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 :الخلاصة 
شملت الدراسة تأثير الإصابة بداء النقرس في عدد من المتغيرات الدمية)هيموكلوبين الدم, حجم خلايا           

الدم المضغوطة,عدد خلايا الدم الحمر والبيض ,معدل ترسيب كريات الدم الحمر( وبعض مضادات الأكسدة غير 

Zn( , وبعض العناصر النزره)GSHالأنزيمية مثل الكلوتاثيون )
+2

 ,Cu
+2

( , ومستوى المالون ثنائي الديهايد  

(MDA  لمرضى داء النقرس الوافدين إلى مستشفى الرمادي التعليمي ومستشفى الرازي الأهلي والعيادات )

عينة من دم المرضى الذين  50.شملت الدراسة  2014ولغاية شهر أيار   2013الخارجية للمدة من تشرين الأول

 22ذكوراً, 28سنة ومن كلا الجنسين) 80-30نقرس وبأعمار مختلفة تراوحت مابين تم تشخيص أصابتهم بداء ال

سنة.  75-27إناثاً( من الأشخاص الأصحاء تراوحت أعمارهم مابين  15ذكوراً, 15عينة) 30ب إناثاً( وقد قورنت 

ية لدى أوضحت فحوصات الدم عدم وجود فروق معنوية في حجم خلايا الدم المضغوطة فكانت النسبة المئو

,وتركيز الهيموكلوبين إذ بلغ  (6.30±46.87)ومجموعة الأصحاء %  (4.99±45.15)مجموعة المرضى %  

, والعدد الكلي  g/L (14.30±1.93)ومجموعة الأصحاء g/L   (14.04±1.66)تركيزه لدى مجموعة المرضى

10 (0.43±5.21)لكريات الدم الحمر اذ بلغت في المرضى 
6
/mm

3
مجموعة الأصحاء التي عند مقارنتها ب 

10 (0.58±5.12)بلغت 
6
/mm

3
في حين أشارت النتائج الى  وجود زيادة    (P≥0.05)عند مستوى الاحتمالية  

,في معدل ترسيب كريات الدم الحمر إذ بلغت لدى مجموعة المرضى  (P≤0.05)معنوية عند مستوى الاحتمالية

(21.06±13.47) mm/hr  (7.45±13.37)ولدى مجموعة الأصحاء mm/hr والعدد الكلي لخلايا الدم ,

10 (2.04±8.96)البيض التي بلغت لدى مجموعة المرضى 
3
/mm

3
مقارنة بمجموعة الأصحاء التي بلغت  

(7.50±1.69) 10
3
/mm

3
في تركيز  (P≤0.05). كما بينت النتائج وجود فروق معنوية عند مستوى الاحتمالية  

( ومجموعة الأصحاء 7.42±0.76)mg/dLى الذي بلغ حامض البوليك بين مجموعة المرض

mg/L(5.62±0.88)  وفي تركيز المالون ثنائي الديهايدMDA  بين مجموعة المرضى الذي بلغ

m/Lµ(4.45±0.64)  ومجموعة الأصحاءm/Lµ(3.21±0.86)  وتركيز الكلوتاثايون اذ بلغ معدله في

 µm/L(79.45±468.00)لأصحاء فبلغ أما في مجموعة ا µm/L(83.34±619.04)مجموعة المرضى 

Znوتركيز الزنك 
+2

ولمجموعة الأصحاء بلغ  m/L µ(10.41±2.18)أما مجموعة المرضى فبلغ تركيزه 

m/Lµ(8.85±1.01)  وأما النحاس ,Cu
+2

عند مقارنتها  µm/L(1.01±10.94)فبلغ لمجموعة المرضى  

 .m/Lµ    (9.54±1.61) بمجموعة الأصحاء التي بلغت
 

 مدينة الرمادي-داء النقرس –العناصر النزرة -المتغيرات الدموية –الإجهاد التاكسدي مفتاحيه : الكلمات ال

 

المقدمة:
إن داء النقرس هو اضطراب يتمايز  

في  Uric acidبمستويات مرتفعة لحامض البوليك 

الدم ناتجة عن حالتين أما زيادة في انتاجه او نقص 

. وهو مرض يصيب غالباً البالغين من [1]في طرحه

كما انه نادر  %5الذكور وقد يحدث في الاناث بنسبة  

أعلى  الحدوث في الأطفال والإناث قبل سن اليأس.ان

 التحميل مجاني

http://dx.doi.org/10.21123/bsj.2016.13.4.0694
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


 2016( 4)13مجلد       مجلة بغداد للعلوم                       
 

 695 

نسبة للإصابة تحدث في العقد الخامس من العمر, كما 

إن نسبة اليورات في الذكور اعلى مما في الاناث وقد 

ترتفع النسبة عند الإناث بعد سن اليأس 

Premenopausal.[2]  ويظهر النقرس عندما

تترسب بلورات اليورات أحادية الصوديوم 

Monosodium Urate (MSU)  وهي الناتج

لعملية تقويض البيورين من سوائل البدن النهائي 

المفرطة الاشباع في الانسجة وخاصة في الكليتين 

والمفاصل مسببة ألما, ويمكن ان يتطور النقرس الى 

أو اكياس  Gouty arthritisالتهاب مفصل نقرسي 

او التهاب الغشاء المفصلي  Bursitisمفصلية 

والتهاب خلوي  Tenosynovitisللأوتار 

Cellulitis  وهذه الالتهابات تحث من خلال سلسلة

معقدة من التفاعلات الحيوية كبداية لعملية الالتهاب 

في  Phagocyteودخول خلايا الدم البيض البلعمية 

وهذه الخلايا  Synovial Cavityالفجوة المفصلية 

اليورات  Phagocytosisتعمل على التهام او بلعمة 

المحللة  ومن ثم تتحطم مسببة خروج الانزيمات

Lysosmal distractive enzymes  ًويظهر غالبا

 14على شكل هجمات ببداية مفاجئة تهدأ في غضون 

. اما [3][4] يوما ويمكن ان تتسبب في تلف نسيجي 

فهناك ترسب لكميات   Chronicفي الحالات المزمنة

التي   Tophiكبيرة من بلورات اليورات الطباشيرية

ضا ترسب اليورات في تؤثر في المفاصل وهناك اي

% من مرضى 20الجهاز البولي تنشأ في نحو 

التي  Calculiالنقرس حصيات حامض البوليك 

 [5]% من أنواع حصيات الجهاز البولي.5.8تؤلف

يعد حامض البوليك من مضادات الأكسدة المهمة ذات 

الاوزان الجزيئية الصغيرة , لأن له القابلية على 

ن , وذلك عن طريق تثبيط عملية بيروكسيد الده

ارتباطه مع الحديد او النحاس ومن ثم يثبط عملية 

. ان لحامض البوليك  [6]تكوين الجذور الحرة 

( tautomeric structureاشكالاً تركيبية متعددة )

 . [7]تسهم في زيادة سعة الاكتساح للجذور الحرة 

 

 طرائق العمل:
عينة دم توزعت بين (80) تضمنت الدراسة         

(عينة تعود الى أشخاص مصابين بداء النقرس 50)

من المراجعين لمستشفى الرمادي التعليمي ومستشفى 

الرازي الأهلي والعيادات الخارجية الخاصة,وبعد 

تشخيص المرضى من قبل الأطباء 

الاختصاصيين,حصلت المقابلة لهؤلاء المرضى وتم 

سحب الدم لإجراء عدد من الفحوصات 

لعمل مدة ثمانية المختبرية.استغرق ا

( وقد صنفت هذه 2014/ 1/5_1/10/2013اشهر)

العينات مجموعة المرضى الذين تتراوح اعمارهم 

  28(سنة ,ومن كلا الجنسين اذ كانت 80_30بين) 

عينة من الإناث أما العينات  22عينة من الذكور و

عينة فهي مجموعة الأصحاء  30المتبقية البالغة 

لدراسة وتكونت من والتي عدت مجموعة سيطرة ل

عينة من ألإناث وتراوحت  15عينة للذكور و 15

( ,سنة وتم التأكد من أن 75_ 27أعمارهم بين )

العينات المدروسة من الاصحاء فقط غير مصابة 

بمرض مزمن,كأمراض القلب والأوعية الدموية 

والسكري.تم تعقيم منطقة الوريد العضدي بمادة 

ن الوريد باستعمال , ثم سحب الدم مHeptinالهبتين 

محقنه طبية معدة للاستعمال لمرة واحدة 

Disposable syringe  بحجمml(10-

الصينية  C.S.M.D(,والمصنعة من قبل شركة 5

 2للمرضى المصابين بداء النقرس والأصحاء,نقُلَِ  )

ml من الدم من المحقنة مباشرة بعد فصل النيدل الى )

 ,EDTAتخثر أنابيب بلاستيكية حاوية على مانع ال

 Hematological لأجراء الفحوصات الدموية

test ووضع المتبقي في انابيب بلاستيكية خالية من,

أي مادة مانعة للتخثر, جافه ومعقمة مصنوعة من 

( .ترك الدم في Poly Styreneالبولي ستايرين )

الأنابيب البلاستيكية في درجة حرارة الغرفة لمدة 

تخثره , بعدها يفصل مصل ( دقيقة إلى حين 20-15)

الدم عن الجزء المتخثر بجهاز الطرد المركزي 

(Centrifuge(وبسرعة )دورة في الدقيقة 4000 )

( دقائق ثم يسحب مصل الدم )الرائق( 10لمدة )

ويوضع في انابيب بيضاء جديدة,إذ أجريت بعض 

الفحوصات عليه وحفظت كمية منه تحت التجميد 

Freezing  ( عند درجةC°-20 _ -8 مجزأ الى ,)

عدة انابيب بعدد الاختبارات المطلوبة, مثبتا عليها 

بعض البيانات الثبوتية للمريض, ووقت وتاريخ 

الحفظ للعينة وذلك لكي يستعمل بحسب الحاجة دون 

 .[8][9]إعادة التجميد

استخدمت طريقة    قياس تركيز الهيموكلوبين-

Cyanomethemoglobin  لتقدير تركيز

 [10].بين في عينة الدمالهيموكلو

تقدير حجم كريات الدم الحمر المتراصة  استعملت -

 .Capillary Tubes[11]الأنابيب الشعرية 

التعداد الكلي لكريات الدم الحمر استعملت طريقة -

 Hymesعداد خلايا الدم,ومحلول ها يمس 

fluid[12]. 

التعداد الكلي لخلايا الدم البيض  استعملت طريقة -

 Turke's)يا الدم ومحلول التخفيف عداد خلا

fluid)[12]   . 

تقدير معدل ترسب كريات الدم الحمر استعملت -

 (Westergren’s method)طريقة وستركرين

 .[13]لتقدير معدل ترسيب كريات الدم الحمر

تقدير حامض البوليك  استعملت الطريقة اللونية -

 الأنزيمية لتقدير حامض البوليك والموصوفة من قبل

Artiss[14]. 

تقدير تركيز الكلوتاثايون في مصل الدم باستعمال - 

المحورة المتبعة في  Ellmansطريقة كاشف المان 

 .[15]الدراسات 
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تقدير العناصر النزرة بتقنية الامتصاص الذري -

 .[16](.A.A.S)اللهبي 

تقدير مستوى بيروكسدة الدهن )المالون ثنائي -

الدهايد( في مصل الدم ويقدر مستواه في مصل الدم 

المجهزة من شركة  Kitباستعمال عدة التحاليل 

biodiagnostic, Dokki, Giza, Egypt[17]. 

 

 :التحليل الإحصائي
اجري التحليل الإحصائي باستعمال برنامج 

SPSS الإصدار الثامن عشر لإيجادmean  وال

S.D واستعملT-test  لمقارنة المتغيرات الدموية

الكيموحيوية بين مجموعتي المرضى والسيطرة عند 

 .(P  0.05)مستوى احتمالية

 
 النتائج:

( 1أوضحت فحوصات الدم كما في الجدول رقم )

عدم وجود فروق معنوية في حجم خلايا الدم 

المضغوطة و تركيز الهيموكلوبين و العدد الكلي 

لكريات الدم الحمر   عند مستوى الاحتمالية 

(P≥0.05) فكانت النسبة المئوية لدى مجموعة .

ومجموعة الأصحاء  (4.99±45.15)المرضى %

,وتركيز الهيموكلوبين إذ  بلغ  %(46.87±6.30)

 g/L تركيزه لدى مجموعة المرضى

ومجموعة الأصحاء  (14.04±1.66)

(14.30±1.93)g/L والعدد الكلي لكريات الدم ,

 (0.43±5.21)الحمر اذ بلغت في المرضى 

10
6
/mm

3
عند مقارنتها بمجموعة الأصحاء التي  

10 (0.58±5.12)بلغت
6
/mm

3
في حين أشارت  

وجود زيادة  معنوية عند مستوى  النتائج إلى

,في معدل ترسيب كريات الدم  (P≤0.05)الاحتمالية

الحمر إذ بلغت لدى مجموعة المرضى 

(21.06±13.47) mm/hr  ولدى مجموعة

, والعدد الكلي mm/hr (7.45±13.37)الأصحاء 

لخلايا الدم البيض التي بلغت لدى مجموعة المرضى 

(8.96±2.04) 10
3
/mm

3
موعة مقارنة بمج 

10 (1.69±7.50)الأصحاء التي بلغت 
3
/mm

3
  .

( وجود فروق معنوية 2كما بينت نتائج الجدول رقم )

في تركيز المالون  (P≤0.05)عند مستوى الاحتمالية 

بين مجموعة المرضى الذي  MDAثنائي الديهايد 

ومجموعة الأصحاء تبلغ  µm/L (4.45±0.64) بلغ

وتركيز الكلوتاثايون إذ بلغ معدله في  (3.21±0.86)

أما  µm/L (83.34±619.04)مجموعة المرضى 

 (79.45±468.00)في مجموعة الأصحاء فبلغ 

µm/L  وتركيز الزنكZn
+2

أما مجموعة المرضى  

ولمجموعة  µm/L (2.18±10.41)فبلغ تركيزه 

, وأما النحاس  µm/L(8.85±1.01) الأصحاء بلغ

Cu
+2

 µm/L رضىفبلغ لمجموعة الم 

عند مقارنتها بمجموعة الأصحاء  (10.94±1.01)

أما في تركيز  µm/L (1.61±9.54)التي بلغت 

حامض البوليك فبلغ في مجموعة المرضى 

mg/dL(7.42±0.76 أما في مجموعة الأصحاء )

 .  mg/L(5.62±0.88)فبلغ  

 

 المتغيرات الدموية بين مجموعة المرضى المصابين بداء النقرس ومجموعة الأصحاء: بعض  (1)جدول
 Mean Std. Deviation T. test p value العينة المتغير

PCV % 
 4.99 45.15 مرضى

-1.348 0.181 
 6.30 46.87 أصحاء

Hb gm/L 
 1.66 14.04 مرضى

-0.647 0.520 
 1.93 14.30 أصحاء

WBC 106mm3 
 2.04 8.96 مرضى

3.297 0.001 
 1.69 7.50 أصحاء

RBC 103mm3 
 0.43 5.21 مرضى

0.798 0.427 
 0.58 5.12 أصحاء

ESR mm hr 
 13.47 21.06 مرضى

2.871 0.005 
 7.45 13.37 أصحاء

 

(  : بعض المتغيرات الكيموحيوية ومضادات الأكسدة بين مجموعة المرضى المصابين بداء النقرس  2جدول)  

 ومجموعة  الأصحاء
 Mean Std. Deviation T. test p value العينة المتغير

MDA um/ l 
 0.64 4.45 مرضى

7.356 0.000 
 0.86 3.21 أصحاء

Glut  um/ l 
 83.34 619.04 مرضى

7.984 0.000 
 79.45 468.00 أصحاء

Zn  um/ l 
 2.18 10.41 مرضى

2.913 0.005 
 2.54 8.85 أصحاء

Cu  um/ l 
 1.01 10.94 مرضى

4.812 0.000 
 1.61 9.54 أصحاء

U.A mg/dL 
 0.76 7.42 مرضى

9.662 0.000 
 0.88 5.62 أصحاء
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 المناقشة:
بينت النتائج عدم وجود فروق معنوية في تركيز 

الهيموكلوبين بين مجموعة الأصحاء ومجموعة 

 ,(P≤0.05)المرضى عند مستوى الاحتمالية 

ونلاحظ في الجدول إن معدل تركيز الهيموكلوبين 

( (g/dL14.04±1.66لدى مجموعة المرضى بلغ 

( (g/dL14.30±1.93,مقارنة بمجموعة الأصحاء 

هذه الدراسة مع دراسات سابقة ,وقد اتفقت 

.إذ أشارت هذه الدراسات الى إن دواء  [18][19]

المستعمل في علاج فرط   Losartanاللوسارتان

حامض البوليك  يؤثر في كمية الهيموكلوبين, ومن ثم 

فأن حامض البوليك يؤثر في الدم وفي القلب 

والأوعية ألدموية ومما لاشك فأن ذلك  سيؤثر في 

وكلوبين في الدم.كما وجدنا من النتائج عدم كمية الهيم

وجود فروق معنوية عند مستوى الاحتمالية 

(P≥0.05)  في حجم كريات الدم الحمر المتراصة

بين مجموعة الأصحاء ومجموعة المرضى. فكانت 

النسبة المئوية لحجم كريات الدم الحمر المتراصة 

( ,مقارنة  45.15±(4.99لدى مجموعة المرضى% 

( ,وتوافقت   %(6.30±46.87الأصحاء بمجموعة

. إذ بينت [20][21]هذه الدراسة مع دراسات سابقة

إن التخفيف الحاصل لسائل الدم نتيجة النقص في عدد 

كريات الدم الحمر يعد السبب الرئيس لانخفاض حجم 

كريات الدم الحمر المتراصة , كونه يعتمد على نسبة 

البلازما الى حجم الخلايا في العينة.وكذلك بينت 

النتائج عدم وجود فروق ذات دلالة معنوية في تعداد 

RBC توى الاحتمالية عند مس(P≤0.05)  بين

مجموعة المرضى ومجموعة الأصحاء,وقد بلغت في 

10 (0.43±5.21المرضى
6
/ mm

3
( مقارنة 

10 (0.58±5.12بمجموعة الأصحاء
6
/ mm

3
 ,)

.,ويعزى [22]وهذه النتائج لا تتفق مع نتائج الدراسة

ذلك الى أن مُدة حياة الكريه الحمراء عند المرضى 

مدة حياتها عند الأشخاص تكون قصيرة مقارنة ل

الأصحاء ويحدث تكسر مستمر في كريات الدم الحمر 

عند التعرض للمؤكسدات ؛ لأن كريات الدم الحمر 

هي الهدف الرئيس لضرر المؤكسدات في حالة 

النقص الهرموني )هرمون الاريثروبيوتين 

Erythropoietin  الذي يحفز إنتاج كريات الدم

عند  WBCفي تعداد الحمر( ووجود ارتفاع معنوي 

بين مجموعة  (P≤0.05)مستوى الاحتمالية 

المرضى ومجموعة الأصحاء حيث كانت في 

10 (2.04±8.96المرضى 
3
/ mm

3
( مقارنة 

10 (1.69±7.50بالأصحاء
3
/ mm

3
( .  يظهر من 

خلال النتائج وجود ارتفاع معنوي لكريات الدم 

في الدم, وهذا يتفق مع نتائج دراسات  WBCالبيض 

.  ويطلق على الزيادة في عدد [24].[23]ة سابق

ويزداد عددها في  Leucocytosisالكريات البيض 

حالة التهاب المفاصل أو اية التهابات اخرى, وربما 

تعود الزيادة في عددها الى زيادة وظائف بعض 

في مرض  Monocytes  ,Neutrophilأنواعها 

التهاب المفاصل لقدرة هذه الخلايا على افراز 

يمات هاضمة تساعد في القضاء على الاجسام انز

الغريبة, وان داء النقرس يؤدي الى تكوين بلورات 

احادية الصوديوم مما يؤدي الى تحضير زيادة خلايا 

,وان عدد خلايا الدم البيض [25]الدم البيض في الدم 

WBC  تزداد بزيادة مدة المرض, اذ أشارت دراسة

ا الدم البيض إلى إلى أن زيادة هجرة خلاي [24]سابقة

المفاصل تكون عن طريق زيادة اختراقها وسرعة 

هجرتها التي لها علاقة مع وجود مستوى عال من 

الجاذبات الكيميائية التي تزاد مع مدة المرض وقد 

اتفقت هذه الدراسة مع نتائج الدراسة الحالية حيث 

في المفاصل  WBC يزداد عدد خلايا الدم البيض 

لورات احادية الصوديوم التي تترسب فيها ب

Monosodium urate  وبذلك تزداد خلايا الدم,

.وجود  [26]البيض ,وان وظائف هذه الخلايا دفاعية

زيادة معنوية بين مجموعة الأصحاء ومجموعة 

المرضى في معدل ترسيب كريات الدم الحمر عند 

,وان معدل ترسيب  (P≤0.05)مستوى الاحتمالية 

موعة المرضى هو كريات الدم الحمر لدى مج

21.06±13.47)mm/hr مقارنة بمجموعة ,)

(, وذلك mm/hr(7.45±13.37الأصحاء إذ كان 

لوجود حالة مرضية, بسبب تضرر أنسجة الجسم من 

 Monosodiumتكون بلورات أحادية الصوديوم )

urate (MSU  التي تترسب وتؤثر سلبا في

الأنسجة, كما في مفصل الركبة, ومشط القدم, والتي 

ؤدي الى التهاب الأنسجة والى زيادة ترسب كريات ت

, وهذه الدراسة تتفق مع نتائج ESRالدم الحمر 

.ففي الحالات الطبيعية لا [27] [28]دراسات سابقة 

تتجمع الكريات الحمر مع بعضها بسبب التنافر بين 

الشحنة السالبة الموجودة على سطح الكريات ,اما في 

وتينات البلازما ذات الحالات المرضية فان وجود بر

الوزن الجزيئي العالي والتي تكون شحنة موجبة فأنها 

تقلل من التنافر,وبذلك يزداد معدل ترسيب الكريات 

الحمر وترتبط لزوجة البلازما على معدل ترسيب 

.وهناك فرق معنوي في تركيز [29] الكريات الحمر 

بين  (P≤0.05)الكلوتاثايون عند مستوى الاحتمالية 

مجموعة الأصحاء ومجموعة المرضى اذ بلغ معدله 

( (83.34±619.04في مجموعة المرضى

مايكرومول/لتر اما في مجموعة السيطرة فبلغ 

( مايكرومول/لتر اتفقت نتائج (468.00±79.45

.وبما ان الدراسة الحالية [30] الدراسة مع دراسة 

أظهرت ارتفاعا معنويا في تركيز حامض البوليك 

لذا فالارتفاع  [31] ن مضادات الاكسدة وهو م

المعنوي للكلوتاثايون يمكن ان يفسر عن طريق هذه 

الزيادة الحاصلة في حامض البوليك. لوحظ وجود 

ارتفاع معنوي في مستوى العناصر النزرة عند 

في كل من مجموعة  (P≤0.05)مستوى الاحتمالية  

الأصحاء ومجموعة المرضى اذ بلغ مستوى عنصر 

Zn الزنك
+2

 m/Lلمجموعة المرضى 

µ10.41±2.18)ومجموعة الأصحاء )m/L 
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µ8.85±2.54) أما مستوى عنصر النحاس , )

Cu
+2

 m/L فبلغ لمجموعة المرضى 

µ10.94±1.01)ومجموعة الأصحاء ) m/L 

µ1.61) 9.54± أن النتائج التي حصلنا عليها .)

 [32] لعنصر الزنك لا تتفق مع نتائج دراسة 

ن الدراسات انخفاض تركيز الزنك ,وأكدت الكثير م

في حالات الإجهاد ألتأكسدي اذ يستهلك قسم منه في 

تثبيط العمليات التي تعتمد على وجود الجذور الحرة 

. وكذلك وجد ارتفاع [33]مثل بيروكسدة الدهن 

معنوي في تركيز المالون ثنائي الديهايد عند مستوى 

في كل من مجموعتي  (P≤0.05)الاحتمالية  

صحاء ومجموعة المرضى, أذ بلغ تركيزه في الأ

(مايكرومول/لتر (0.64±4.45مجموعة المرضى 

في حين كان في مجموعة الأصحاء 

(مايكرومول/لتر وهذا يتوافق مع نتائج (3.21±0.86

[34] [35] دراسات أجريت لهذا الغرض 
.
.وأشارت  

إلى أن ارتفاع حامض  [36] [37] دراسات سابقة 

مراض التي تسبب الأكسدة ومنها البوليك يرافق الأ

ارتفاع ضغط الدم, والسمنة, وأمراض القلب 

والأوعية الدموية, ومرض السكر, ومتلازمة التمثيل 

الغذائي ومرض العجز الكلوي وأن عدم توازن 

الأكسدة في مرض الفشل الكلوي يحدث نتيجة زيادة 

( في الدم  ROSأصناف الاوكسجين الفعالة )

لمتعادلة ,الحامضية إذ تنتج كميات ,الخلايا البيض ,ا

,كذلك [38] ( الفعالة عند تحفيزها ROSكبيرة من )

فان زيادة الأكسدة الشديدة للذين يتعرضون للفشل 

 Malondialdehydeالكلوي بسبب زيادة 

البروتينات الدهنية واطئة الكثافة   LDL-Cوأكسدة

LDL-C   ويزيد من الأجسام المضادة لأكسدة 

[39]LDL-C . كما ان الأكسدة الشديدة في حالة

الفشل الكلوي ترتبط بزيادة الضغط نتيجة خلل في 

الغشاء المبطن للشريان, ونقصان في عدد كريات 

 .[40] الدم الحمر, وتصلب الشرايين والالتهابات 

 

 الاستنتاجات
الدراسة أن داء النقرس كان أكثر انتشارا بينت   -1

 في الذكور من الإناث. 
أوضح البحث أن هناك علاقة بين حدوث المرض  -2

والمستوى الاقتصادي للمرضى, اذ لوحظت زيادة 

نسبة انتشاره عند سكان المدن من ذوي المستوى 

 المعاشي الجيد .  

وجود أثر للإصابة بهذا المرض مع عدد من  -3

 العوامل, منها  )العوامل الوراثية( .

أوضحت الدراسة ارتفاع معدل ترسيب كريات  -4

لدم الحمر والعدد الكلي لكريات الدم البيض في دم ا

المرضى المصابين مقارنة بمجموعة الأصحاء بينما 

لم يتأثر تركيز الهيموكلوبين وحجم خلايا الدم 

المضغوطة والعدد الكلي لكريات الدم الحمر في 

 مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء .

وسة أكدت نتائج المتغيرات الكيموحيوية المدر -5

)حامض البوليك, اليوريا( ان هناك ارتفاعاً معنوياً 

في مجموعة  (P≤0.05)عند مستوى الاحتمالية 

المرضى المصابين بداء النقرس مقارنة بمجموعة 

الأصحاء ولم يظهر أي فرق معنوي في تركيز 

 الكرياتنين.

أظهرت نتائج الدراسة وجود فروق معنوية عند  -6

مضادات الأكسدة في  (P≤0.05)مستوى الاحتمالية

 MDAغير الأنزيمية المالون ثنائي الديهايد 

Znوالكلوتاثايون والخارصين 
+2

Cuوالنحاس  
+2

ولم  

تظهر اي فروق معنوية في مستوى البيليروبين 

في مجموعة  Eو Cوالبروتين الكلي وفيتامين 

 .المرضى مقارنة بمجموعة الأصحاء 
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Abstract: 
This study aims to study the effect of gout disease on complete blood  picture 

and biochemical parameters and some non-enzymatic antioxidants, some tracing 

elements and lipid peroxidation ,in outpatients with gout disease at Al-Ramadi 

Teaching-Hospital ,Al-Razi Hospital and the study duration from Octo.2013-to May 

2014.(50) blood samples were collected from patients with age groups (30-80 years) 

from both sexes (28 males,22 females),a (30) blood  samples (15 males,15 females) 

were collected from normal individuals as a control group with age groups (27-75 

years). Hematological measurement showed no significant differences in size 

compressed blood cells, the percentages in ( 45.15 +4.99 and 46.87+6.30) % in 

patient and control groups respectively, hemoglobin concentrations were ( 14.04+1.66 

and 14.30+1.93) g/l in patient and control groups respectively, total number of red 

blood cells ( 5.21+0.43 and 5.12 +0.58) 10
6
/mm

3
 in patient and control groups 

respectively with(P≥0.05) in ESR (21.06+13.47 and 13.37 +7.45) mm/hr in patient 

and control groups respectively with (P≥0.05), the total number of WBCs were 

recorded (8.96+2.04 and 7.50+1.69)in patient and control groups respectively. Results 

showed also significant differences (P≤0.05) in uric acid levels (7.42+0.76 and 

5.62+0.88) mg/dl, malondialdehyde levels were recorded (4.45+0.64 and 3.21+0.86) 

in patient and control groups. 

 

Key words: Oxidative stress- Hematological parameter-Trace elements-Gout-AL-

Ramadi city 

 

 

 

 

 
 


