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Abstract 

Background: Systemic lupus erythematosus is a systemic disease that can lead to lupus 
nephritis, as one of the most dangerous sign of this disease. In this report, a woman with acute renal 
failure subsequent from lupus nephritis is introduced. 

Case report: 27-year-old woman with no history of systemic disease caused by swelling 
around the eyes of one month, nausea without vomiting, anorexia, dizziness and a 2-month history of 
hypertension was admitted. ESR in high range, hypertension and dizziness were also observed. 
Important findings in the laboratory exam were including pre-orbital edema, azotemia, anemia, 
hematuria, proteinuria, nephropathy normal size, high titers of anti-nuclear antibody, anti-DNA 
antibodies and lupus anticoagulant was in a field. Renal biopsy was done and the kidney biopsy 
response was pauci-immune glomerolu, and the patient was treated by pulse corton and hemodialysis.  

Conclusion: Lupus nephritis as an important complication of systemic lupus erythematosus 
should be considered, so in patients with acute renal failure, lupus nephritis should be considered, 
while it isn’t usually observed pausi-immune nephritisin renal biopsy in patient with lupus.  
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  رونده پاسی ایمیون: گزارش موردينفریت لوپوسی، گلومرولونفریت حاد پیش
  

  2، زهرا شیراوند*1ناصر سعیدي

  
  اراك، ایران، دانشگاه علوم پزشکی اراك، ، گروه داخلی. استادیار1
  . دستیار تخصصی داخلی، دانشگاه علوم پزشکی اراك، اراك، ایران2
  

 22/9/96تاریخ پذیرش: ، 29/8/96تاریخ دریافت: 
 

  چکیده
نفریت لوپوسی، به عنوان یکی  تواند باعثمی سیتمیک بیماريیک  عنوانسیستمیک لوپوس اریتماتوز به  زمینه و هدف:

یک خانم با نارسایی حاد کلیوي متعاقب نفروپاتی لوپوسی  ،. در این گزارششوداز خطرناك ترین تظاهرات این بیماري، 
  معرفی می شود.
-دلیل تورم یک ماهه دور چشم، تهوع بدون استفراغ و بیه ساله، بدون سابقه بیماري خاص ب 27خانم  گزارش مورد:

دیده نیز هایپرتانسیون و بالا ESR ،ماهه از سرگیجه و فشارخون بالا، مراجعه کرده است. در بیمار 2، با سابقه اشتهایی
با کلیه ري، تئینووپرري، هماچو، نمیآ، تمیادم پره اربیت، ازو کلینیک شاملراپا ومهم معاینه ت نکا ،رسی بیماربرشد. در 

بود. گولانت انتی کوس آلوپوو دو رشته اي  DNAبادي ضد آنتی اي،ه ضد هست دينتی بابالاي آتیتر ازه نرمال، ندا
و تون رتحت درمان با پالس کو و بیمار فریت پاسی ایمیون گزارش گردیدتشخیص گلومرولون ،شدم نجاابیوپسی کلیه 

  گرفت.ار یالیز قردهمو
از  .اریتماتوز در نظر گرفته شودوپوس نفریت لوپوسی باید به عنوان یکی از عوارض مهم سیستمیک ل گیري:نتیجه
رولونفریت پاسی ایمیون بیوپسی کلیه به صورت گلوم ،کلیوي ناشی از لوپوسدر برخورد با نارسایی حاد  چه، چنانطرفی

معمولا در بیوپسی کلیه بیمار لوپوسی نفریت پاسی  هر چند ؛نظر داشت باید در نفریت لوپوسی را در احتمال گزارش شود،
  نمی شود. ایمیون دیده

  گزارش موردينفریت پاسی ایمیون،لوپوس، نفریت حاد،  :واژگان کلیدي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  داخلیگروه  دانشکده پزشکی، ،علوم پزشکی اراك، دانشگاه اراكایران،  نویسنده مسئول:*
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  مقدمه
بیماري مزمن  سیستمیک لوپوس اریتماتوز یک

التهابی است که ارگان هاي مختلف مانند مفاصل، قلب و 
عروق، ریه ها، سیستم عصبی مرکزي و کلیه ها را در گیر 

ترین تظاهرات کند. نفریت لوپوسی یکی از خطرناكمی
ترین زیرا گرفتاري کلیوي و عفونت از مهم ،بیماري است

تیتر . )2، 1(علل مرگ و میر در ده سال اول بیماري است
-Anti ds)دو رشته اي  DNAنتی بادي علیه آبالاي 

DNA)  ارتباط قوي با نفریت لوپوسی داشته و به عنوان
). در حالی که علایم 4، 3یک معیار تشخیصی مد نظر است(

هایپرتانسیون و  و، هماچوري، ادم،کی شامل درد پهلکلینی
اورمی است، بیشتر بیماران به صورت بدون 

بوده که با افزایش کراتینین   (asymptomatic)علامت
-سرم، پروتئینوري و هماچوري میکروسکوپی مشخص می

). بیوپسی در فردي که به لوپوس مبتلا بوده و نشانه 5شود(
 نفریت هبمبتلا  بیماران هاي نفریت دارد باید انجام شود،

 هماچوري، معمولا) پرولیفراتیو نوع( چهار و سه کلاس
گلومرولونفریت سریع و  .دارند ونیپرتانسیها و پروتئینوري

به صورت کاهش پیشرونده عملکرد   (RPGN)پیشرونده
کلیوي در دوره هاي کوتاه (روز، هفته و یا ماه) مشخص 

شود. این وضعیت در نماي پاتولوژیک به صورت هلالی می
(crescent) بر این اساس  ؛مشخص می شود

پیشرونده به چهار دسته تقسیم می  گلومرولونفریت سریعاً
-Anti)شود: نوع اول به صورت آنتی بادي ضد غشا پایه

GBM)  نوع دوم به صورت کمپلکس ایمنی، نوع سوم به ،
ارم به صورت واکنش آنتی صورت پاسی ایمیون و نوع چه

تقریبا همیشه درنفریت  ).7، 6بادي دو گانه می باشد(
  لوپوسی نوع دوم(رسوب کمپلکس ایمنی) رویت 

  ).8شود(می
الگوي آسیب در نفریت لوپوسی وابسته به محل 
تشکیل شدن کمپلکس ایمنی است که علیه دو رشته ي 

DNA  نتی بادي ضد آساخته می شود. افزایش سطح
DNA کاهش سطح پروتئین هاي کمپلمان نشان دهنده  و

 ي فرم فعال لوپوس، به طور خاص نفریت لوپوسی، 

). در دسته بندي انجام شده براي لوپوس، این 9، 8باشد(می
دسته تقسیم می شود: نفریت لوپسی با تغییرات  6بیماري به 

،  (II)، نفریت لوپوسی با گسترش مزانشیمی(I)کم مزانژیال 
، (IV)، نفریت لوپوسی منتشره  (III)وسی فوکالنفریت لوپ

و نفریت لوپوسی اسکلروتیک  (V)نفریت لوپوسی غشایی 
(VI) ترین فرم می شدیدترین و شایع  4، که دسته
  ).10-12باشد(

  
 معرفی بیمار

ساله بدون سابقه بیماري خاص به علت  27خانم 
 2تورم دور چشم و بی اشتهایی مراجعه کرده است. او سابقه 

ماهه از سرگیجه، ضعف و بی حالی، تکرر ادرار، پر رنگ 
شدن ادرار و سابقه یک ماهه از فشارخون بالا و تهوع بدون 

+ در اندام ها دارد، ولی سابقه 2کند و ادم استفراغ را بیان می
اي از درد و التهاب مفاصل، حساسیت به نور، کاهش حجم 

تنگی نفس و ادرار، زخم هاي دهانی، سابقه سقط جنین، 
 2کاهش وزن اخیر را ذکر نمی کند. او خانه دار و داراي 

فرزند است و هیچ گونه مصرف سیگار و اپیوم را گزارش 
  نمی کند.

، ضربان 90/170در بررسی انجام شده فشار خون 
مشاهده شد. در  36.7و دماي بدن  14، تنفس 78قلب 

و  Cr=5 ،BUN=85 ،Hb=6.7آزمایشات خون 
ESR=883ر آنالیز ادراري پروتئین ، و د ،+blood 3 ،+

RBC  فراوان وWBC 8-10 .علت به ابتدا عدد دیده شد 
 سپس و PC وژنیترانسف ن،ییپا نیهموگلوب و دیشد یآنم

  .شد انجام یسونوگراف يهماچور و ها هیکل یبررس جهت
 مالیپارانش ياکو که یدرحال یسونوگراف در

 یول شد، دهید افتهی کاهش CMD و افتهی شیافزا هاهیکل
 مثانه ضخامت و شکل ها،هیکل زیسا و مالیپارانش ضخامت

 مشاوره طبق بالا ESR و یآنم علته ب نیچنهم. بود نرمال
 که شد انجام مغزاستخوان یوپسیب و رهیآسپ ،يهماتولوژ

 ،)درصد 12(تیلنفوس با تهیسلولار شیافزا ي دهنده نشان
  . بود) درصد 10(لینوفیائوز و) درصد 8(پلاسماسل
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با توجه به شرح حال و اورژانسی بودن وضعیت 
، قبل از بیوپسی  RPGNبیمار و با شک بالینی قوي به 

 تحت درمان با پالس کورتون و پالس اندوکسان قرار گرفت.
 ، Anti ds DNA(25) يها تست نیچنهم

ANA(100/1 شد  گزارش مثبت.  
 

   آزمایشات:
urine cr/24h : 774 , urine protien/24h : 573.2 
urine volume/24h : 1800 , ca: 8.5, p: 6, uricacid:5.3 
chol: 158 ,TG: 96 , HDL: 42 , LDL: 96 ,  Alb: 3.5, 
total protein: 6.6,  
 C3: 0/75 , C4: 0/28 , CH50: %74 

 ANA  1/100=positive  hemogenus pattern , 
CANCA(pr3) : 4.6 PANCA(mpo): 0/29 Anti  ds-
DNA : 25 , Anti cardiolipin : IgM= 0/5 IgG= 1/91  

 
 (RPGN) ،در بیوپسی انجام شده از کلیه چپ

cresentic glomerulonephritis  و در بررسی
  Pauci – Immune ایمنوفلورسانس آن

Glomerulonephritis  .دیده شد  
  

IMMUNOFLUORESCENT EXAMINATION: 
1)Anti – Human IgG : No 
2) Anti – Human IgM : Trace epimembranous 
3) Anti – Human  IgA : No  
4)Anti C3 : Trace epimembranous  

 
دریافت کرد و  PCبار  دوبیمار  ،در زمان بستري

کراتینین به تدریج کاهش پیدا کرد  .بار نیز دیالیز گردید دو
بالا آمد، حال  5/8چنین هموگلوبین تا هم .رسید 5/2به  و

  .عمومی بهتر شد و فشار خون نیز کنترل گردید
  : عبارت بودند ازداروهاي هنگام بستري 

Amp Lasix 40 BD،Amp cyclophosphamide ،Amp 
Eprex 4000 D   

،Tab  Metoral 12/5 BD ،Tab  Amilodipine 5 BD  
، D Tab CaCo3،Tab Nephrovit D  ،Tab Ferrus 

sulfate D ،Tab renagel D  
TabHydroxychloroquine200 BD 

   :عبارت بودند ازداروهاي هنگام ترخیص 
 AMP Eprex 4000 D،Tab  Amilodipine 5 BD ، 

Tab Lazix 20   BD ،Tab  Prednisolon  50 ,  Tab 
metoral12/5 BD      

 Tab  Pantazol 40   D ،Tab hydroxychloroquine 200 
BD  

اندوکسان در ادامه بیمار چندین نوبت پالس 
کاهش  2دریافت کرد، فشار بیمار کنترل شد و کراتینین تا 

گیري منظم یافت و با دستورات دارویی فوق و توصیه به پی
  مرخص شد. 
  

  بحث
بر پایه ي  در این بیمار تایید نفریت لوپوسی

که نشان دهنده ي گلومرولونفریت  بیوپسی کلیه انجام شد
 & ANA ،ه در این بیماربا توجه به این ک پاسی ایمیون بود.

Anti ds DNA  ،انتظار داشتیم که در بیوپسی بر مثبت شد
گزارش  4یا 3طبق شرح حال نفریت لوپوسی کلاس 

ولی بر خلاف انتظار پاسی  ،شود(رسوب کمپلکس ایمنی)
در نتیجه به  ایمیون بود که در بیماري لوپوس ناشایع است،
ي نباید براي نظر می رسد که فقط بر اساس شواهد پاتولوژ

بیمار تشخیص یا رد بیماري لوپوس مطرح کرد و حتما باید 
چرا که  ،شواهد آزمایشگاهی بیماران را هم در نظر گرفت

هاي شواهد پاتولوژیک نفریت لوپوسی با کلاس امکان دارد
نفریت لوپوسی تطابق صد در صد نداشته باشد و باید درمان 

انجام شود. در ادامه زمایشگاهی آبر اساس شواهد بالینی و 
  مطالعات مرتبط مورد بحث قرار می گیرند.

بیمار  ) و همکاران در مطالعه اي13راجادهیکاشا (
مبتلا به تب ویروسی دانگ را معرفی می کنند. این بیمار 

ساله با سابقه اي از تب بالا، راش، تنگی نفس، درد  22خانم 
ه پشت چشم، درد شکم، درد عضله و مفاصل می باشد ک

تب دانگ در این بیمار به صورت یک تریگر باعث ایجاد 
لوپوس سیستمیک و حرکت آن به سمت نفریت لوپوسی 

 Anti dsو  ANAشده است. در این بیمار تیتر بالاي 

DNA هاي کمپلمان نشان دهنده و سطح کم پروتئین
نفریت حاد لوپوسی بوده و در بیوپسی انجام شده 

این بیمار تحت درمان با  .ددیده ش 4گلومرولونفریت نوع 
در یک گزارش گر ایمنی قرار گرفت. استروئید و سرکوب

) بیماري معرفی شده است که بعد از 14دیگر (موردي 
سال از تشخیص نفریت ممبرانوس ثانویه به لوپوس، بیمار 15

 pauci-immuneو  تحت بیوپسی قرار گرفته
Necrotizing and Crescentic 
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Glomerulonephritis with Membranous 
Lupus Nephritis  .بر اساس مطلبی که گزارش گردید

عنوان شد، ارتباط میان سیستمیک لوپوس اریتماتوس و انواع 
مختلف گلومرونفریت به عنوان نفریت لوپوسی وجود 

و در بیماري که در این مطالعه گزارش شده است  )15(دارد
، به پیشرونده و گلومرولونفریت لوپوس نیز این ارتباط میان

  مشاهده شد.صورت نفریت پاسی ایمیون، 
  

  نتیجه گیري
اگر  ،طور که در این بیمار دیده می شودهمان

نفریت لوپوسی به زودي تشخیص داده شود می توان با 
درمان دارویی آن را بهبود داد و یا از پیشرفت و توسعه 

نکته قابل توجه در مورد این بیمار  .نارسایی جلوگیري کرد
می  که در بیماران لوپوسی انتظاراین است که علیرغم این

رود که در گزارش پاتولوژي رسوب کمپلکس ایمن دیده 
شود، در بیوپسی انجام شده جهت بیمار فوق رسوب 
کمپلکس ایمن دیده نشده و به صورت پاسی ایمیون 
گزارش گردید که بر اساس شواهد موجود و پاسخ به درمان 

مار مسجل شده و مطالعات نشان می تشخیص لوپوس در بی
دهد که به طور معناداري نفریت پاسی ایمیون در بیماران 

  لوپوسی دیده می شود.
موارد  درصد 16که در چنین با توجه به اینهم

منفی است و در این   ANA & Anti ds DNAلوپوس،
بنابراین  ،موارد فقط با بیوپسی کلیه تشخیص مسجل می شود

  نفریت پاسی ایمیون حتما لوپوس مد نظر باشد.باید در موارد 
  

  تشکر و قدردانی
آوري این نویسندگان از کلیه کسانی که در جمع

مطالعه همکاري و مساعدت نمودند کمال تشکر و قدردانی 
  نمایند.را می
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