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 غلظت اسیداوریک سرم در آرتریت حاد نقرسی

 
 

 3، دکتر انسیه شفیق2، دکتر شهریار سوادکوهی1، دکتر خضراله بیژنی ∗1بهزاد حیدریدکتر 
  استادیار گروه داخلی دانشگاه علوم پزشکی بابل-2 بابل  دانشیار گروه داخلی دانشگاه علوم پزشکی-1

  استادیار گروه پاتولوژی دانشگاه علوم پزشکی بابل-3
 

 
اما فراوانی هیپراوریسمی و غلظت      . شود بیماری نقرس با آرتریت حاد و هیپراوریسمی شناخته می            :دف ه  و   سابقه

مطالعه حاضر بمنظور بررسی    . د دقیقاً مشخص نیست    مشخصی از اسیداوریک سرم که با حملات نقرس همراه باش            
فراوانی هیپراوریسمی در بیماران نقرسی و مقایسه سطح سرمی اسیداوریک بیماران نقرسی با گروه شاهد انجام شده                  

 .است
سطح اسیداوریک سرم بیماران نقرسی که تشخیص آنها براساس معیارهای بالینی تائید شده است در                  :روشهاو    مواد
گیری شد و با افراد گروه شاهد که از نظر سن و جنس   حمله حاد بیماری در حالت ناشتا، به روش آنزیماتیک اندازهحین

در حین   ) mg/dl7اسید اوریک سرم بیش از      (همچنین فراوانی هیپراوریسمی    . اند، مورد مقایسه قرار گرفت     همسان بوده 
 .حمله حاد تعیین گردید

 مرد و   50( کنترل   57 سال و    54 ±16مبتلا به آرتریت حاد نقرسی و با میانگین سنی          )  زن 7د،   مر 50( بیمار   57 :ها یافته
داری  میانگین سطح اسیداوریک سرم بیماران بطور معنی.  سال مورد بررسی قرار گرفتند56±14با میانگین سنی )  زن7

بیماران درحین حمله % 0001/0p< .(5/75، میلیگرم درصد میلی لیتر3/5 ±1 و 5/8±8/1بترتیب (بیش از گروه شاهد بود 
 بود که از    mg/dl6/0±4/6در بیماران بدون هیپراوریسمی میانگین سطح اسید اوریک سرم          . حاد، هیپراوریسمی داشتند  

 ).>001/0p(داری بیشتر بود  سطح اسیداوریک گروه کنترل بطور معنی
 نیست اما سطح اسیداوریک سرم در اکثریت بیماران          آرتریت حاد نقرسی همیشه با هیپراوریسمی همراه        :گیری نتیجه

 .در حین حمله افزایش دارد
 . نقرس، اسیداوریک سرم، آرتریت حاد :کلیدی های اژهو

 

 مقدمه 
بیماری نقرس که با رسوب کریستالهای مونو اورات سدیم در            

، هنوز یکی از علل شایع           )1(شود مفاصل و نسوج شناخته می        
شیوع ). 2(رود  سال بشمار می   40 مردان بیش از     آرتروپاتی التهابی در  

های مختلف   نقرس به غلظت اسید اوریک سرم که در جمعیت              
 تشخیص نقرس معمولاً براساس     ). 1-3(متفاوت است، ارتباط دارد    

 

شرح حال،  معاینه کلینیکی و وجود افزایش غلظت اسیداوریک سرم            
ج به رؤیت    اما تشخیص قطعی آن احتیا      . گردد به راحتی تائید می    

 در بافت مبتلا دارد   ) MSU ((mono sodium urate)کریستالهای  

 در بافت مبتلا، تشخیص آرتروپاتی        MSUوجود کریستالهای   ). 4(
های دیگر را که همزمان با نقرس ممکن است وجود داشته باشند، رد     
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 نیز دلالت قطعی بر وجود نقرس        MSUکند و رؤیت کریستال       نمی
 اشتباه تشخیصی شایع اغلب در مواقعی بروز .در مفصل ملتهب نیست   

کند که در یک فرد مبتلا به هیپراوریسمی بدون ارتباط با نقرس،              می
کند و علائم بیمار به غلط به نقرس نسبت            علائم مفصلی بروز می   

شود یا در یک بیمار مبتلا به آرتریت حاد عفونی کریستال              داده می 
MSU  که  گردد  می ی وقتی قطعی نهای بنابراین تشخیص .  مشاهده شود

 ).5و6( همراه باشدMSUعلائم بالینی نقرس با رویت کریستالهای 

) 7-9(های نژادی مختلف متفاوت است    شیوع نقرس در جمعیت   
و تعیین دخالت نقش ژنتیک و عوامل محیطی خصوصاً رژیم غذایی            

غلظت اسیداوریک ارتباط مستقیم با وزن و         ). 10-12(مشکل است 
های مختلف    که از نظر نژادی و فرهنگی در جمعیت         سطح بدن دارد  

با وجودیکه غلظت اسیداوریک سرم در  ). 7و13-15(جهان تفاوت دارد  
توان سطح خاصی از     اکثر بیماران مبتلا به نقرس بالا است ولی نمی         

اسیداوریک سرم را تعیین کرد که بالاتر از آن همیشه با نقرس همراه             
از آنجائیکه سطح   ). 16(بروز نقرس گردد  باشد یا پائین تر از آن مانع         

رود  شاخصی برای بروز نقرس بشمار می     ) SUA(سرمی اسید اوریک    
و همچنین بعنوان عاملی در جلوگیری از بروز حملات بعدی از آن               

 در زمان حمله    SUA، لذا اطلاع از سطح       )17و18(گردد استفاده می 
های  برنامهآرتریت حاد در هر بیمار نقرسی اهمیت زیادی در طرح              

 کلیه بیماران   SUAدر این مطالعه سطح      . درمانی و پیشگیری دارد   
نقرسی در حین حمله حاد آرتریت نقرسی تعیین و با گروه شاهد                 

 .مشابه از نظر جنس و سن مقایسه گردید

 
 مواد و روشها 

جمعیت مورد مطالعه بیمارانی هستند که با آرتریت حاد نقرسی           
. اند ن شهید بهشتی مراجعه کرده        بصورت سرپائی به بیمارستا      

 بیمار  18در  ). 19(تشخیص نقرس براساس معیارهای بالینی تائید شد      
از کل بیماران مورد مطالعه آزمایش مایع مفصلی از نظر وجود                  

 . مثبت بودMSUکریستال 

اند  بیمارانی که با داروهای پائین آورنده اسیداوریک درمان شده        
های عفونی از    ها و نیز آرتریت     تیکیا بیماران تحت درمان با دیور       

گیری اسیداوریک سرم با روش آنزیماتیک        اندازه. مطالعه خارج شدند  
 .و در حالت ناشتا در اولین مراجعه بیماران صورت گرفت

اند از   گروه شاهد که از نظر سن و جنس با بیماران جور شده              
این . ندا میان بیماران مراجعه کننده به همان بیمارستان انتخاب شده         

بیماران با علائم غیر مرتبط با سیستم عضلانی اسکلتی مراجعه کرده           
 .اند و سابقه بیماری مفصلی را نداشته

 بیماران و گروه شاهد، و همچنین       SUAدر آنالیز آماری سطح     
غلظت اسیداوریک بیماران در حین حمله و فواصل حملات با استفاده           

 .ت مورد مقایسه قرار گرفt-testاز آزمون 

 

 ها  یافته
  سال 54±16با میانگین سنی      )  زن 7 مرد،    50( بیمار    57

با )  زن 7 مرد،   50( نفر بعنوان گروه شاهد      57و  ) 22-82حدود سنی   (
 مورد بررسی ) 26-79حدود سنی    ( سال    56±14میانگین سنی    

مدت بروز علائم بیماری از زمان شروع تا تشخیص            . قرار گرفتند 
 4-10بین  % 31 روز، در    3 ساعت تا    12بیماران بین   % 49نقرس در   

 9/4±2/4روز، میانگین   3میانه  ( روز بود  10بقیه بیش از    % 20روز و در  
  در حین حمله حاد آرتریت نقرس           SUAمیانگین سطح    ). روز

mg/dl8/1±5/8)   میانه   9/4-5/13حدود ،mg/dl3/8 (   در مقایسه با
در ) mg/dl3/8، میانه    9/4-5/13حدود  ) (mg/dl1±3/5(شاهدان  

 دار را نشان میدهد    اختلاف معنی ) mg/dl1±3/5(مقایسه با شاهدان    

)0001/0p< .( 

های نقرس به     بین حمله    سرم در فواصل     اسیداوریک غلظت  
mg/dl2±6/7   میانگین سن مردان و زنان بترتیب      .  کاهش یافته است

و میانگین سطح اسید اوریک سرم      ) >001/0p( سال 69±7 و   17±51
لیتر   میلیگرم درصد میلی   3/9±2 و   3/8±2ن بترتیب   بیماران مرد و ز   

هیپراوریسمی در حین حمله بیماری وجود       %) 75( بیمار   43در  . بود
آرتریت حاد نقرس در سطح      )  زن 2 مرد و    12( بیمار   14در  . داشت

 .  بروز کرده استmg/dl7اسیداوریک کمتر از 

   مثبت  MSUپنج نفر از بیماران اخیر از نظر وجود کریستال            
 mg/dl6/0±4/6 بیمار اخیر     14 در    SUAمیانگین سطح    . اند بوده

داری بیشتر   بود که نسبت به گروه شاهد بطور معنی       ) 9/4-9/6حدود(
 بیمارانی که نقرس آنها بر اساس معیارهای          SUAبین سطح   . بود

بالینی تائید شده است با بیمارانی که در مایع مفصلی آنها کریستال             
MSU       بترتیب (دار مشاهده نشد    ف معنی  رؤیت شده است اختلا
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mg/dl5/1±7/8   همچنین بین سطح    ). 4/8±3/2 وSUA   بیماران  
دار  در حمله اول آرتریت حاد و حملات بعدی آرتریت اختلاف معنی            

، mg/dl2±2/8 و    mg/dl8/1/1±5/8  ،57=nبترتیب  (مشاهده نشد 
10=n.( 

 

 بحث 
ماران دهد که در اکثریت بی       های این مطالعه نشان می       یافته

مبتلا به نقرس حاد، هیپراوریسمی وجود دارد و در بیماران بدون                
در این  .  بیش از گروه شاهد است       SUAهیپراوریسمی نیز غلظت     

مطالعه غلظت اسیداوریک گروه شاهد با غلظت اسیداوریک بیماران           
 SUAو دامنه غلظت     ) 20(در مطالعات مشابه قابل مقایسه است       

 نشانه این است که آرتریت حاد       mg/dl5/13 تا   mg/dl9/4بیماران از   
نقرس ممکن است در هر سطحی از غلظت اسیداوریک بروز کند               

های مشابه این    یافته. ولی درهمه موارد با هیپراوریسمی همراه نیست      
 ).7و9و21و22(شود های دیگر نیز دیده می مطالعه در گزارش

ئید های بالینی تا   تشخیص نقرس در این بیماران براساس یافته      
اسید اوریک سرم کمتر از     (در بیماران بدون هیپراوریسمی     . شده است 

mg/dl7 (           که معیارهای تشخیص بالینی را بطور کامل نشان دادند
 در مایع سینوویال تشخیص بالینی را تقویت         MSUرؤیت کریستال   

های بالینی در تشخیص نقرس      دهد که یافته   کرده است و نشان می    
 ).9(اهمیت زیادی دارند

 mg/dl7هیپراوریسمی، بمعنی سطح اسیداوریک سرم بیش از         
خطر ابتلاء به نقرس با شدت         . رود شاخصی از نقرس بشمار می      

پائین بودن سطح اسید اوریک در حین       . یابد هیپراوریسمی افزایش می  
توان به دیورز    بیماران این مطالعه را می     % 25حمله حاد نقرس در      

.  التهابی ممکن است بروز کند       اورات نسبت داد که در حین پاسخ        
 شاخصی از خطر بروز حمله نقرس نیز بشمار            SUAگرچه غلظت   

ای از بیماری     آید و تقریباً در همه بیماران نقرس در مرحله               می

، اما هیپراوریسمی فقط یکی از        )6و20(شود هیپراوریسمی دیده می   
ای فاکتوره. آید عوامل مؤثر لازم در بروز حمله حاد نقرس بشمار می          

دیگر مانند رژیم غذایی، چاقی، داروهای دیورتیک، مصرف الکل              
ممکن است سبب شروع حمله نقرس در افراد بدون هیپراوریسمی             

 ). 10و15و17و23(گردند

قابلیت انحلال اورات در پلاسما و مایعات بدن که در بروز                
 پلاسما و درجه    pHحمله حاد نقرس اهمیت زیادی دارد تحت تأثیر          

در درجه حرارت پائین مفاصل محیطی قابلیت          .  دارد حرارت قرار 
تواند بدون وجود هیپراوریسمی      شود و می    انحلال اورات کمتر می    

فاکتورهای . سبب تشکیل کریستال و بروز پاسخ التهابی گردد             
دیگری چون تروما، موادی که اورات را بحالت محلول نگهداری              

مواد بازدارنده نیز   کنند و همچنین وجود مواد محرک و عدم وجود           می
). 5(در تشکیل و رشد هسته اولیه کریستال اسیداوریک دخالت دارند          

 در بیماران نقرسی و فراوانی           SUAبا در نظر گرفتن سطح           
هیپراوریسمی در حین حمله نقرس، در این مطالعه و مطالعات                 

دهد که   ، نشان می  )7و9و13و14و16و22و24و25(اپیدمیولوژیک دیگر   
ز غلظت اسیداوریک وجود ندارد که ارزش            هیچ سطح خاصی ا     

بهرحال هیپراوریسمی  . تشخیصی در آرتریت حاد نقرس داشته باشد       
یک عامل مهم در بروز نقرس است و با توجه به اینکه در شروع                  
درمان داروئی برای جلوگیری از حملات بعدی نقرس، سطح                 

ت گیرد لذا اطلاع از غلظ      اسیداوریک سرم نیز مورد توجه قرار می        
SUA                و عوامل زمینه ساز در حمله نقرس حاد و نیز در فواصل بین 

 . حملات اهمیت دارد

توان گفت که    بطور کلی با در نظر گرفتن نتایج این مطالعه می         
در اکثریت بیماران مبتلا به نقرس در مرحله حاد و یا در فواصل بین               

اما عدم وجود     . حملات، غلظت اسیداوریک سرم افزایش دارد          
در این موارد توجه    . کند وریسمی تشخیص نقرس حاد را رد نمی      هیپرا

 .های بالینی بیماری از اهمیت خاصی برخوردار است به یافته
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