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Abstract 
Introduction: IgA Nephropathy is the most common form of glomerulonephritis and 
the major cause of end-stage renal disease. Gross or microscopic hematuria is a 
common symptom of hematuria and occurs in less than 5% to 10% of patients with 
IGM with rapidly progressive glomerulonephritis. The aim of this study was to 
investigate the diagnostic biomarkers of this disease after biopsy. 
Methods: IgA (N) Nephropathy is the most common glomerulonephritis in the world 
and is currently recognized as an important end-stage renal disease (ESRD). 
Hypertension, proteinuria greater than 1 g / day, and severe lesions in primary renal 
biopsies such as crescent and interstitial fibrosis are the major predictors of 
progression to ESRD. Despite its prevalence and clinical significance, there is no 
consensus for treating patients with risk factors for worse prognosis. Our aim is to 
describe cases of crescentic IgA N and emphasize the efficacy of immunosuppressive 
therapy here. 
Results: This is a case-control study of the physiological and pathologic features of a 
patient with clinical, radiologic, and treatment modalities of a patient with 
immunoglobulin A nephropathy without a history of renal disease. 
Conclusions: IgA Nephropathy, first identified nearly four decades ago as one of the 
types of kidney disease, is one of the most common causes of primary 
glomerulonephritis in developing countries and is now one of the major causes (End 
- stage renal disease (ESRD). 
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 چکیده

 با   که  کلیـوی  مزمـن  نارســایی  نهایی  مرحله  کلیوی  بیماری  عمده   وعلت  گلومرولونفریـت  شـکل  نیترع ی شا  نفروپاتی  IgA  :مقدمه

 است   هماچوری  میکروسکوپیک   ویا  گروس   هماچوری   بیماری  شایع  علامت.  شودیم  مشـخص  مزانژیـال  ناحیـه  در  IgA  بـارز  رســوب

  ی برا  تهاجمی  غیر  و  آسان  روشی  افتنی  ،کندیم  بروز  پیشرونده   سریع  گلومرونفریت  IGM  با  بیماران  درصد  10تا    5  از  درکمتر  و

 این   تشخیصی  بیوماکرهای  به  است  شده   تلاش  مطالعه  این  در.  رسدیم  نظر  به  یضرور  یبیمار   درمـان   و  تـشخیص  پروگنـوزیس،

 .شود پرداخته بیوپسی انجام از بعد بیماری

  کلیوی   بیماری  مهم  عامل  یک  عنوان  به  حاضر  حال  در  و  است  جهان  در  گلومرولونفریت  نیترع ی شا(  IgA ) N  نفروپاتی  :کار  روش

 بیوپسی  در  شدید  ضایعات  وجود  و  روز  در  گرم   1  از  بیش  پروتئینوری  بالا،  خون  فشار.  است   شده  شناخته(  ESRD)  نهایی  مرحله

  اهمیت   و  شیوع  وجود  با.  است  ESRD  به  پیشرفت   برای  کننده   بینی  پیش  عوامل  مهمترین  بینابینی  فیبروز  و  هلال  مانند  اولیه  کلیوی

 IgA N از مواردی توصیف ما هدف. ندارد وجود  بدتر آگهی پیش  برای خطر  عوامل با  بیماران معالجه برای اجماعی هیچ آن، بالینی
crescentic  است اینجا در ایمنی سیستم کننده  سرکوب درمان اثر بر تأکید و. 

 درمان   ونوع  رادیولوژیکی  و   بالینی،  های  ویافته  بیمار  پاتولوژیک  و  فیزیولوژیک  مشخصات از  موردی  گزارش   نوع از  مطالعه  این   :هایافته

 .کلیوی بیماری سابقه بیماربدون در آ ایمونوگلوبین نفروپاتی به مبتلا بیمار یک بیماری وسیر

  شناسایی   یکلیو  یهای مار یب  انواع  از  یکی  عنوان  به  پیش  دهه  چهار  حدود  بار  اولین  یبرا   که  IgA Nephropathy  :گیری  نتیجه

-endمهم    علل  یکی  عنوان  به   نیز  اکنون  وهم  است  توسعه  حال  در  یکشورها  در  اولیه  گلومرولونفریت  دلایل  نیترع یشا  از  یکی  شد،
stage renal disease) ESRD  )و  ایمنی  سیستم  کننده   سرکوب  درمان  مقایسه  با  نگر   آینده   مطالعات  اگرچه  نتیجه،  استدر  مطرح  

 ضعف  خطرناک فاکتورهای با  IgAN بیماران در  ایمنی سیستم کننده  سرکوب درمان که معتقدیم ما اما است، ضروری آن  از حمایت

 .است  مفید  پیشرفت برای

 :کلیدی واژگان

 نفروپاتی 

 آ  ایمونوگلوبین

 بیماری کلیوی 
   

مقدمه

راننده که سابقه مصرف مواد به مدت طولانی داشته    ساله   71ی  بیمار آقا

بالا  خون  فشار  و  کراتنین  شکایت  است   با  کرده  مراجعه  سابقه    وادم 

و داشته  مخدر  مواد  طولانی  شـکل    نی ترعی شانفروپاتی    مصرف 

گلومرولونفریـت و علـت عمده بیماری کلیوی مرحله نهایی و نارســایی  

بـارز رســوب  با  که  است  کلیـوی  مزانژیـال   IgA مزمـن  ناحیـه  در 

  ، 1986. از زمان تشخیص اولیه آن در سال  [2,  1]  شودیممشـخص  

ید کننده یآن انجام  تلاشهای زیادی جهت شناخت عوامل تشد  تاکنون

بیماران    40-20. تخمین زده شده است که  [4,  3]شده است   درصد 

امروزه    .[4,  3]سرمی دارند    IGAبالایی از    سطح   مبتلا به این نفروپاتی،

خزنده    ییک بیمار Nephropathy IgA که  اندفتهای درنفرولوژیست ها  

عبارتست    یمشخصه اصلی بیمار  .[5]  کند است  یو خاموش با پیشرو

پلیمرها رسوب  رو IgA1  یاز  به    یهاسلول  ی بر  گلومرول  مزانشیال 

  پودوسایت و اپیتلیال توبول ها   یهاسلول  یهمراه رسوبات جزئی بر رو

بین   هیچ همبستگی  این حال  آسیب   IgA1 میزان رسوببا  درجه  و 

ندارد  یکلیو   یهاپروسهموجب فعال شدن   IgA1 باترسو   [5]  وجود 

مزانشیال، اسکلروزیز    یهاسلولکه در نهایت به تکثیر    شودیمالتهابی  

تقریباً   (ESRD و گذشت  از  .  [6]  انجامد یمسال(    20تا    10پس 

  گسترده   گلومرولی   crescents  وجود   با   Crescentic  گلومرولونفریت 

  مشخص   شناسی  بافت   اصلی  یافته  بعنوان (  ٪50  از   بیشتر  معمولاً )

  را   کلیه  عملکرد  سریع  کاهش   بالینی  نظر   از  غالباً  که  آنجا  از.  شودیم

(  RPGN)  پیشرونده  سرعت  به   گلومرولونفریت   عنوان  به  ،دهدیم  نشان

  را   گلومرولی  بیماری   هر   تواند یم  بیماری  این.  شودیم  شناخته   نیز

(  RPGN)  پیشرونده  سرعت  به   . گلومرولونفریت[10-7]کند    پیچیده

  و   ادرار  در  گلومرولی  بیماری   ی هایژگی و  با  که   است  بالینی  سندرم   یک

 گزارش مورد 
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 همکاران و  بیگدلی

  کوتاه   نسبتاً  دوره  یک  طی  در  کلیه  عملکرد  تدریجی  دادن  دست   از  با

  نظر   از  عمده  بطور  بیماری  این.  ابدییم  بروز(  هاماه  یا  هاهفته  روزها،)

  فضای   در  عروق   از  خارج  تکثیر)  گسترده  هلال  تشکیل  با  مورفولوژیکی 

  رایج   یافته  یک  شناسی  بافت   یافته   . این [11]  شودیم  مشخص(  بومن 

  با   .[13, 12]هستند  حاد  نفریت  به   مبتلا که  است  مسن  بزرگسالان  در

 . باشد  داشته حضور سنی  گروه  هر  در تواند یم RPGN حال،  این 

 معرفی بیمار 

طولانی داشته  راننده که سابقه مصرف مواد به مدت    ساله   71بیمار آقای  

وبا شکایت   نداشته  بیمار مشکل کلیوی  فامیلی درجه یک  از لحاظ  و 

است،  کرده  مرجعه  بالا  ورود    نیکراتن  کراتنین  بدو  و    5/2در  بوده 

زیر    2گوده گذار +  آدممحیطی شاکی بوده که    آدمهمچنین بیمار از  

سابقه مصرف داروهای    90/160بالینی فشار خون    ی هایبررسزانو ودر  

را  ضد   خون  در    دهد ینمفشار  بالینی  معاینات  لحاظ    ی هایاب ی ارزاز 

  رسیده،  8/4روز کراتنین به  10آزمایشگاهی از بیمار بعمل آمده ظرف 

احتمال نفروپاتی بینابینی حاد با توجه به عدم بهبود درکراتینین و    با

با کورتون تزریقی قرار گرفت که در طی   وضعیت بالینی تحت درمان 

از بیوپسی افزایش تدریجی کراتنین داشته و بیمار دیالیز  بستری قبل  

ماکروسکوپی   و  میکروسکوپی  نوع  از  ادرار هماچوری  آنالیز  در  و  شده 

کاندید بیوپسی شد. گرفت با    نداشته با توجه به سونوگرافی انجام شده

آمیزی   شد.  .IGAرنگ  نسبت    انجام  سینه  قفسه  گرافی  در 

ز و  طبیعی  حداکثر  و  کاردیوتراسیک  باز  سمت  دو  هر  جنبی  وایای 

ضایعه   شدو  رویت  راست  ریه  میانی  و  فوقانی  زون  در  کانسالیدیشن 

  30رویت نشد در بیوپسی انجام شده توبولها    ها هی رپاتولوژیک در فیلد  

آتروفیک،  درصد =  3  تغییرات   +IGA+  ،2-3    =3C    3و  =  +

LAMBEDA  + 1و    =IGM+ ،1-2    =kappa  .و دیالیز    گزارش شد

خون، و   فشار  داروهای  با  دارویی  و    زولون یپردن   درمان 

شده    cellceptاندوکسان، تنفسی  دیسترس  دچار  شدوبیمار  شروع 

 دیالیز اورژانسی و برادی کاردی و احیا شده و بیمار فوت شد.
 

 
 XXXXXXXXXXXXXXXXX. 1شکل 

 
 XXXXXXXXXXXX. 2شکل 

 XXXXXXXXXXXXXXXXXX .1جدول 

 تاریخ انجام  میزان آن  نوع آزمایش 

 20/05/98  بیوشیمی 

 بدو پذیرش  5/2 کراتنین 

 بعد بستری  روز 10 8/4 کراتنین 

  8/4 پتاسیم 

 23/05/98  ساعته  24ادرار  

  1500 ساعته   24حجم ادرار 

  7425 ساعته  24پروتئین ادرار  

  1071 ساعته   24کراتنین ادرار  

   پروتئین الکتروفورز 

  1/55 ن یآلبوم

  7/7 1آلفا  

  7/11 2آلفا  

  6/6 1 بتا

  3/7 2 بتا

  6/11 گاما 

  4/5 توتال پروتئین 

A/G 23/1  

 02/06/98  هورمون الیزا 

ANA 3/0  

   ایمونولوژی 

C3 108  
C4 33  

HBS AG  منفی  
HCV 02/0  
HIV  منفی  

ANCA-C 6/1  
ANCA-P 6/2  
HBS AB 51/1  

 13/07/98  بیوشیمی ادرار 

  52/0 ساعته   24کراتنین ادرار  

  2786 ساعته  24پروتئین ادرار  

  800 ساعته   24حجم ادرار 

  13/06/98 

iron 62  
TIBC 259  

FERRITIN 665  
UREA 256  

CR 4/8  
HB 7/8  

HCT 25  
WBC 10000  

  17/07/98 
UREA 254  

CR 8/8  

  9/5 پتاسیم 

PBS   

  آنمی پان سیتوپنی مرفولوژی 

  + 2 هیپوکرومی 

  %39 نوتروفیل 

  50000 پلاکت 

  %6 بازوفیل 

  %11 مونوسیت 

  %44 لنفوسیت 

ESR 18  

PT 13  

INR 1/1  

PTT 26  

B/C  منفی  
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 XXXXXXXXXXXXXX .3 شکل

 بحث 

  حال   در  و  است،   جهان  در  گلومرولونفریت  نی ترعیشا   IGA  نفروپاتی

  نهایی   مرحله  کلیوی  بیماری  مهم  دلیل  یک  که  است  شده  شناخته  حاضر

(ESRD  )و   روز   در   گرم   1  از  بیش   پروتئینوری  بالا،   خون   فشار .  است  

  فیبروز   و   هلال  مانند   اولیه   کلیوی  بیوپسی  در  شدید   ضایعات  وجود

  ESRD  به  پیشرفت  برای کننده  بینی پیش  عوامل  مهمترین  بینابینی

  معالجه   برای   اجماعی  هیچ   آن،  بالینی  اهمیت   و  شیوع   وجود  با.  است

  ما   هدف .  ندارد  وجود  بدتر  آگهی  پیش   برای  خطر  عوامل  با  بیماران 

  سرکوب   درمان  اثر  بر  تأکید  و  IgAN  crescentic  مورد  یک   توصیف

  نی ترعی شا  IgA  ینفروپات  . است  اینجا   در  ایمنی  سیستم  کننده

  شود یم  داده  تشخیص  کلیوی  های  بیوپسی  در  که   است   گلومرولونفریت 

  عفونت   از  پس   اندکی   ماکروسکوپی  هماچوری   آن،  بارزترین نمونه  [14]

  بیماران .  است  برونشیت  و   فوقانی  تنفسی  دستگاه  عفونت  مانند   مخاطی

  خوبی   به  حاضر  حال  در.  هستند  نفروتیک  سندرم  به  مبتلا  ندرت  به

  پیشرفت   دارای  بیماران  برخی  در   آگهی  پیش   که  است  شده   شناخته

  مرحله   کلیوی  بیماری  مهم  دلایل  از  یکی  IgAN  و  است  متغیر  سریع

خزنده با    یکلیو  ییک بیمار  IgA  [15]  .است  بوده(  ESRD)   نهایی

  20تا    10پیشرفت کند و شیوع بالاست که فرد مبتلا را پس از گذشت  

  اصطلاحاً که در این مرحله    کندیمسال مجبور به پیوند کلیه و یا دیالیز  

است ESRD به   یبیمار  شودیمگفته   مورد    نیا   .رسیده  در  میزان 

. در مطالعه سینگول و همکاران  کندیمبیمارمورد مطالعه ما نیز صدق  

  با   درمان  تحت  که  crescentic IgA نفروپاتی  از  موردی  با عنوان

  داشتن   دلیل  به   ساله  21  مرد  ک   دارد  قرار   سیکلوفسفامید   و  پردنیزولون 

  حین   در   ادرار   آزمایش  در+  2  پروتئینوری  و   میکروسکوپی  هماچوری

  هفته   سه   وی.  شد  ارجاع   ما   نفرولوژی   بخش   به  نظامی  معمول   معاینه 

  هماچوری   همزمان   فوقانی،   تنفسی  دستگاه   عفونت   به   ابتلا   همان  با  پیش

  پزشکی  سابقه  او.  کرد  فروکش   روز   چند   طی  که   کرد   آغاز   را   ماکروسکوپی 

  خون   فشار  بستری،   هنگام   در.  نداشت  گذشته  در  دیگر   توجهی  قابل 

  دمای   که  حالی  در  بود،  دقیقه/    84  نبض  ضربان  جیوه،  متر  میلی  80/80

  مربع   متر   در   لوگرم کی  BMI21/5)   ی بدن   توده   شاخص .  بود  طبیعی  بدن

  صورت   به  اران کهم  و  زیدا  .نبود  توجه  قابل  وی  جسمی  معاینه.  بود

  تحلیل   و   تجزیه  مورد  را   IgAN  به  مبتلا   بیمار  144  یهاداده  نگر  گذشته 

  اولیه،   سرم  کراتینین  افزایش   با  هلال   که   گرفتند  نتیجه   هاآن.  دادند  قرار 

  . [16]است    همراه  ESRD  به   پیشرفت  و  بالا   خون   فشار  پروتئینوری،

  روزانه   هک  شد  مشخص  اران، کهم   و  هاگ   توسط  شده  انجام  مطالعه  در

  اهش ک در  پلاسبو   به  نسبت  3 امگا  چرب   اسیدهای   یا  پردنیزون   متناوب

  دوز   یک  دیگر،  مطالعه  یک  در.  نیستند  برتر  9  لیویک  بیماری  پیشرفت

  بقای   تواندینم  حال،  این  با.  داشت   پروتئین  ضد  اثر  پردنیزولون  از  کم

  دارد   وجود  مطالعات  از   تعدادی  وجود،  این   با.  10بخشد    بهبود  را  کلیه

  کاهش   را   پروتئینوری  سیکلوفسفامید یا  و   استروئیدها  دهدیم  نشان که

  و   اثربخشی  اران،ک هم  و  پوززی .  کنندیم  حفظ   را   کلیه  عملکرد  و  داده

  این   در.  ردندک  ارزیابی  را  IgAN  در  استروئیدها  ماهه  6  دوره  کی   ایمنی

  کمتر  درمانی  گروه در  کلیه عملکرد در  زوال  که  دریافتند هاآن مطالعه،

  توجهی   قابل  طور   به  پروتئینوری  و  ،(P  <  0.048) است  کنترل  گروه   از

  دادند   گزارش  نویسندگان  همین  .(P  <  0.05)   [11]  است  یافته  کاهش

  به   دی آستروئ   با   درمان   تحت   بیماران   در  لیهک  ماندن   زنده   سال   ده  ه ک

  و   پردنیزولون  متیل  به  شناسی  بافت  و  بالینی  پاسخ  همکاران،  و  توملین

  هلالی،   IgAN  به   مبتلا  بیماران  در   وریدی  داخل   سیکلوفسفامید 

  کاهش   سرم  پروتئینوری  و  کراتینین  در  و  کردند   بررسی   را   پرولیفراتیو

  ریز   درون  تکثیر  که  کردند  ثابت  هاآن  این،  بر علاوه.  یافتند توجهی  قابل

  این   در.  رودیم  بین  از  بیماران همه  در  کاریوریس  و  سلولی  هلال  سلول،

شد    ایجاد  بیمار  12  از  یکی  در  ماه  36  از  پس  تنها  ESRD  مطالعه،

  و   بالاردی  (P=    0.0003)  بود  نترلک  گروههای  از   بهتر  ماه  6  مدت

  و  دی آستروئ   با  ایمنی  سیستم  سلولی  درمان  هک   دادند  نشان  ارانکهم

  ی هایریگیپ  طی  در   را  کلیه  عملکرد  داری  معنی  طور  به  لوفسفامید کسی

  هیچ  آن،  بالینی  اهمیت  و  شیوع  وجود  با  .کندیم  حفظ  14سال    2-6

  وجود   بدتر  آگهی  پیش  برای  خطر  عوامل  با  بیماران  معالجه  برای  اجماعی

  کننده   تبدیل  آنزیم  یهامهارکننده  کننده  محافظت  اثرات.  ندارد

  آنژیوتانسین   گیرنده  کننده  انسداد   یا/    و(  ACEI)  آنژیوتانسین

(ARB  )این   که  است  شده   توصیه  اما  است،   شده  شناخته  خوبی  به  

  ضعیف   آگهی  پیش  فاکتورهای  با  IgAN  بیماران  در  تنهایی  به  داروها

 . متاسفانه بیمار فوت شد حال این  با .[17]نشود  مصرف

 نتیجه گیری 
هدف نهایی در درمان جلوگیری از نیاز به    در پایان لازم به ذکر است.

اما در موارد پیشرفته، دیالیز و پیوند   دیالیز کلیه یا پیوند کلیه است. 

باشند ضروری  است  اینکه    به   .ممکن  بیماری    معمولاً دلیل  علت 

ممکن   نیز  آن  باشدپیشگیری  می  از   IgA  ست ین نامشخص  یکی 

در حال توسعه    یرهادلایل گلومرولونفریتیس اولیه در کشو  نی ترعی شا

  مطرح است. در  (-end)  مهماست وهم اکنون نیز به عنوان یکی علل  

  کننده  سرکوب  درمان   مقایسه  با  نگر  آینده   مطالعات   اگرچه  نتیجه،

  درمان  که معتقدیم ما  اما است، ضروری آن از حمایت  و ایمنی سیستم

  خطرناک   فاکتورهای  با  IgAN  بیماران  در   ایمنی  سیستم  کننده  سرکوب

 .است  مفید پیشرفت برای ضعف 
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