
1382، بهار 32 الي 28، صفحه )18درپي پي (2مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل، سال پنجم، شمارة ����

غلظت اسيداوريك سرم در آرتريت حاد نقرسي

3، دكتر انسيه شفيق2، دكتر شهريار سوادكوهي1، دكتر خضراله بيژني∗1بهزاد حيدريدكتر 

 استاديار گروه داخلي دانشگاه علوم پزشكي بابل-2 بابل  دانشيار گروه داخلي دانشگاه علوم پزشكي-1

 استاديار گروه پاتولوژي دانشگاه علوم پزشكي بابل-3

اما فراواني . شودبيماري نقرس با آرتريت حاد و هيپراوريسمي شناخته مي:دف هوسابقه
د دقيقاً هيپراوريسمي و غلظت مشخصي از اسيداوريك سرم كه با حملات نقرس همراه باش

مطالعه حاضر بمنظور بررسي فراواني هيپراوريسمي در بيماران نقرسي و . مشخص نيست
.مقايسه سطح سرمي اسيداوريك بيماران نقرسي با گروه شاهد انجام شده است

سطح اسيداوريك سرم بيماران نقرسي كه تشخيص آنها براساس معيارهاي :روشهاو مواد
 حمله حاد بيماري در حالت ناشتا، به روش آنزيماتيك باليني تائيد شده است در حين

اند، مورد مقايسه قرار گيري شد و با افراد گروه شاهد كه از نظر سن و جنس همسان بودهاندازه
در حين  حمله ) mg/dl7اسيد اوريك سرم بيش از (همچنين فراواني هيپراوريسمي . گرفت

.حاد تعيين گرديد
 سال 54±16مبتلا به آرتريت حاد نقرسي و با ميانگين سني )  زن7د،  مر50( بيمار 57:هايافته

ميانگين .  سال مورد بررسي قرار گرفتند56±14با ميانگين سني )  زن7 مرد و 50( كنترل 57و 
 و 8,5±1,8بترتيب (داري بيش از گروه شاهد بود سطح اسيداوريك سرم بيماران بطور معني

بيماران درحين حمله حاد، % 0001/0p< .(75,5، ميليگرم درصد ميلي ليتر1±5.3
در بيماران بدون هيپراوريسمي ميانگين سطح اسيد اوريك سرم . هيپراوريسمي داشتند

mg/dl6/0±6,4داري بيشتر بود بود كه از سطح اسيداوريك گروه كنترل بطور معني
)001/0p<.(

 نيست اما سطح اسيداوريك آرتريت حاد نقرسي هميشه با هيپراوريسمي همراه:گيرينتيجه
.سرم در اكثريت بيماران در حين حمله افزايش دارد

. نقرس، اسيداوريك سرم، آرتريت حاد:كليديهاياژهو
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مقدمه 

بيماري نقرس كه با رسوب كريستالهاي مونو اورات 

، هنوز يكي از )1(شودسديم در مفاصل و نسوج شناخته مي

 سال بشمار 40 مردان بيش از علل شايع آرتروپاتي التهابي در

شيوع نقرس به غلظت اسيد اوريك سرم كه در ). 2(رودمي

). 1-3(هاي مختلف متفاوت است، ارتباط داردجمعيت

 معاينه كلينيكي و شرح حال،تشخيص نقرس معمولاً براساس 

وجود افزايش غلظت اسيداوريك سرم به راحتي تائيد 

ج به رؤيت كريستالهاي اما تشخيص قطعي آن احتيا. گرددمي

(mono sodium urate)) MSU (در بافت مبتلا دارد)4 .(

 در بافت مبتلا، تشخيص آرتروپاتي MSUوجود كريستالهاي 

هاي ديگر را كه همزمان با نقرس ممكن است وجود داشته 

 نيز دلالت قطعي MSUكند و رؤيت كريستال باشند، رد نمي

 اشتباه تشخيصي .بر وجود نقرس در مفصل ملتهب نيست

كند كه در يك فرد مبتلا به شايع اغلب در مواقعي بروز مي

هيپراوريسمي بدون ارتباط با نقرس، علائم مفصلي بروز 

شود يا كند و علائم بيمار به غلط به نقرس نسبت داده ميمي

MSUدر يك بيمار مبتلا به آرتريت حاد عفوني كريستال 

كه گردد ميي وقتي قطعينهايبنابراين تشخيص. مشاهده شود

 همراه MSUعلائم باليني نقرس با رويت كريستالهاي 

).5و6(باشد

هاي نژادي مختلف متفاوت شيوع نقرس در جمعيت

و تعيين دخالت نقش ژنتيك و عوامل محيطي ) 7-9(است

غلظت ). 10-12(خصوصاً رژيم غذايي مشكل است

 كه از نظر اسيداوريك ارتباط مستقيم با وزن و سطح بدن دارد

هاي مختلف جهان تفاوت نژادي و فرهنگي در جمعيت

با وجوديكه غلظت اسيداوريك سرم در اكثر ). 7و13-15(دارد

توان سطح خاصي از بيماران مبتلا به نقرس بالا است ولي نمي

اسيداوريك سرم را تعيين كرد كه بالاتر از آن هميشه با نقرس 

از ). 16(بروز نقرس گرددهمراه باشد يا پائين تر از آن مانع 

شاخصي براي ) SUA(آنجائيكه سطح سرمي اسيد اوريك 

رود و همچنين بعنوان عاملي در بروز نقرس بشمار مي

جلوگيري از بروز حملات بعدي از آن استفاده 

 در زمان حمله SUA، لذا اطلاع از سطح )17و18(گرددمي

آرتريت حاد در هر بيمار نقرسي اهميت زيادي در طرح 

در اين مطالعه سطح . هاي درماني و پيشگيري داردبرنامه

SUA كليه بيماران نقرسي در حين حمله حاد آرتريت نقرسي 

تعيين و با گروه شاهد مشابه از نظر جنس و سن مقايسه 

.گرديد

مواد و روشها 

جمعيت مورد مطالعه بيماراني هستند كه با آرتريت حاد 

ن شهيد بهشتي مراجعه نقرسي بصورت سرپائي به بيمارستا

تشخيص نقرس براساس معيارهاي باليني تائيد . اندكرده

 بيمار از كل بيماران مورد مطالعه آزمايش مايع 18در ). 19(شد

. مثبت بودMSUمفصلي از نظر وجود كريستال 

بيماراني كه با داروهاي پائين آورنده اسيداوريك درمان 

ها و نيز تيكاند يا بيماران تحت درمان با ديورشده

گيري اندازه. هاي عفوني از مطالعه خارج شدندآرتريت

اسيداوريك سرم با روش آنزيماتيك و در حالت ناشتا در 

.اولين مراجعه بيماران صورت گرفت

گروه شاهد كه از نظر سن و جنس با بيماران جور 

اند از ميان بيماران مراجعه كننده به همان بيمارستان شده

اين بيماران با علائم غير مرتبط با سيستم . نداانتخاب شده

عضلاني اسكلتي مراجعه كرده و سابقه بيماري مفصلي را 

.اندنداشته

 بيماران و گروه شاهد، و SUAدر آناليز آماري سطح 

همچنين غلظت اسيداوريك بيماران در حين حمله و فواصل 

.ت مورد مقايسه قرار گرفt-testحملات با استفاده از آزمون 

ها يافته

 سال54±16با ميانگين سني )  زن7 مرد، 50( بيمار 57

7 مرد، 50( نفر بعنوان گروه شاهد 57و ) 22-82حدود سني (

مورد ) 26-79حدود سني ( سال 56±14با ميانگين سني ) زن

بررسي

مدت بروز علائم بيماري از زمان شروع تا . قرار گرفتند
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 روز، در 3 ساعت تا 12بيماران بين % 49تشخيص نقرس در 

ميانه ( روز بود10بقيه بيش از % 20 روز و در4-10بين % 31

 در حين SUAميانگين سطح ).  روز9/4±2/4روز، ميانگين 3

، 9/4-5/13حدود  (mg/dl8/1±5/8حمله حاد آرتريت نقرس

حدود ) (mg/dl1±3/5(در مقايسه با شاهدان ) mg/dl3/8ميانه 

در مقايسه با شاهدان ) mg/dl3/8، ميانه 5/13-9/4

)mg/dl1±3/5 (دار را نشان ميدهداختلاف معني

)0001/0p< .(

هاي نقرس  بين حمله سرم در فواصلاسيداوريكغلظت 

ميانگين سن مردان و زنان .  كاهش يافته استmg/dl2±6/7به 

و ميانگين سطح ) >001/0p( سال69±7 و 51±17بترتيب 

3/9±2 و 3/8±2ن بترتيب اسيد اوريك سرم بيماران مرد و ز

هيپراوريسمي %) 75( بيمار 43در . ليتر بودميليگرم درصد ميلي

2 مرد و 12( بيمار 14در . در حين حمله بيماري وجود داشت

mg/dl7آرتريت حاد نقرس در سطح اسيداوريك كمتر از ) زن

. بروز كرده است

MSUپنج نفر از بيماران اخير از نظر وجود كريستال 

 بيمار اخير 14 در SUAميانگين سطح . اند بودهمثبت

mg/dl6/0±4/6) بود كه نسبت به گروه شاهد ) 9/4-9/6حدود

 بيماراني كه نقرس SUAبين سطح . داري بيشتر بودبطور معني

آنها بر اساس معيارهاي باليني تائيد شده است با بيماراني كه 

ف  رؤيت شده است اختلاMSUدر مايع مفصلي آنها كريستال

). 4/8±3/2 و mg/dl5/1±7/8بترتيب (دار مشاهده نشدمعني

  بيماران در حمله اول آرتريت حاد SUAهمچنين بين سطح 

دار مشاهده و حملات بعدي آرتريت اختلاف معني

، mg/dl2±2/8 و mg/dl8/1/1±5/8 ،57=nبترتيب (نشد

10=n.(

بحث 

ماران دهد كه در اكثريت بيهاي اين مطالعه نشان مييافته

مبتلا به نقرس حاد، هيپراوريسمي وجود دارد و در بيماران 

 بيش از گروه شاهد SUAبدون هيپراوريسمي نيز غلظت 

در اين مطالعه غلظت اسيداوريك گروه شاهد با غلظت . است

) 20(اسيداوريك بيماران در مطالعات مشابه قابل مقايسه است

mg/dl5/13 تا mg/dl9/4 بيماران از SUAو دامنه غلظت 

نشانه اين است كه آرتريت حاد نقرس ممكن است در هر 

سطحي از غلظت اسيداوريك بروز كند ولي درهمه موارد با 

هاي مشابه اين مطالعه در يافته. هيپراوريسمي همراه نيست

).7و9و21و22(شودهاي ديگر نيز ديده ميگزارش

هاي باليني تشخيص نقرس در اين بيماران براساس يافته

اسيد اوريك (در بيماران بدون هيپراوريسمي . ئيد شده استتا

كه معيارهاي تشخيص باليني را بطور ) mg/dl7سرم كمتر از 

 در مايع سينوويال MSUكامل نشان دادند رؤيت كريستال 

دهد كه تشخيص باليني را تقويت كرده است و نشان مي

).9(هاي باليني در تشخيص نقرس اهميت زيادي دارنديافته

هيپراوريسمي، بمعني سطح اسيداوريك سرم بيش از 

mg/dl7خطر ابتلاء به . رود شاخصي از نقرس بشمار مي

پائين بودن . يابدنقرس با شدت هيپراوريسمي افزايش مي

بيماران % 25سطح اسيد اوريك در حين حمله حاد نقرس در 

توان به ديورز اورات نسبت داد كه در حين اين مطالعه را مي

SUAگرچه غلظت .  التهابي ممكن است بروز كندپاسخ

آيد و تقريباً شاخصي از خطر بروز حمله نقرس نيز بشمار مي

اي از بيماري هيپراوريسمي در همه بيماران نقرس در مرحله

، اما هيپراوريسمي فقط يكي از عوامل )6و20(شودديده مي

اي فاكتوره. آيدمؤثر لازم در بروز حمله حاد نقرس بشمار مي

ديگر مانند رژيم غذايي، چاقي، داروهاي ديورتيك، مصرف 

الكل ممكن است سبب شروع حمله نقرس در افراد بدون 

). 10و15و17و23(هيپراوريسمي گردند

قابليت انحلال اورات در پلاسما و مايعات بدن كه در 

pHبروز حمله حاد نقرس اهميت زيادي دارد تحت تأثير 

در درجه حرارت پائين .  داردپلاسما و درجه حرارت قرار

تواند شود و ميمفاصل محيطي قابليت انحلال اورات كمتر مي

بدون وجود هيپراوريسمي سبب تشكيل كريستال و بروز 

فاكتورهاي ديگري چون تروما، موادي كه . پاسخ التهابي گردد

كنند و همچنين وجود اورات را بحالت محلول نگهداري مي

مواد بازدارنده نيز در تشكيل و رشد مواد محرك و عدم وجود 
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با در نظر ). 5(هسته اوليه كريستال اسيداوريك دخالت دارند

 در بيماران نقرسي و فراواني هيپراوريسمي SUAگرفتن سطح 

در حين حمله نقرس، در اين مطالعه و مطالعات اپيدميولوژيك 

دهد كه هيچ ، نشان مي)7و9و13و14و16و22و24و25(ديگر 

ز غلظت اسيداوريك وجود ندارد كه ارزش سطح خاصي ا

بهرحال . تشخيصي در آرتريت حاد نقرس داشته باشد

هيپراوريسمي يك عامل مهم در بروز نقرس است و با توجه 

به اينكه در شروع درمان داروئي براي جلوگيري از حملات 

بعدي نقرس، سطح اسيداوريك سرم نيز مورد توجه قرار 

 و عوامل زمينه ساز در SUAت گيرد لذا اطلاع از غلظمي

. حمله نقرس حاد و نيز در فواصل بين حملات اهميت دارد

توان بطور كلي با در نظر گرفتن نتايج اين مطالعه مي

گفت كه در اكثريت بيماران مبتلا به نقرس در مرحله حاد و يا 

. در فواصل بين حملات، غلظت اسيداوريك سرم افزايش دارد

وريسمي تشخيص نقرس حاد را رد اما عدم وجود هيپرا

هاي باليني بيماري از در اين موارد توجه به يافته. كندنمي

.اهميت خاصي برخوردار است
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