ülkelerde uygulanabilmeli, 

6. Yoğun bakımdan taburcu olduktan sonraki fonksiyonel durum   

ve yaşam kalitesini öngörebilmelidir (13). Bu kriterlere uygun bir 

belirteç henüz mevcut olmayıp, farklı araştırmalar devam 

etmektedir. 

2.3. Yoğun Bakım Mortalitesi ve Mortaliteyi Etkileyen Faktörler 

2.3.1 Yoğun Bakımda Enfeksiyonun Mortaliteye Katkısı 

Yoğun bakımda mortalite, yoğun bakımda yatış süresi ve ilişkili 

komorbiditeleri etkileyen en önemli durum yoğun bakımda gelişen 

enfeksiyonlardır (14). Hastanın mevcut komorbiditeleri, geniş spekturumlu 

antibiyotik kullanımı, invaziv işlemlerin fazlaca yapılması ve hastanın 

immunitesinin baskılanmış olmasının yarattığı tablo, enfeksiyon görülme sıklığını 

arttırmaktadır (15). Enfeksiyon tablosu yoğun bakıma yatış nedeni olabileceği 

gibi, yoğun bakım yatışı sırasında da hastane ilişkili enfeksiyonlar 

gelişebilmektedir. Hastane ilişkili enfeksiyon teriminin kullanılabilmesi için, yatış 

sonrası en az 48 saat süre geçmesi gerekmektedir. Farklı çalışmalardaki sonuçlara 

göre hastane enfeksiyonu görülme oranı %3-14 seviyelerindedir (16, 17). Yoğun 
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bakımda yatan hastalarda bu oran %20’ye dek ulaşmıştır (18) . İnvaziv girişimlere 

bağlı en fazla görülen enfeksiyonlar ventilatör ilişkili pnömoni, kateter ilişkili 

enfeksiyonlar ve idrar yolu enfeksiyonları olarak göze çarpmaktadır (19). Hastane 

ilişkili enfeksiyonlarda en sık görülen neden idrar yolu enfeksiyonu iken, 

pnömoni ikinci sırada gelmektedir. Fakat hastane ilişkili pnömoni görülme 

olasılığı YBÜ’de takip edilen hastalarda artış göstermiş ve ilk sırayı almıştır (20). 

Yine literatür incelendiğinde hastane ilişkili pnömoniye bağlı mortalite oranının 

%30-70 arasında olduğu saptanmıştır (21). Hastane ilişkili pnömoninin yanı sıra 

yoğun bakım hastalarında sık görülen enfeksiyonlardan birisi de santral venöz 

katater ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonlarıdır.  Santral venöz kataterler, yoğun 

bakım takibinde hastalara birçok yarar sağlamakta ve YBÜ’lerde sıkça 

kullanılmaktadır. Bununla birlikte YBÜ’de santral venöz katateri olan hastalarda 

kan dolaşımı enfeksiyonlarının, diğer servislere nazaran daha yüksek seviyelerde 

olduğu gösterilmiştir(22). Higuera F ve ark tarafından yapılan çalışamada, kateter 

ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonu görülen hastaların hastanede kalış süresinin 

ortalama olarak 6.1 gün daha fazla uzadığı, 598 dolara antibiyotik, 11591 dolar 

hastane maliyetini arttırdığı saptanırken, ölüm oranlarında ise %20lik bir artışın 

sebebi olarak gösterilmiştir (23). 

2.3.2. Yoğun Bakımda Ek Komorbiditelerin Mortaliteye Katkısı 

 Yoğun bakım servisine kabul edilen hastalarda ek komorbiditeler yüksek 

oranda saptanmaktadır. 2001 yılında Ceylan ve ark tarafından yapılan bir 

çalışmada YBÜ’ye yatan hastalarda %79 oranında ek komorbiditeler saptanmıştır. 

Aynı çalışmada olguların %30nda akciğer hastalığı saptanmış olup, %30nda 
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akciğer dışı komorbiditeler saptanmıştır. Fakat çalışmada ek komorbiditeler ile 

mortalite, YBÜ’de yatış süresi ve komplikasyonlar sıklık oranı arasından anlamlı 

patoloji saptanmamıştır (24). Bu sonucu ortaya koyulmasındaki en önemli 

dezavantaj hastaların hiç birisinde onkolojik tanının olmaması olarak 

gösterilebilir.  

 Onkolojide son zamanlardaki gelişmeler, hedefe yönelik tedavi rejimleri 

ve görüntüleme cihazlarındaki gelişmeler sonucunda, hastaların yaşam sürelerinde 

belirgin uzama söz konusudur. Bu durum hastaların daha fazla medikal desteğe 

ihtiyacı olması, YBÜ’de izlemine artan gereksinimi beraberinde getirmektedir. 

Bunun kanıtı olarak Avrupa’da YBÜ’ye kabul edilen 7 hastanın birisinin solid 

tümör tanısı olduğu gösterilmiştir (25). Yoğun bakım servisine kabul edilen 

hastaların derlendiği bir çalışmada, onkolojik hastaların yoğun bakım mortalitesi 

%34 olarak saptanmıştır. Yine aynı çalışmada, hastaların performans skoru ve 

mekanik ventilasyon ihtiyacı kötü prognoz ile istatiksel olarak anlamlı olarak 

hesaplanmıştır (26). 

 Yoğun bakım yatışlarında hastaların sahip olduğu komorbiditeler arasında 

akciğer hastalıkları, kardiyak sorunlar ve kanserler kadar kronik böbrek hastalığı 

da önemli bir yere sahiptir. Normal popülasyonda YBÜ yatış gereksinimi her bin 

kişide iki iken, son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hasta popülasyonunda 

bu oran altıya kadar yükselmiştir (27-29). Yine kronik böbrek hastalığının 

evresine göre yatış oranları değişmekte ve lineer olarak artan değerler evre 5 

kronik böbrek hastasında makisumuma ulaşmaktadır (30). SDBY hastalarında 

yoğun bakım gereksinimine en sık neden olan durumlarda kardiyovasküler olaylar 
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başı çekerken (aritmi, myokard enfarktüsü, pulmoner ödem), sepsis ikinci en sık 

neden olarak göze çarpmaktadır (31, 32). Arulkumaran ve arkadaşları 2012 

yılında yaptıkları çalışmada kronik böbrek hastalıklarında sepsis riskinin normal 

popülasyona göre 100 kat daha fazla olduğunu saptamış, bu durumun nedenleri şu 

şekilde sıralamışlardır; solubl plazma TNF reseptörleri, yüksek IL 1 alfa 

düzeyleri, asimetrik Dimetilarginin birikimi, NO sentetazın endojen 

inihibötürlerinin varlığı, patojenlerin opsonizasyonundaki defektler, anemi, 

vitamin ve eser element eksiklikleri ve SDBY’ne neden olan hastalıkların 

kendisi(33). 

Chen ve arkları 1998-2009 yılları arasında Tayvandaki YBÜ yatışlarını 

incelemiş ve SDBY olan/olmayan hasta gruplarının mortalite oranlarını 

karşılaştırmıştır. Toplam 38659 hastanın verilerinin incelendiği bu çalışmada, 

SDBY olan hasta grubunda 9480 ölüm saptanmışken, diğer grupta bu sayı sadece 

1185 olarak bildirilmiştir (34). 

2.4  Ürik Asit 

Ürik asit, vücudumuzdaki pürin nükleotidleri olan guanilik asit, ino-zinik 

asit, adenilik asit ve adenozin trifosfat katabolizmasının son ürünüdür (Şekil 1).  
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Şekil 1. Ürik asit oluşum döngüsü 

 

 

İnsan vücunda ürik asit endojen ve eksojen kaynaklar sonucunda 

oluşturulur. Eksojen kaynak daha çok hayvansal gıdalar ile oluşturulurken, 

endojen kaynak kas, böbrek, ince barsak ve vasküler endotel gibi dokulardan 

oluşturulmaktadır (35, 36) 

 

 Ürikaz (ürat oksidaz), ürik asiti daha çözünebilir form olan allontoine 

çevirmektedir. İnsanlarda kromozom 1 geni üzerinde yer alan ürikaz enzimi iki 

anlamsız mutasyon sonucunda etkisizdir. Bu nedenledir ki, insanlarda ürikaz 

enzimi bulunmadığından, ürik asit pürin nükleotidi son ürünü olmuştur. Bu durum 

evrimsel süreçte gelişen bir kayıp gibi görünse de insanlara sağladığı bir takım 

avantajlar mevcuttur (37). 
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 Ürik asit fizyolojik ph’da 5,8 pKA’lı zayıf bir asittir. Serumdaki ürik asit 

6.4-6.8 mg/dl konsantrasyonlarında en yüksek doygunluğa ulaşmıştır ve 7,0 mg/dl 

ise çözünebilmenin en üst sınırıdır. Bu değeri aştığında çözünürlüğünü kaybeden 

ürik asit çökmeye başlamaktadır (38). Ürik asitin toksik düzeye ulaşmaması ve 

dokularda toksik birikimin ölenmesi için renal yol ile sürekli atılması 

gerekmektedir. Dokular ürat metabolizması konusunda yeteri kadar etkin değildir.  

Ürik asitin 1/3ü gastrointestinal sistemden, 2/3ü ise böbrekten idrar ile 

atılmaktadır. Plazmada ürik asit Na-ürat şeklinde bulunmakta, glomerüllerde 

serbestçe filtre edilmektedir. Ürik asit kolaylaştırılmış diffüzyon ile proksimal 

tübül membranından geçmektedir. Sırasıyla glomeruler filtrasyon, tubüler 

reabsorbsiyon, sekresyon ve post sekretuar reabsorbsiyona uğrayan ürik asitin 

metabolizmasında GLUT9, ürat anyon transpoter 1, organik anyon transporter 

gibi farklı taşıma kanallarının kullandığı bilinmektedir. Bunun yanında moleküler 

olarak metabolizması tam olarak ortaya konamamıştır (39,40). Tüm bu 

mekanizmalar sonucunda ürik asitin neredeyse %10luk bir kısmı renal yol ile 

atılabilmekte, geri kalan kısmı tübüllerde absorbe edilmektedir. Bu oran en potent 

ürikozürik ilaç ile dahi maksimum %30-50 seviyesine ulaşabilmiştir (41). 

 

2.4.1. Ürik Asitin Antioksidan Etkileri  

 Ürik asitin belirli seviyenin üstünde çözünemediği, dokularda çöktüğü, 

renal taş ve gut artritine neden olduğu bilinse de, zamanla ürik asidin yararlı 

etkileri olabileceği düşüncesi akla gelmiştir. İnsan evriminde meydana gelen 

mutasyonlar sonucu ürikaz enzimi fonksiyonunu kaybederken, böbrek tarafından 
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neredeyse %90’ı geri emilen bir maddenin sadece zararlı etkileri olması evrim 

teorisi ile bağdaşmamaktadır. Yapılan birçok çalışma ile ürik asitin plazmada en 

fazla bulunan antioksidan molekül olduğu saptanmış, serbest oksijen ve oksijen 

radikallerinin yakalayarak endotel hasarını azalttığı ortaya konmuştur (42, 43).  

Ürik asitin koruyucu mekanizmalarına örnek olarak, antioksidan enzimler olan 

superoksit dismutaz ve glutatyon peroksidazın degradasyonunu önlemesi, 

peroksinitrit oluşumunu inhibe etmesi, lipid yıkımına bağlı oluşan serbest oksijen 

radikallerine detoksifiye etmedeki fonksiyonları gösterilebilir (43). Yine 

dokularda biriken ve oksidatif hasara yol açan demir ve bakır gibi iyonlara karşı 

şelatör fonksiyonu göstermesi ürik asitin, vücut sıvılarındaki antioksidan etkisinin 

önemini bir kez daha ortaya koymaktadır (44). Günümüzde ürik asitin plazmadaki 

antioksidan aktivitesinin %50sini oluşturduğu bilinmektedir ve evrimsel süreçte 

ürikaz enzimi mutasyonu ile insanların antioksidan kapasitesini arttırdığı, 

yaşlanmanın yavaşlatıldığı ve yaşa bağlı kanser oranlarının azaltıldığı 

düşünülmüştür (45). 

2.4.2. Ürik Asitin Oksidan Etkileri 

 Günümüzde her zaman yararlı olan ve antioksidan etki gösteren bir 

molekül bilinmemektedir. Yine bilmekteyiz ki antioksidan moleküller belirli 

koşullarda oksidan olarak etki gösterebilmektedirler (46). Ateroskleroz progresif 

seyrinde kronik bir hastalıktır ki, bu kronik hastalık sürecinde ürik asitin 

antioksidan olarak davrandığı ve plazma antioksidan aktivitesinin en güçlü 

faktörü olduğu bilinmektedir (47). Aterokslerotik sürecin geç dönemlerinde, eğer 

ürik asit seviyeleri normal düzeylerinin üzerinde yer alırsa, paradoksik bir şekilde 
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pro-oksidan etki göstermektedir. Pro-oksidan aktivite göstermesinin nedeni olarak 

bir çok faktör öne sürülmüştür ki, bunlar kabaca doku ve substrat lokalizasyonu, 

asidite, oksidan çevre, diğer oksidan enzim ve moleküllerün ortama salınma ve 

bulunması gibi gösterilebilir (48). Yu Ma ve ark tarafından, ürik asitin 

hipertansiyondaki rolünün araştırıldığı çalışmada ortaya konmuştur ki; ürik asit 

hücre içerisinde yüksek miktarda bulunduğunda, redoks bağımlı hücre yolakları 

aracılığıyla reaktif oksijen metobolitleri oluşumunu arttırmakta ve ras onkogenini 

aktive etmekte, bunların sonucu olarak hücre hasarına ve apopitozise yol 

açmaktadır (49). Yine yapılan bir çalışma ile hücre içi artmış ürik asit 

seviyelerinin Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) oksidaz 

aktivitesini arttırarak, reaktif oksijen substrat artışına yol açtığı kanıtlanmıştır. 

Artan oksidatif stres sonucunda, renin anjiotensin sistem aktivasyonu (RAAS), 

inflamatuar mediatörlerde artış, endotelin artışı ve nükleer faktör-kB kaskad 

aktivasyonu sonucu doku hasarı gelişmektedir (50). 

 Herhangi bir nedenle dokularda iskemi gelişmesi halinde, Adenozin 

difosfat (ADP) ve Adenozin monofosfatın (AMP), Adenozin trifosfata (ATP) 

fosforilasyonu azalır ve ADP/AMP molekülleri birikir. Biriken Adenin 

nükleotidleri (Adenin ve Inozin), ksantin oksidazın aktifleşmesi ile ürik asit 

ulaşana dek yıkıma uğrar. Bu reaksiyon dizisinin ana belirleyici enzimlerinden 

olan ksantin oksidaz enziminin aktifleşmesi serbest oksijen radikali oluşmasını da 

beraberinde getirmektedir. Ksantin oksidazın oksidaz olarak aktivite göstermesi 

durumunda hipoksantin, ksantine ve ksantin ürik aside dönüşürken moleküler 

oksijen kullanılmakta, moleküler oksijen hidrojen perokside indirgenmektedir. 
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İskemi durumlarında ortamda yeterli oksijen bulunmadığı için bu durum zararlı 

etkilere yol açmasa da, reperfüzyon ile ortama oksijen sağlanması halinde oluşan 

hidrojen peroksit ve oksijen radikalleri sonucu doku hasarı meydana gelir. 

Özellikle intestinal hücrelerde, ksantin oksidaza bağlı iskemi reperfüzyon hasarı 

yapılan çalışma ile ortaya konulmuştur (51).  

2.4.3 Ürik asit ve Diğer Hastalıklar Arasındaki İlişki 

 Ürik asitin antioksidan ve pro-oksidan etkileri hakkında yukarıda detaylı 

bilgiler verilmiştir. Yapılan çalışmalar ile ortaya konan bu veriler sonucunda ürik 

asitin, hangi hastalıkta koruyucu, hangi hastalıkta zararlı etkili olduğu konusu 

karmaşıklaşmıştır. Bunun sonucunda ürik asit seviyesi ile özgün hastalıkların 

ilişkisini incelemek üzere çeşitli çalışmalar planlanmıştır. Ürik asidin etkileri şekil 

2’de özetlenmiştir (52). 

Ürik asidin antioksidan bir molekül olması ve hipoksi ile ksantin oksidaz 

üretimine bağlı artışından daha önce bahsedilmiştir. Araştırmacılar bu bilgi 

üzerinden yola çıkarak, kalp yetmezliği hastalarında ürik asit ve inflamasyon 

arasındaki bağlantıyı incelemiş, CRP seviyesi ile ürik asit arasında pozitif 

korelasyon olduğunu saptamıştır (53). Yine inflamasyonda artan ürik asidin 

dokularda biriktiği, direkt olarak kemoatraktan protein-1, interlökin 1, tümör 

nekrozing faktör alfa gibi sitokinlerin üretimini stimüle ettiği gösterilmiştir (54).  

Hiperürisemi ve diyabet ilişkisi, uzun zamandır gündemde olan bir konu 

olup, hiperüriseminin insülin direncine yol açtığı ve sonucunda tip 2 diyabetes 

mellitus gelişimine katkı sağladığı öne sürülmüştür (55). Yapılan bir rat 

çalışmasında, früktoz ile beslenen ve ürik asit düzeyleri yüksek olan ratlarda 
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kontrol grubuna göre insülin duyarlılığın azaldığı gösterilmiş, aynı ratlara 

allopürinol tedavisi verildiğinde insülin duyarlılığında artış saptanmıştır (56). Bu 

durum patofizyolojik olarak, artan ürik asidin, NO (nitrik oksit) seviyesini 

azaltması olarak açıklanmıştır. Çünkü NO, iskelet kas dokusunda, glukozun hücre 

içine girmesiyle doğrudan ilişkilidir. Nitrik oksit seviyesinde azalma ile doğru 

orantılı olarak, kas hücresine glukoz girişi azalacak, insülin direnci gelişecek, yani 

diyabet ortaya çıkacaktır (57, 58). Yine yapılan rat çalışmasında, hiperürisemisi 

olan gruba verilen allopürinol tedavisi ile serum trigliserid seviyesindeki düşüş 

saptanması, hiperürisemi ve hiperlipidemi ilişkisini ortaya koymuştur (56). Yine 

bazı araştırmacılar, hiperüriseminin non-alkolik karaciğer yağlanmasına yol 

açtığını saptamışsa da, insülin rezistansı olan hastalarda karaciğer yağlanması 

olması ve hiperürisemi-insülin direnci ilişkisi nedeniyle bu hipotez kesin olarak 

kabul edilememiştir (59). 

Böbrek hasarı geliştiğinde ürik asit seviyesinin arttığı bilinen bir gerçektir 

(60). Daha önceden, böbrek yetmezliği sonucu ürik asit atılımının azalması 

nedeniyle artış olduğu düşünülürken, artık hiperüriseminin doku hasarı sonrasında 

gelişebileceği, böbrek hasar derecesinde artışa yol açabileceği öne sürülmektedir 

(61).  Artan ürik asit, renal epitele yapışmakta, taş oluşumunu arttırmaktadır. 

Bunun yanında RAAS aktivasyonu ve glomerüler basınç artışı sonucu renal ve 

sistemik hipertansiyona yol açmaktadır (35). Cortes ve ark.’ları yaptıkları çalışma 

ile kronik böbrek hastalığı olan hastalarda, hiperüriseminin tedavi edilmesi ile 

glömerüler filtrasyon hızının arttığını, proteinürisi olan hastalarda proteinüri de 

azalmaya yol açtığını göstermişlerdir (62).  
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Hiperürisemi ilişkili hastalıklarda en fazla incelenen hastalık olarak 

hipertansiyon göze çarpmaktadır. Ürik asidin, RAAS sistem aktivasyonuna, 

endotel hasarına, renal fonksiyonlarda azalmaya ve NO seviyesini azaltmasına 

bağlı olarak hipertansiyona yol açtığı çeşitli çalışmalar ile gösterilmiştir (46, 57, 

63, 64). Burada farklılık yaratan bir bilgi de, ürik asit ilişkili hipertansiyonda, 

sistolik tansiyonlar çok fazla etkilenmezken, daha çok diyastolik hipetansiyon 

gelişmesi olarak gösterilebilir ki; bu durum ürik aside bağlı küçük renal arterlerin 

etkilenmesi ile açıklanmıştır (65). Tüm bu bilgiler ışığında, ürik asitin diyabet, 

hiperlipidemi, hipertansiyon ile ilgili birlikteliği, hiperüriseminin metabolik 

sendroma yol açtığı şeklinde yorumlanabilir (66).  

Her ne kadar hiperürisemiye bağlı oluşabilecek hastalıklar 

mekanizmalarıile ortaya konmuşsa da, kronik hiperürisemi ve akut 

hiperürisimenin ayrılması gerekmektedir. Kronik hiperüriseminin aksine, akut 

ürik asit seviyesi yüksekliği bazı yararlı etkileri gösterilmiştir. Yapılan bir 

çalışmada, ürik asit seviyesi normal olanlara, ürik asit verilmesi sonucunda, 

plazma antioksidan kapasitesinde artma, tip 1 diyabetli ve sigara içenlerde endotel 

disfonksiyonunda düzelme saptanmıştır (67). Yine inflamasyonu tetikleyerek 

immun fonksiyonların düzenlenmesinde yer aldığı gösterilmiştir(54). Lonneke ve 

ark. Tarafından yapılan bir çalışmada, ürik asit seviyesi yüksek olan hasta 

grubunda, Parkinson hastalığının daha az görüldüğü ve hastalık progresyonun 

daha yavaş olduğu saptanmıştır (68).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı alındıktan sonra, Ağustos 

2016-Ağustos 2018 tarihleri arasında, İç Hastalıkları YBÜ’ye kabul edilen 

hastaların verileri retrospektif olarak incelendi. Hastaların verileri yoğun bakım 

dosyaları ve hastane işletim sistemi üzerinden toplanıldı. Belirlenen tarih 

arasındaki yoğun bakım yatışı olan ve yatış anında ürik asit seviyesi ölçülen tüm 

hastalar çalışmaya dâhil edildi.    

  Hastaların yatış sırasındaki ürik asit seviyesi, glomerüler filtrasyon hızı, 

albümin, crp, prokalsitonin değerleri incelendi. Yoğun bakım skorlama sistemleri 

olarak APACHE-II, SOFA, GKS hesaplandı. Olguların yaş, cinsiyet, altta yatan 

hastalıkları, YBÜ yatış süresi, toplam hastanede yatış süresi gibi demografik 

verileriyle beraber ölçülen tüm parametreler kaydedilerek değerlendirmeye alındı 

3.1. VERİ ANALİZİ 

İstatistiksel analiz “SPSS 22.0” paket programı kullanılarak yapıldı. 

Sayısal verilerin analizinde normal dağılan değişkenler için student t testi ve 

ANOVA (posthoc Bonferonni) uygulandı. Normal dağılmayan değişkenlerin 

analizinde Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testleri çalışıldı.  Kategorik 

verilerin mortalite üzerine etkisinin araştırılmasında Ki Kare testi kullanırken, 

korelasyon analizinde Pearson testinden yararlanıldı. Mortalite üzerine etki ettiği 

düşünülen, bağımsız risk faktörlerini belirlemek amacıyla lojistik regresyon testi 

uygulandı. Regresyon anilizine tek değişkenli testlerde p değeri < 0,1 altında olan 

değişkenler dâhil edildi. İkili grup karşılaştırmalarında p için anlamlılık değeri 
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p≤0.05 üçlü grup karşılaştırmalarında p≤0.017 düzeyi anlamlı kabul edildi. 

Çalışamada ürik asit değerinin, mortalite değişkenine göre kesim noktasının 

belirlenmesi için ROC analizi yapıldı. ROC analizinde, p<0.05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiş olmakla birlikte, duyarlılık, özgüllük değerleri ve 

ROC eğrisi altında kalan alan hesaplandı.  
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4. BULGULAR 

İç hastalıkları yoğun bakım servisine Ağustos 2016-Ağustos 2018 yılları 

arasında başvuran toplam 522 hasta tespit edildi. 12 hasta, hastaneye başvuru 

gününde ürik asit değeri olmaması nedeniyle çalışmaya kabul edilmedi, toplam 

510 hasta ile çalışma oluşturuldu.  

Yoğun bakıma kabul edilen hastaların yaşlarının ortanca değeri 71 [58-80] 

iken, yaşayan hastaların 70 [57-80], ölen hastaların ise 73 [59-80] olarak saptandı. 

Erkek hastalar, tüm hastaların %48ini oluşturmaktaydı. Yaş ve cinsiyetin, yoğun 

bakım mortalitesine etkisi, istatiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p= 0.135 

ve p= 0.18).  

Hastaların YBÜ öncesi başvurdukları servis incelendiğinde, büyük bir 

çoğunluğun acil servisten geldiği görüldü. Yoğun bakıma kabul edilen hastaların 

%61’i acil servisten, %35i dahili servislerden olurken, her iki gruptan gelen 

hastaların prognozunun daha kötü olduğu ve bu iki grubun mortalitesinin yüksek 

olduğu istatiksel olarak saptandı (p= <0.001). (Tablo 2) 

Bu bilgilere ek olarak yatış tanılarının da mortalite ile olan ilişkisine 

bakıldığında, 329 hastanın sepsis tanısıyla yoğun bakım kabul edildiği görüldü. 

Bu hastaların yarısından fazlasını yoğun bakım servisinde kaybedilirken, bu 

durum istatiksel olarak anlamlı olarak sonuçlandı(p= <0.001). Yatış tanıları 

arasında ikinci sıklıkta pulmoner sıklıklar yer alırken, kardiyak hastalıklara bağlı 

nedenler üçüncü sırada yer aldı. Yatış tanıları arasında mortalitenin, istatiksel 
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olarak azaldığının görüldüğü tek grup pulmoner hastalıklar olarak saptandı ( p= 

0.017). (Tablo 2) 

Hastaların yoğun bakım yatışı gerektirecek akut sorunları dışarıda 

bırakılarak, altta yatan komorbiditelerini incelediğimizde, en fazla görülen 

komorbiditenin hipertansiyon olduğunu saptadık. Hipertansiyon %48 hastada 

görülürken, %31 ile diyabetes mellitusun en sık görülen ikinci komorbidite 

olduğu tespit edildi.  Hastanın mevcut ek hastalıkları incelendiğinde kronik 

obstruktif akciğer hastalığının(KOAH), mortaliteyi azaltıcı etkisi olduğu(p 

<0.001), onkolojik malignite ve immunsupresyonun ise mortaliteyi arttırdığı 

saptandı (p= 0.011 ve p= 0.049) . (Tablo 2) 

Yoğun bakım yatan hastaların APACHE-II skorları incelendiğinde ortanca 

değer 20 [15-25] olarak hesaplanırken, yaşayan hastalarda ortanca değer 17 [14-

21] ölen hastalarda ise 25 [20-29] olarak hesaplandı. Yaşayan ve ölen hastalar 

arasındaki bu fark istatiskel olarak anlamlı olarak sonuçlandı(p <0.001). 

APACHE-II skoruna benzer olarak, hastaların GKS’ye göre aldığı puanlar 

incelendiğinde, ölen hasta grubunun yoğun bakıma giriş anındaki GKS puanın 

istatiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu görüldü (p <0001). (Tablo 2) 

Yoğun bakıma kabul edilen 510 hastanın, yatış anındaki ürik asit 

değerlerinin ortanca değeri 6.1 mg/dl [3.8-8.4] olarak hesaplanırken, ölen 

hastalarda bu değerin 7.2 mg/dl [4.1-9.4] olduğu görüldü. Ölen hastalardaki ürik 

asit yüksekliği ile mortalite ilişkisi incelendiğinde, ürik asit seviyesi yüksek olan 

grupta mortalitenin arttığı saptandı (p< 0.001). Yine aynı şekilde ürik asit 
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değerinin düşüklüğü ile (3mg/dl)  mortalite ilişkisi incelendiğinde, ürik asit 

düşüşü ile mortalitenin arttığı görüldü (p< 0.047). Ürik asit ile benzer şekilde crp 

ve prokalsitonin değerinin artışı ile mortalitenin doğru orantılı olarak arttığı 

saptanırken (p< 0.001), glomerüler filtrasyon hızı ve plazma albümin 

seviyesindeki düşüş ile yoğun bakım mortalitesinin ters orantılı olduğu istatiksel 

ortaya koyuldu (p< 0.001). (Tablo 2) 
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Tablo 2. Çalışmaya alınan hastaların özellikleri ve ölen ve yaşayan hastaların 

karşılaştırılması 

Özellikler Tüm hastalar 

n=510 

Yaşayan 

hastalar 

n=288 

Ölen hastalar 

n=222 

P 

 

Yaş 71 [58-80] 70 [57-80] 73 [59-80] 0.135 

Erkek cinsiyet n, [%] 245 (48) 131 (53,5) 114 (46,5) 0.18 

YBÜ Öncesi Yatış Servisi  

 Acil Servis 313 (61) 197 (68) 116 (51) <0.001 

 Dahili servisler 179 (35) 80 (28) 99 (47) <0.001 

 Cerrahi Servisler 18 (4) 11 (4) 7 (2) <0.681 

Yatış Nedeni     

 Sepsis 329 (65) 161 (56) 168 (75) <0.001 

 Pulmoner 64 (12) 45 (16) 19 (9) 0.017 

 ARDS 16 (3) 6 (2) 10 (5) 0.120 

 Kardiyak 24 (5) 15 (5) 9 (4) 0.542 

 Post-op takip 13 (3) 10 (4) 3 (1) 0.132 

 Kanama 25 (5) 16 (5) 9 (4) 0.436 

 GKS düşüklüğü 21 (4) 16 (5) 5 (2) 0.062 

 Emboli 6 (1) 5 (2) 1 (1) 0.179 

 Diğer* 28 (5) 20 (7) 8 (4) 0.094 

YBÜ yatış süresi (gün) 5 [2-11] 5 [2-9] 7 [2-15] 0.008 

Komorbiditeler n, [%] 

 Diyabetes Mellitus 156 (31) 94 (33) 62 (28) 0.251 

 Hipertansiyon 242 (48) 142 (49) 100 (45) 0.912 

 Koroner Arter Hastalığı 114 (22) 69 (24) 45 (20) 0.322 

 Kalp Yetmezliği 93 (18) 53 (18) 40 (18) 0.911 

 Onkolojik malignite 130 (26) 61 (21) 69 (31) 0.011 

 Hematolojik Malignite 16 (3) 6 (2) 10 (5) 0.120 

 KBY 58 (11) 27 (9) 31 (14) 0.106 

 KOAH 95 (19) 68 (24) 27 (12) <0.001 

 Siroz 39 (8) 22 (8) 17 (8) 0.994 

 SVO 45 (9) 20 (7) 25 (11) 0.088 

 Demans 47 (9) 22 (8) 25 (11) 0.161 

 İmmunsupresyon 68 (13) 31 (31) 37 (31) 0.049 

YBÜ skorlama sistemleri     

 APACHE-II 20 [15-25] 17 [14-21] 24 [20-29] <0.001 

 GKS 13 [8-15] 14 [11-15] 10 [6-14] <0.001 

*Diğer: Diyabetik ketoasidoz, Hepatik ensefalopati, hipertansif kriz, travma, intihar vakaları 

bulunmaktadır.  

YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi, ARDS: Akut Respiratuar Distress Sendromu, GKS: Glaskow Koma 

Skoru, KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği, KOAH: Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı, SVO: 

Serebro Vasküler Olay, APACHE-II: Acute Physiology and Chronic Health Evoluation 
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Tablo 3. Yoğun bakım kabul anında bakılan biyokimyasal parametreler ile mortalite 

ilişkisi 

 

YBÜ yatış 

Tüm hastalar 

n=510 

Yaşayan 

hastalar 

n=288 

Ölen 

hastalar 

n=222 

P 

 

 Ürik asit (mg/dL) 6.1 [3.8-8.4] 5,35 [3.6-7.5] 7.2 [4.1-9.4] <0.001 

 CRP (mg/dL)   87 [29-1600] 20    [20-136] 115 [58-172] <0.001 

 Prokalsitonin (ng/mlL) 0.9 [0.2-5.1] 0.5   [0.2-2.7] 1.5 [0.5-8] <0.001 

 Albumin (gr/dL) 2.8 [2.3-3.3] 3.0   [2.5-3.4] 2.6 [2.2-3.0] <0.001 

 GFH (mL/dk)    45 [19-88]   62.5 [25-90] 34 [15-71] <0.001 

Ürik asit düzeyi n, (%)     

 Düşük 76 (15) 35 (12) 41 (19) 0.047 

 Normal 236 (46) 170 (59) 66 (30) <0.001 

 Yüksek 198 (39) 83 (29) 115 (52) <0.001 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi CRP: C- Reaktif Protein, GFH: Glomerüler filtrasyon 

hızı 

 

Çalışmaya alınan hastaların %53’nde (n=271) invaziv mekanik 

ventilasyon (İMV) uygulanmış olup, İMV ihtiyacı olan hastalarda mortalitenin 

arttığı istatiksel olarak anlamlı bulundu (p< 0.001). NIMV(non-invaziv mekanik 

ventilasyon) ihtiyacı ve mortalite arasında anlamlı ilişki saptanmazken, YBÜ 

yatışı sırasında nazokomiyal enfeksiyon gelişmesi ve şok gelişmesi ile 

mortalitenin arttığı saptandı (p< 0.001 ve p< 0.001). (Tablo 3) 

Tablo 4. Yoğun bakımda gelişen sorunlar ve mortalite ilişkisi 

YBÜ takibinde Tüm 

hastalar 

n=510 

Yaşayan 

hastalar 

n=288 

Ölen 

hastalar 

n=222 

P 

 

 İMV ihtiyacı 271 (53) 79 (27) 192 (87) <0.001 

 NIMV ihtiyacı 170 (33) 93 (32) 77 (35) 0.570 

 Nazokomiyal 

enfeksiyon 

183 (36) 66 (23) 117 (53) <0.001 

 Şok  220 (43) 47 (16) 173 (78) <0.001 

IMV: Invaziv Mekanik Ventilasyon NIMV: Non- Invaziv Mekanik Ventilasyon 
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Hastalar yatış sırasındaki ürik asit düzeylerine göre 3 gruba ayrıldı; ürik 

asit değeri 3-7 mg/dl arasında olanlar normal, <3 mg/dl olanlar düşük ve >7 mg/dl 

olanlar ise yüksek grupta yer aldı. Hastaların yaşları kıyaslandığında, ürik asit 

seviyesi düşük olan grupta yer alanların, yaşlarının daha düşük olduğu (p< 0.001) 

ve ürik asit seviyesi yüksek olanların ise daha yüksek olduğu saptandı (p< 0.001). 

Ürik asit seviyesi yüksek olan hastaların APACHE-II skoru ortanca değeri 21 [16-

26] olarak saptandı ki, bu değerin diğer gruplara göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu sonucuna ulaşıldı (p< 0.001).  (Tablo 5)   

Yoğun bakım yatış nedenleri ile ürik asit seviyesi arasındaki ilişki 

irdelendiğinde, en sık yatış nedenin sepsis (%65) olduğu görüldü. Fakat herhangi 

bir tanı ile ürk asit yüksekliği arasında anlamlı istatiksel fark saptanamadı. Yatış 

tanıları göz ardı edilerek, altta yatan hastalıklar ile ürik asit seviyesi arasındaki 

ilişki incelendiğinde gruplar arasında farklı sonuçlara ulaşıldı. Diyabetes mellitus 

tanısı olan hastalarda anlamlı oranda ürik asit seviyesinin daha yüksek olduğu 

görüldü (p= 0.013). Kalp yetmezliği olan 93 hastanın 52sinini, ürik asit yüksekliği 

olan grupta olduğu görüldü ki, bu sonuç ürik asit yüksekliği ile kalp yetmezliği 

arasında ciddi bir korelasyon olduğunu istatiksel olarak ortaya koymaktadır (p< 

0.001). KOAH’ı olmayan, hipertansiyonu olmayan hasta grubunda ürik asit 

değerinin 3mg/dl altında olduğu istatiksel olarak hesaplandı (p= 0.003 ve p= 

0.026). Bununla beraber, hematolojik malignitesi olan hastalarda ürik asit seviyesi 

düşük olarak görüldü( p= 0.001). (Tablo 5)   
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Tablo 5. Ürik asit düzeyine göre hastaların karşılaştırılması 

Özellikler ÜA Normal  

(3-7mg/dL) 

hastalar 

n=236 

ÜA düşük  

(<3mg/dL) 

hastalar 

n=76 

p ÜA yüksek  

(>7mg/dL) 

hastalar 

n=198 

P* 

Yaş 69 [56-79] 64 [48.5-77] <0.001 75 [64-82] <0.001 

Erkek cinsiyet n, [%] 116 [49] 38 [50] 0.898 91 [46] 0.507 

APACHE-II skoru 18 [15-23] 18.5 [14-24] 0.772 21 [16-26] <0.001 

GKS 13 [9-15] 12.5 [7-15] 0.059 13 [8-15] 0.269 

YBÜ Öncesi Yatış 

Servisi 

     

 Acil Servis 139 [59] 39 [51] 0.245 135 [68] 0.046 

 Dahili servisler 89 [38] 36 [48] 0.113 54 [27] 0.021 

 Cerrahi Servisler 8 [3] 1 [1] 0.355 9 [5] 0.537 

Yatış Nedeni      

 Sepsis 148 [62] 46 [60] 0.733 135 [67] 0.233 

 Pulmoner 27 [11] 13 [17] 0.199 24 [11] 0.826 

 Kardiyak 13 [6] 0 [0] 0.037 11 [6] 0.983 

 Post-op takip 9 [4] 1 [1] 0.282 3 [2] 0.146 

 Kanama 9 [4] 3 [4] 0.958 13 [7] 0.193 

 GKS düşüklüğü 13 [6] 4 [5] 0.929 4 [2] 0.061 

 Emboli 3 [1] 2 [3] 0.414 1 [1] 0.406 

 Diğer 14 [6] 7 [10] 0.306 7 [4] 0.239 

YBÜ yatış      

 Ürik asit (mg/dL) 4.8 [3.9-6.1] 2.45 [1.9-2.7] <0.001 9.2 [7.9-11] <0.001 

 CRP (mg/dL) 85 [28-153] 101 [37-168] 0.171 87.5 [28-164] 0.292 

 Prokalsitonin 

(ng/mlL) 

0.92 [0.2-5.6] 0.9 [0.2-3.2] 0.445 0.9 [0.3-6.425] 0.358 

 Albumin (gr/dL) 2.8 [2.4-3.3] 2.5 [2.2-3.1] 0.020 2.8 [2.3-3.4] 0.576 

 GFH (mL(dK) 58 [26.5-90] 90 [30-90] 0.002 30 [15-51] <0.001 

Komorbiditeler n, 

[%] 

     

 Diyabetes Mellitus 62 [26] 20 [26] 0.994 74 [37] 0.013 

 Hipertansiyon 112 [48] 25 [32] 0.026 105 [53] 0.247 

 Koroner Arter 

Hastalığı 

50 [21] 14 [18] 0.604 50 [25] 0.316 

 Kalp Yetmezliği 30 [13] 11 [15] 0.693 52 [26] <0.001 

 Onkolojik malignite 64 [27] 19 [25]  0.716 47 [14] 0.421 

 Hematolojik 

Malignite 

3 [1] 7 [9] 0.001 6 [3] 0.200 

 KBY 28 [12] 9 [12] 0.996 21 [11] 0.680 

 KOAH 42 [18] 3 [4] 0.003 50 [25] 0.058 

 Siroz 19 [8] 3 [4] 0.224 17 [9] 0.840 

 SVO 16 [7] 8 [11] 0.286 21 [11] 0.155 

 Demans 21 [9] 9 [12] 0.449 17 [9] 0.909 

ÜA: Ürik Asit KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği KOAH: Kronik Obstruktif 

Akciğer Hastalığı YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi APACHE-II: Acute Physiology 

and Chronic Health Evoluation-II GKS: Glaskow Koma Skalası 
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Tablo 6. YBÜ’de ölümü belirleyen bağımsız faktörler 

Özellik OR (CI) p 

Ürik asit (mg/dL) 1.274  [1.163-1.397] < o.oo1 

Albumin (gr/dL) 0.549  [0.357-0.847] 0.007 

IMV ihtiyacı 16.672  [9.148-30.328] < o.oo1 

YBÜ şok gelişmesi 13.068  [7.460-22.892] < o.oo1 

Sepsis tanısı ile yatış 1.687  [0.930-3.060] 0.085 

Altta yatan immunsupresyon 1.967  [0.916-4.220] 0.083 

OR: Odds Ratio CI: Confidence İnterval IMV: Invaziv Mekanik Ventilasyon 

YBÜ: Yoğun bakım Ünitesi 

 

Yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastalarda mortaliteyi etkilen 

bağımsız faktörler incelenmiştir. Araştırmamızın hedefinde yer alan ürik asit 

yüksekliğinin, yoğun bakım mortalitesini diğer değişkenlerden bağımsız olarak 

1.272 kat arttırdığı saptanmış ve istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p< 0,001). 

Plazma albümin seviyesinin düşüklüğü ile yoğun bakım mortalitesinin ters orantılı 

olduğu saptanmıştır (p= 0.007). Invaziv mekanik ventiasyon ihtiyacı yoğun bakım 

mortalitesini en fazla arttıran risk faktörü iken (OR: 16.672), YBÜ’de şok 

gelişmesi ikinci sırada gelen risk faktörü olarak saptanmıştır (OR: 13.068). (Tablo 

6) 

 



 
 

26 
 

 

Şekil 2. Ürik asit değeri ve yoğun bakım mortalitesinin karşılaştırıldığı ROC eğrisi 

 

Yoğum bakım yatışı esnasındaki ürik asit değeri ile, mortalitenin ilişkisini 

incelemek amacıyla ROC eğrisi analizinde, ürik asitin mortaliteyi öngörmede 

anlamlı bir test olduğu anlamlı sonuca ulaşmıştır (p: <0.001). Eğri altında kalan 

alan için 0.596 sonucuna ulaşılmıştır. Ürik asidin 7.05 değerinin, %51 duyarlılığa 

ve %72 özgüllüğe sahip olduğu hesaplanmıştır. (Şekil 2)  
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5. TARTIŞMA 

 

Serum ürik asit seviyesi ile çeşitli hastalıkların ilişkisinin saptanması, ürik 

asidin oksidan ve antioksidan etkilerinin saptanması üzerine, biz de bu çalışma ile 

yoğun bakım kabulündeki serum ürik asit seviyesinin, YBÜ mortalitesi üzerine 

olan etkisini araştırmayı hedefledik. 

İki yıl içerisinde servisimize kabul edilen toplam 510 hasta incelendiğinde, 

bu hastaların %43’ünün hayatını kaybettiğini saptadık. Hayatını kaybeden 

hastalarda ürik asit ortanca değeri 7.3mg/dl iken, yaşayan hastalarda bu değer 5.4 

mg/dl olarak hesaplandı. Serum ürik asit seviyesinin GFH’den etkilenmesi 

nedeniyle ürik asit seviyesinin, mortaliteyi arttırıcı etkisinin diğer faktörlerden 

bağımsız olarak hesaplanması gerektiğini ve ürik asit yüksekliğinin mortalitede 

1.2 kat artışa yol açtığını saptadık.  

Yakın zamanda Chen ve ark. tarafından yapılan retrospetif bir çalışma ile 

YBÜ’ye kabul edilen toplam 1112 hasta değerlendirilmiş ve bu hastaların kabul 

anındaki ürik asit değerleri toplanılmış. Hastaların yoğun bakım ve 90 günlük 

mortalitesinin serum ürik asit değeri ile olan ilişkisi incelenmiş. Bizim 

çalışmamızın aksine, ürik asit seviyesi ile mortalite arasında fark saptanmadığı 

bildirilmiştir (10). Bu çalışmaya ek olarak, Aminiahidashti ve ark tarafından 

yapılan prospektif bir çalışmada 2014 yılında yoğun bakım servisine kabul edilen 

120 hasta incelenmiş ve hastaların ürik asit seviyesi ile yoğun bakım mortalitesi 

arasında anlamlı ilişki saptanamazken, ürik asit seviyesi yüksekliğinin mekanik 

ventilatatöre bağlı kalma süresini uzattığı tespit edilmiştir (7). Bu iki çalışmanın 
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aksine, 2015 yılında Amerika Birleşik Devletlerinde yapılan prospektif bir 

çalışma ile, sepsis nedeniyle yoğun bakım servisine kabul edilen hastaların serum 

ürik asit değerleri ile yoğun bakım mortalitesi arasındaki ilişki incelenmiş ve ürik 

asit değeri arttıkça, YBÜ mortalitesinin arttığı sonucuna ulaşılmıştır(69). Lee ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada ise, ürik asit yüksekliğinin mortalite ile ilişkili 

olmadığı, fakat ARDS hastalarında ürik asit seviyesinin <3mg/dl olmasının 

mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir (70). Geçtiğimiz üç yıl içinde yayınlanan bu üç 

farklı çalışma bize göstermektedir ki, ürik asit ve YBÜ mortalite/morbiditesi ile 

ilgili veriler birbirleri ile çelişkilidir. Bu nedenle, iki yıl boyunca hastanemiz 

YBÜ’ye kabul edilen tüm hastaların değerlendirmeye alındığı çalışmamızın, 

literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz.  

Aslında yapılan çalışma sonuçları arasındaki çelişkinin temel sebebinin, 

çalışmaların farklı hastalık grupları üzerinde yapılmış olması ve hastaların 

mortalitesini belirleyen birçok değişken olması olarak açıklanabilir. Bu nedenle, 

belirli hasta grupları üzerinde yapılan, özgün çalışmaları incelemek ürik asit ve 

hastalık patogenezindeki yeri ortaya koyma açısından önemlidir. Kronik 

obstruktif akciğer hastalığı, günümüzde oldukça sık görülen bir hastalık olup, 

hastalar enfeksiyon ve hiperkarbi nedeniyle YBÜ yatışı ihtiyacı duymaktadır. 

Bartziokas ve arkının yaptığı bir çalışma bu hastaların yatış anındaki ürik asit 

değeri incelemiştir (71). Ürik asit değeri düşük olan hastalarda 30 günlük 

mortalitenin daha az olduğu saptanırken, ürik asit değeri arttıkça mortalitenin ve 

hastane yatışının uzadığı saptanmıştır. Araştırmacılar bu durumu artan pulmoner 

arter basıncının artmasına, buna bağlı olarak sağ ventirkül dolum basıncının 
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artması sonucunda ksantin oksidaz aktivitesinin artması ile açıklamışlardır. Yine 

PaO2/FiO2 oranı ile ürik asit değerinin ters orantılı olduğu daha önce yapılan bir 

çalışmada gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda altta yatan KOAH hastalığı olan 

toplam 95 hasta saptanmış olup, ürik asit değeri arttıkça mortalitenin arttığı 

saptanmıştır (p= 0.003). KOAH hastalarının birincil ya da KOAH’a ikincil kalp 

yetmezliği mevcut olması ve kalp yetmezliğinde kullanılan çeşitli ilaçların( 

aspirin ve diüretikler) ürik asit değerini arttırması ihtimali de göz önünde 

bulundurulmalı ve bu hastaların mortalite sonucuna ürik asit değerlerinin etkisi 

irdelenmelidir (72). Yine bizim çalışmamızda kalp yetmezliği olan hastalarda ürik 

asit değeri istatiksel olarak yüksek saptanmış olup (p değeri: 0.001), Kuafmann 

tarafından 2013 yılında yayınlanan derleme ile kalp yetmezliği ve ürik asit ilişkisi 

incelenmiş ve kalp yetmezliğinde ürik asit değerlerinin yüksek olduğu 

saptanmıştır (73). Bu derlemede, ürik asit seviyesinin kalp yetmezliğinde artması 

4 temel mekanizma üzerinde açıklanmaktadır. İlk olarak kalp yetmezliği 

hastalarında akut/kronik böbrek hastalığı olmasının önemli bir hiperürisemi 

nedeni olduğu vurgusu yapılmış, ikinci ve önemli bir neden olarak da doku 

hipoksisi gösterilmiştir. Hipoksi sonucunda artan laktat seviyesinin, ürat 

transporter-1 (URAT1) üzerinden ürik asit atılımını azalttığını ve ürik asit 

seviyesinin arttığını belirtmiştir (74). Bunlara ek olarak, kalp yetmezliğinde artan 

norepinefrin ve anjiotensin II seviyelerinin ürik asidin tübüler emilimini 

arttırmasının da önemi üzerinde durulmuştur (75). Son olarak bu hastalarda 

kullanılan diüretik tedavisinin de hiperürisemiye katkısından bahsedilmiştir. Bu 

nedenledir ki; kalp yetmezliği hastalarında ürik asit seviyesinin yüksekliği 
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beklenen bir durumdur. Fakat bu yüksekliğin mortaliteye katkısı konusunda net 

bir görüş birliği yoktur. Çalışmamızda, 93 kalp yetmezliği olan hasta incelenmiş 

olup, bu hastaların 52sinde (%55) hiperürisemi saptanmıştır. Fakat bu grupta 

hiperürisemin mortalite üzerine anlamlı etkisi istatiksel olarak ortaya 

konamamıştır. Bu durum yoğun bakım gibi çok çeşitli faktörlerin mortaliteyi 

etkilediği hastalarda, vaka sayısının az olması ile açıklanabilir. Yukarıda 

bahsedilen Kaufmann tarafından yayımlanan derlemede hiperürisemisi olan kalp 

yetmezliği hastalarında mortalitenin de arttığı sonucuna ulaşılmıştır(73). Huang H 

ve ark tarafından yapılan çalışmada hiperürisemisi olan hastalarda kalp 

yetmezliğinin daha sık görüldüğü ve kalp yetmezliği ilişkili komorbidite 

sıklığında artış olduğu saptanmıştır(76). Fakat ürik asit düşürücü tedavinin kalp 

yetmezliği hastalarındaki yeri konusunda henüz net bir bilgi ortaya 

konulamamıştır.  

Çalışmamızdaki hastalar incelendiğinde, fakültemiz iç hastalıkları YBÜ’ye 

kabul edilen hastaların %65inin (329 hasta) yatış nedeninin sepsis olduğunu 

görmekteyiz. Sepsiste olan hastalar yoğun bakım yatışı sırasında birçok patolojik 

sorun ile karşı karşıya kalmaktadır; iskemi reperfüzyon hasarı, inflamasyon ve 

koagülasyon bozukluğu gibi. Bu nedenle antioksidan ve prooksidan etkileri olan 

ürik asidin bu hastaların mortalitesine olan etkisini araştırmak mantıklı 

gözükmektedir. Ürik asitin plazmadaki antioksidan moleküllerin toplamda %50lik 

bir kısmını oluşturduğunun bilinmesi ve malnütrisyon durumlarında azalması 

nedeniyle, ürik asit seviyesindeki düşüklüğün YBÜ mortalitesini arttıracağı 

düşünülebilir (77). Bu nedenle hipoüriseminin, sepsisteki yerini araştırmak için 
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farklı çalışmalar yapılmıştır. Hyun Woo Lee ve ark. tarafından yapılan çalışmada, 

yoğun bakım yatışı gerektiren ARDS hastaları incelenmiş ve hipoürisemisi (ürik 

asit<3mg/dl) olan hastalarda, YBÜ mortalitesinin anlamlı düzeyde azaldığı 

saptanmıştır (70). Hipoürisemin koruyucu olduğunu söyleyen bu çalışmanın 

aksine, Abou-Mourad ve ark tarafından yapılan bir çalışmada 111 abdominal 

sepsis vakası incelenmiş ve ürik asit değeri 3mg/dl’nin altında olan hastalarda 

mortalitenin yaklaşık 6 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (78). Yine Abou-

Murad’ın çalışmasını destekler nitelikte Peralto-Prado tarafından yapılan bir 

çalışmada sepsiste olan hastalar ile septik şoku olan hastaların ürik asit değerleri 

karşılaştırılmıştır(79). Bu çalışmada, şok gelişen, hemodinamik dengesizliği olan 

hastalarda ürik asit seviyesinin azaldığı saptanmıştır. Yukarıda bahsedilen 

çalışmalara ek olarak, ülkemizde yendioğan YBÜ’nde yapılan bir neonatal-sepsis 

çalışmasında, yeni doğan sepsisli çocuklarda, kontrollere kıyasla ürik asit 

seviyesinin daha düşük olduğu saptanmış, ürik asit seviyesindeki azalma ile 

paralel olarak trombosit sayısında da düşüş olduğu görülmüştür. Ürik asit ve CRP 

seviyelerinin ters orantılı olduğu ortaya konulmuştur (80). Çalışmamızda ürik asit 

seviyesindeki düşüklük ile YBÜ mortalitesinin arttığı saptanmıştır (p değeri 

0.047). Literatür ile aynı paralellikte olan sonucumuz, hipoüriseminin YBÜ 

mortalitesini ön gördürücü olarak kullanılabileceği hipotezini güçlendirmektedir.  

Sepsiste hipoüriseminin mortaliteyi arttırıcı olduğunu gösteren yayınlara 

ek olarak, hiperüriseminin YBÜ mortalitesine etkisini inceleyen çalışmalar da 

olmuştur. 2012 yılında He-chen Zou ve Ruo-Ian Cao tarafından yapılan 

çalışmada, YBÜ’de sepsis nedeniyle yatmakta olan 471 hastanın mortalitesini 
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etkileyen faktörler incelenmiştir (81). Hiperüriseminin sepsis tanılı hastalarda 

YBÜ mortalitesini arttırdığı saptanmıştır. Fakat renal yetmezlik, travma, 

eritrositoz, hipertansiyon, diyabet ve santral sinir sistemi enfeksiyonları gibi 

hiperürisemi yaptığı bilinen durumları ekarte ederek tekrar analiz yapıldığında 

hiperüriseminin mortaliteye katkısının olmadığı gösterilmiştir. Akbar ve ark 

tarafından yapılan bir diğer çalışma ile aynı grup hedef alınmış ve hiperürisemi ile 

akut böbrek yetmezliği arasındaki ilişki incelenmiştir (9). Sepsis tanısı ile tedavi 

gören hastaların, ürik asit değerleri arttıkça prognozlarının kötüleştiği istatiksel 

olarak ortaya konmuştur. Bununla birlikte hiperürisemisi olan hastalarda %80 

oranında akut böbrek yetmezliği geliştiği, ürik asit seviyesi 7 mg/dl altında olan 

hastalarda ise %85 akut ve ya kronik böbrek yetmezliği olmadığı saptanmıştır. Bu 

verilere ek olarak APACHE-II skoru ile ürik asit seviyesi arasındaki ilişki 

incelenmiş ve APACHE-II skoru ve ürik asit seviyesi doğru orantılı olarak 

saptanmıştır. Bu çalışmaları destekler şekilde, Toptaş ve ark. tarafından İstanbul 

Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi YBÜ verileri, retrospektif olarak 

incelenmiş, ürik asit ve hematokritteki artış ile yoğun bakım mortalitesinin arttığı 

ortaya konmuştur (82). Bizim çalışmamızda da 198 hastanın (%39) ürik asit 

seviyesi 7 mg/dl’nin üzerinde saptanmış olup, bu hastaların %58’i YBÜ’de 

kaybedilmiştir. Ürik asit seviyesi normal olan grupla kıyaslandığında, 

hiperüriseminin istatiksel olarak anlamlı derecede mortaliteyi arttırdığı 

saptanmıştır( p <0.001). Tüm bu durumlar göz önünde bulundurulduğunda, hem 

hiperüriseminin, hem de hipoüriseminin sepsis nedeniyle yatışı olan hastalarda 
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YBÜ mortalitesini arttırdığı saptanmış ve günümüzde kullanılan yoğun bakım 

skorlama sistemleri içerisinde yer alması gerektiği görülmüştür. 

Çalışmamızın belli bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmanın retrospektif 

olarak yapılması ilk kısıtlılığımızdır. Ek olarak, hastaların YBÜ çıkışı sonrası 30 

ve 90 günlük mortalitesinin bakılması, serum ürik asit seviyesinin uzun dönem 

etkilerinin araştırılması konusunda fayda sağlayıcı olabilirdi. Yatış anında ve sık 

aralıklar ile serum ürik asit seviyesi ölçümü, daha değerli kesim noktaları 

sağlayabilir. Bu nedenle, prognostik açıdan umut vaaden bu molekül üzerine ek 

çalışmaların planlanması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak, YBÜ’lerde birden çok skorlama sistemleri kullanılmaktadır. 

Skorlama sistemleri ile hastanın mortalitesini öngörmek ve gerekli önlemleri 

ivedilikle yerine getirmek önemlidir. Yoğun bakım skorlama sistemlerinde 

kullanılacak bir serum parametresinin ucuz ve kolay uygulanabilir olması 

gereklidir ki, serum ürik asit seviyesinin ölçümü bu koşulları sağlamaktadır. 

Bizim çalşmamız ve literatürde yer alan çalışmalara bakıldığında, YBÜ yatış 

anındaki, serum ürik asit seviyesinin düşüklüğü ve yüksekliği yoğun bakım 

mortalitesini arttırmaktadır. Mortalite konusunda ki bu öngördürücü etkisi, 

günümüzde oldukça sık kullanılan bir skorlama sistemi olan APACHE-II ile 

kıyaslandığında, ürik asit seviyesi ile APACHE-II skorlama sisteminin körele 

olduğu gözükmektedir. Bütün bu bilgilerin ışığında, ürik asit seviyesinin yoğun 

bakım skorlama sistemleri içerine entegre edilmesi akılcı bir yaklaşım olarak 

düşünülebilir.   
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