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Correlation between histological findings, activity & choronicity indices and 
laboratory data in patients with lupus nephritis

Z Rezaieyazdi*  S Ghareh**   K Ghaffarzadegan*** 

*Associate professor of rheumatology, Mashhad University of Medical Sciences, Mashhad, Iran
**Internist
***Clinical pathologist, Moaied Laboratory, Mashhad, Iran

����Abstract
Background: Renal involvement in systemic lupus erythematosus (SLE) is one of the most serious 
complications. Numerous reports have documented the unpredictable course of lupus nephritis and 
the role of renal biopsy in evaluation of individual patients. It is impossible to predict the types, 
severity and activity of renal lesions based only on combination of clinical and laboratory findings.
Objective: The aim of this study was to evaluate the histological findings, activity and chronicity 
scores, and also assessing the correlation between histology and other laboratory findings in patients 
with lupus nephritis.
Methods: This cross-sectional study was carried out on 40 patients with diagnosis of lupus 
nephritis at Ghaem Hospital in Mashhad during 2003 to 2006. Renal biopsy was performed for all 
patients and correlation between laboratory and serologic parameters and the histological findings 
were investigated.  Data were analyzed using t-test, Chi square test, and Fischer exact test.
Findings: Activity score was 9.02 in 34 patients with proteinuria and 6.33 in 6 patients without 
proteinuria (p=0.018). There was a significant correlation between the activity score and serum C4 
levels (p=0.031). Also, a significant correlation was shown between fibrous crescent (one of the 
chronicity criteria on biopsy) and nephrotic syndrome (p=0.047). No significant correlation between 
activity and chronicity scores and other laboratory and serologic findings was found.
Conclusion: Based on our data, no exact correlation between histological findings and laboratory 
data in lupus nephritis was demonstrated; therefore, emphasis on important role of renal biopsy in
evaluation of these patients is suggested.
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چكيده����
بيني نفريت گوياي سير غيرقابل پيشهاي متعددمطالعه. ترين عوارض استاز جدي(SLE) درگيري كليوي در بيماري لوپوس:ينهزم

هاي  بر اساس يافتههاي كليوي صرفاًتخمين نوع، شدت و فعاليت ضايعه. كليوي در ارزيابي بيماران مبتلاستلوپوسي و نقش بيوپسي
.رسده نظر ميباليني و آزمايشگاهي بعيد ب

در مبتلايان به   هاي آزمايشگاهي   ازمان در بيوپسي كليوي با يافته     شناسي و معيارهاي فعاليت و    هاي بافت يافتهارتباط   مطالعه به منظور تعيين      :هدف
.انجام شدنفريت لوپوسي 
.مشهد انجام شد  شهر   در بيمارستان قائم     1385ا   ت 1382با تشخيص نفريت لوپوسي از سال      بيمار 40اين مطالعه مقطعي بر روي      : هامواد و روش  

. هاي بافت شناسي و متغيرهاي آزمايشگاهي و سـرولوژيك مـورد ارزيـابي قـرار گرفـت        بيوپسي كليه براي تمام بيماران انجام شد و ارتباط بين يافته          
.  مجذور كاي و دقيق فيشر تجزيه و تحليل شدند، آماري تيهايها با آزمونداده
).�= 018/0( بــود 33/6 بيمــاري كــه پروتئينــوري نداشــتند، 6 و در 02/9 بيمــاري كــه پروتئينــوري داشــتند، 34فعاليــت در ميــزان :هــافتــهيا

ــين  ــزان ب ــاط معنــي��فعاليــت و ســطح مي ــروز ). =031/0p (وجــود داشــتدار  ســرمي ارتب ــاط فيب ــيارتب ــان در (هلال يكــي از معيارهــاي ازم
هــاي آزمايــشگاهي و ســرولوژيك ارتبــاط ازمــان بــا ســاير يافتــه فعاليــت وميــزان). =047/0p( دار بــود بــا ســندرم نفروتيــك معنــي) بيوپــسي

.داري نداشتمعني
 بـر نقـش بيوپـسي    ،لذا. وجود نداردشناسي درگيري كليوي در نفريت لوپوسي و شواهد آزمايشگاهي هاي بافتارتباط دقيقي بين يافته   :گيرينتيجه

.يمينماكيد ميأ بيماران تاينكليه در ارزيابي

هاي آزمايشگاهي يافته،ازمانمعيارهاي فعاليت و،شناسيهاي بافت يافته، نفريت لوپوسي:هاكليدواژه

: مقدمه����
 يـك بيمـاري     )SLE( سيـستميك    يمـاتو يترلوپوس ا 

هـا و كـه در آن بافـت  ن بـا علـت نـامعلوم اسـت        يميواتوا
هـاي  بـادي هاي ايمني و اتـوآنتي    ها توسط كمپلكس  سلول

درگيري كليوي يكـي  . گيرندزا مورد آسيب قرار مي    بيماري
 در جريـان    انتـرين مـشكلات بيمـار     ترين و شايع  از جدي 

از بيماران لوپوسـي    درصد50 تا   30. ابتلا به لوپوس است   
هـاي غيرطبيعـي    فتـه  درصد درمراحل بعد يا    60و  در ابتدا 

هـاي آزمايـشگاهي مبنـي بـر درگيـري          ادراري يا اختلال  
)1-3(.كليوي دارند

سازمان جهـاني بهداشـت     بندي جديد  امروزه شيوه تقسيم  
براي نفريـت لوپوسـي توسـط اكثـر متخصـصين كليـه و              

شناسـي و شـدت     نوع بافت  .ست ا شناسي مورد قبول  آسيب
وسي كه بـا معيارهـاي       آسيب كليوي در جريان نفريت لوپ     

گـر آينـده اكثـر      شـود، تخمـين   فعاليت و زمان ارزيابي مي    
)4-7(.بيماران خواهد بود

تينين كرا ، ساعته 24سديمان ادرار، ميزان پروتئين ادرار      
در ارزيابي پيش آگهي Anti ds DNAوC3 سطح،سرم

نفريـت لوپوسـي    در   ولي   .درمان و سير بيماري مفيد است     



�دكتر زهرا رضايي يزدي و همكاران               .../ اسي و معيارهاي فعاليت و ازمان شنهاي بافتارتباط يافته

هـاي  يافتـه ،طبيعـي رغـم سـرولوژي   ت علـي ممكـن اس ـ 
وجود داشـته باشـد و بـسياري از         شناسي غير طبيعي    بافت

 شـدت و فعاليـت ضـايعه    ،محققين معتقدند كه حدس نوع   
اي بـاليني و آزمايـشگاهي      ه ـكليوي با هر تلفيقي از يافته     

)8و2و1(. بعيد استبيوپسي كليهبدون 

 ـاين مطالعه بـه منظـور تعيـين         لذا،   هـاي  يافتـه اط  ارتب
ازمـان در بيمـاران     بيوپسي كليـه و معيارهـاي فعاليـت و        

. هاي آزمايشگاهي انجام شدنتايج آزموننفريت لوپوسي با 

:هامواد و روش����
 بيمار مبـتلا بـه نفريـت    40بر روي اين مطالعه مقطعي   
جهت درمـان و    1385 تا   1382هاي  لوپوسي كه طي سال   

روماتولوژي بيمارستان قـائم به بخش و درمانگاه  گيري  پي
 تـشخيص   .نـد، انجـام شـد     كـرده بود   مشهد مراجعه    شهر

 تعيـين  زيـر حداقل يكي از موارد   بر اساس   نفريت لوپوسي   
)1(:شد

نـين ظـرف يـك    نس كراتـي  اكاهش در كلير   درصد   30
،  ساعته 24تر از يك گرم پروتئين در ادرار        دفع بيش ،  سال

تـر  هماچوري بيش ،  4+ا   ت 2 + مداوم به ميزان   پروتئينوري
 سلول در هر ميدان ميكروسكوپي بزرگ ادرار كـست          5از  

و  كـست هيـالن در ادرار       و كـست گلبـول قرمـز     گرانولر،
ديابت يا پر   از قبيل   رد بقيه علل درگيري كليوي      همچنين  

.فشاري خون
ي مزمن كليه با كراتينين بـالاي      ينارسابيماران مبتلا به    

. از مطالعه حذف شدند5
اين بيماران بـا رعايـت نكـات     تمام  بيوپسي كليه جهت    

به جهت حفـظ سـلامت بيمـاران انجـام شـد و           اخلاقي و 
هاي بيوپسي كليه  توسـط يـك متخـصص آسـيب            نمونه

ــا      ــار ب ــاليني بيم ــعيت ب ــاهي از وض ــدون آگ ــي ب شناس
پـاس و   (آميـزي اختـصاصي     ميكروسكوپ نوري و با رنگ    

بـر اسـاس    پـسي  بيو هـاي نمونه. بررسي شدند ) رتيكولين
. شـدند  بنـدي معيارهاي سازمان جهاني بهداشـت تقـسيم      

)4و1(.شاخص فعاليت و ازمان جهت هر نمونـه تعيـين شـد           

 عملكرد كليـه    ،هاي آزمايشگاهي سپس ارتباط آنها با يافته    

. هاي سرولوژي مورد تجزيه و تحليل قرار گرفـت        آزمونو  
، بيماران، زمان شـروع درگيـري كليـوي     فردي  مشخصات  

هـاي  اولين شواهد آزمايشگاهي درگيـري كليـوي و يافتـه     
يـد و ثبـت     أي رومـاتولوژي ت    متخـصص  سرولوژيك توسط 

هـاي   و آزمون  SPSSنرم افزار    با استفاده از     هاداده. شدند
 مجذور كاي و دقيـق فيـشر تجزيـه و تحليـل             ،آماري تي 

.شدند

:هايافته����
 زن و  )صـد در5/92( بيمـار    37،فرد مورد مطالعه  40از

مـورد  ميانگين سن افـراد   .  مرد بودند  )درصد5/7( بيمار   3
 بـود ) سال45 و حداكثر   11حداقل  با  ( سال   23±8مطالعه

ــانگين. ــان شــروع مي ــوي   زم ــري كلي ــا درگي ــاري ت بيم
ــود 03/3±05/2 ــاه ب ــانگين. م ــيون  مي ــرعت فيلتراس  س

 دقيقـه بـر     58/67±58/35 در بيمـاران   )GFR(گلومرولي
ليتر بـر   دسي3/1±79/0نين  ميانگين كراتي . بودليتر  ميلي
سـاعت  24 گـرم در     44/2±12/2پروتئينـوري    و   گرمميلي

400تـر از    بـيش ) درصد 85( بيمار   34در  پروتئينوري  .بود
گـرم   ميلي 400تر از   كم) درصد15( بيمار   6 در گرم و ميلي

 در حد  پروتئينوري) درصد9/35(نفر14.بود ساعت   24در  
درصـد از بيمـاران   5/77 در بدو مراجعـه    .شتنددانفروتيك

ــاچوري،  ــيتوري و  5/87هم ــد لكوس ــد 4/68درص درص
ميـــانگين هموگلـــوبين بيمـــاران ت ادرار داشـــتندشكـــ

ــي  7/1±4/10 ــر دس ــرم ب ــر گ ــت  و ليت ــانگين پلاك مي
ــر  84827±252281 ــرو ليت ــانگينو  در ميك ــرعت مي  س

متر  ميلي ESR (9/37±1/59(سديمانتاسيون گلبول قرمز  
.  مثبت داشـتند   ANAدرصد بيماران   1/93. در ساعت بود  

5/79±3/53 در بيمـاران  Anti ds DNAتيتـر ميانگين 
 درصـد  4/72در و C3درصد بيماران كاهش  3/89در  . بود

. ديده شدC4بيماران كاهش 
2در كـلاس دو،   )  درصـد  5( بيمـار    2 در بيوپسي كليه    

در )  درصـد 85(ار   بيم ـ  34در كلاس سه،    )  درصد 5(بيمار  
 پاتولوژي در كلاس پنج  ) درصد5( بيمار   2كلاس چهار و    

).1جدول شماره (بودند 
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 شناسي در بيوپسي آسيبهاي  يافتهفراواني-1جدول
ران مبتلا به نفريت لوپوسيبيماكليه 

درصد تعداد يافته آسيب شناسي
85 34 هيپرسلولاريته  مزانژيال

80 32 Wire 1oop) رسوب زير +  رگ ضخامت جدار
)اندوتليال

5/67 27 پروليفراسيون اندوكاپيلري فوكال و سگمنتال
57 23 هيپرسلولاريته گلومرولي

5/37 15
هاي مزانژيال و اندوتليال و پروليفراسيون سلول
 و پلي ايهاي تك هستهانفيلتراسيون سلول

مورفونوكلئر
5/37 15 لپروليفراسيون خارج مويرگي به شكل هلا

30 12 هيپرسلولاريته اندوتليال

25 10 ماس بزرگ داخل لومن معادل و (هيالن ترومبي 
)ادامه رسوب زير اندوتليال

5/22 9 اسكلروز گلومرولي
20 8 نكروز فيبرينوئيد در گلومرول
20 8 هاآتروفي توبول
20 8 واسكوليت

5/17 7 فيبروز بينابيني
15 6  هستهپيكنوز وكاريوركسي
10 4 دو جداره شدن غشاي پايه گلومرولي
5 2 Spikeنماي تيره
5 2 هاي التهابي در بافت بينابينيانفيلتراسيون سلول
5 2 اسكلروز پيشرفته
5/2 1 باديل يماتوكسيفه
5/2 1 ليالزير اپيترسوب 

6/8±7/3عدد  در بيوپسي كليه    ميانگين شاخص فعاليت    
).2جدول شماره ( بود 4/1±3/2و ميانگين ازمان عدد 

بيوپسيدر و ازمان عاليت شيوع معيارهاي ف-2جدول
 بيماران مورد مطالعهكليه

درصدتعدادمعيار
2460هاي سفيد در گلومرولانفيلتراسيون گلبول

1230نكروز فيبرينوئيد و كاريوركسي
820گلومرولواسكلروز

 داخل پروليفراسيون(هيپرسلولاريته 
3587/5)مويرگي

�����	

�3177/5
1947/5افت بنيابيني ب-التهاب توبولي
1537/5كرسنت سلولي=هلال سلولي

717/5آتروفي توبول
512/5هلاليفيبروز 
512/5بينابينيفيبروز 

تـر يـا     كـم   بيمـاري  فعاليـت ) درصـد 85(اكثر بيمـاران  
 داشـتند  4تـر يـا مـساوي       كمبيماري   و ازمان    12مساوي  

).درصد90(
 بيوپسي   در  ازمان  فعاليت و  ايعيارههيچ كدام از م   بين  

ي، پروتئينـور  ، مقـدار  GFRنين سرم،   ميزان كراتي با  كليه  
رابطـه  . لكوسيتوري و كست ادراري ارتباطي وجود نداشت      

. دار بـود   معني C4نكروز فيبرينوئيد و كاريوركسي با مقدار       
C4يافتـه  فاقد نكروز فيبرينوئيد كاهش درصد افراد 85در
 بينـابيني  درصد افرادي كه فيبـروز    p .(8/95=024/0 (بود

).=045/0p ( كاهش يافته داشتندC3،نداشتند
عدم وجود پروتئينوريارتباط درجه فعاليت و وجود يا

 بيماري كه پروتئينـوري     34درجه فعاليت در    . دار بود معني
 بيمـاري كـه پروتئينـوري نداشـتند،         6 و در    02/9داشتند،  

.)p=018/0( بود 33/6
و ايجـاد  )Wire loop(باط بين نماي سيم حلقـوي  ارت

به طـوري   ) p=07/0(سندرم نفروتيك در حد گزارش بود       
Wireنفروتيـك درصـد بيمـاران داراي سـندرم    5/92كـه  

loopداشتند .
و هــاي ازمــان بيوپــسي از يافتــههلالــيبــين فيبــروز 

 بـه  ؛داري وجـود داشـت  پروتئينوري نفروتيك ارتباط معني   
درصـد بيمـاراني كـه سـندرم نفروتيـك          6/28طوري كه   

تنــها در حـالي كـه      .نيز داشـتند  داشتند، فــيبروز هلالي    
 فيبـروز هلالـي داشــتند         ،درصد مـوارد غيـر نفروتيـك      4
)047/0=p(.

C3بين درجه فعاليت با ميـزان هموگلـوبين، پلاكـت،   
ESR وAnti ds DNA ارتبـاط  .ارتباطي وجود نداشـت

 بيماري كه   21در  . بودمعني دار   C4ت با ميزان    درجه فعالي 
C4    ،ــت ــه فعالي ــانگين درج ــتند، مي ــه داش ــاهش يافت  ك
ــه  8 در و02/3±28/7 ــاري ك ــتند،  C4 بيم ــي داش  طبيع

). p=031/0( بود25/10±37/3ميانگين عدد فعاليت 
و زمان شـروع    اعضا   درگيري ساير    بابين درجه فعاليت  

.داري يافت نشد معنيبيماري تا درگيري كليوي ارتباط
لكوسيتوري، ،GFRسرم،  كراتينين   با بين درجه ازمان  

ــاچوري ــوبين، ،هم ــزان هموگل ــوري، مي ــت، پروتئين پلاك
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ANA ،Anti ds DNA ،ESR ،C3 ،C4 ، ســــندرم
زمان شـروع بيمـاري    ها و درگيري ساير سيستم  ،نفروتيك

.وجود نداشتيدارتا درگيري كليوي ارتباط معني

:گيريبحث و نتيجه����
عيارهاي فعاليت و ازمـان     مين  ب ارتباط    حاضر در تحقيق 

هاي آزمايشگاهي درگيـري كليـه      با يافته بيوپسي كليه در  
لكوسـيتوري، همـاچوري،    ، پروتئينوري، GFRنين،  كراتي(

نوئيـد و   يربارتبـاط نكـروز في    .دار نبود معني) كست ادراري 
C4بـا مقـدار     ) وپـسي از معيارهاي فعاليت بي   (كاريوركسي  

. دار بودمعني
از معيارهـاي ازمـان نفريـت لوپوسـي          ( بينـابيني  فيبروز

 بـه   .داشـتند داري   نيز ارتباط معني   C3و ميزان   ) دربيوپسي
C3بودنـد، بينـابيني  فيبـروز     فاقـد  طوري كه بيماراني كه   

بـروز  كـه في  بـا توجـه بـه ايـن      .تري داشـتند   يافته كاهش
ي ازمان درگيري كليه در بيوپسي است        از معيارها  بينابيني

،ابـد ييم ـافت كمپلمان در جريان فعاليت بيماري شدت        و
.اين ارتباط قابل توجيه است

تعيـين  تـرين مهـم هاي فعاليت بيماري كليوي    شاخص
تعيـين نـوع آسـيب      ، لـذا  . بيماران است   آگهي كننده پيش 

نفريت لوپوسي و شـدت آسـيب كليـوي كـه بـا            بافتي در 
،شـود  بررسـي مـي    هـا ههاي فعاليت و ازمـان ضـايع      معيار
ــيمــي ــد پــيش بين ــده بيمــاران لوپوســي توان كننــدة آين
)9-14و1(.باشد

، سـاعته 24پروتئين ادرار با وجودي كه سديمان ادرار و     
هاي سرولوژيك مثـل    نين سرمي و بسياري از يافته     كراتي

در ارزيـابي  Anti ds DNA سطح  وسطح كمپلمان سرم
 قبلـي  عه هـاي   آگهي و سير بيماري مفيد است، مطال       پيش

لوپوسـي  هـاي بافـت شناسـي نفريـت    معتقدند كـه يافتـه    
رغم يافتـه هـاي آزمايـشگاهي و سـرولوژي          تواند علي مي

شـدت ضـايعه    ونـوع    وجود داشته باشد و حـدس        طبيعي
هاي باليني و آزمايشگاهي بـه     كليوي با هر تلفيقي از يافته     

ــدتنهــايي  ــن وجــود)15-21و1(. اســتبعي ــا اي ــدادي ازب تع
ــ ــاهمطالع ــاطه ــز ارتب ــا ني ــهييه ــين برخــي يافت ــاي  ب ه

 ـآزمايشگاهي با بافت شناسي نفريت لوپوسي پيدا كرده       .دان
Antiبين تيتـر  آماري همكاران ارتباط  وهوسيان DNA

 نـوع    با شدت باليني بيماري كليـوي و       C3و سطح سرمي    
بنـدي  بـر اسـاس تقـسيم      را فريت لوپوسـي  ني بافت آسيب

 در مطالعـه    )1(.انـد گـزارش كـرده    بهداشت    جهاني سازمان
آسـيب  و همكاران، هيچ ارتباطي بين نـوع        نوست  ديگري  

هاي متنوع سرولوژيك مثـل       نفريت لوپوسي و يافته    يبافت
Anti DNA  ــواع ــاير انـ و ANA،C3،C4،C1q، سـ

ــي ــدا  35 در ينكــارديوليپآنت ــت پي ــه نفري ــتلا ب  بيمــار مب
C3 و همكـاران سـطح سـرمي پـايين           اسـديل )1(.كردندن

 بــراي ارزيــابي فعاليــت نفريــت C4هســرمي را نــسبت بــ
)22(.تر دانستند اختصاصيوترلوپوسي حساس

لكرد ـم ــهـاي آزمايـشگاهي ع    يافتـه در مطالعه حاضر    
 ميلي ليتر GFR)58/67ميانگينگر كاهش نشانكليوي

400تـر از    بيش(روتئينوري اكثر بيماران پ   بود و )در دقيقه 
كـست   وهماچوري،)ه ساعت 24پروتئين در ادرار    گرم  ميلي

هـاي ريـز    در ميان يافتـه   . داشتند) عمدتاً گرانولي (ادراري  
هـاي افـزايش سـلول   بيوپسي كليه با ميكروسكوپ نوري      

 بـه ترتيــب  نمـاي سـيم حلقـوي،    از آن پـس مزانژيـال و  
بيماران مورد مطالعه   هاي بافت شناسي در     ترين يافته شايع
.بودند

 پـر   ،شناسـي  بافـت   در ازمانومعيارهاي فعاليت از نظر   
 نمـاي  و بعـد از آن    )داخـل عروقـي   پروليفراسيون  (سلولي  

تـرين معيارهـاي فعاليـت     بـه ترتيـب شـايع     سيم حلقوي   
مشاهده شده و گلومرولـو اسـكلروز و آتروفـي توبـول بـه              

.ندمعيارهاي ازمان بودترين شايع،ترتيب
 ارتباط تك تك معيارهاي فعاليت و ازمان بيوپسي كليه        

.دار نبـود  هاي آزمايشگاهي درگيـري كليـه معنـي       با يافته 
 درجـه   ،تري را نشان داد    بيش كاهشآنها  C4بيماراني كه   

 به عنوان   C4 كه بر عدم حساسيت      داشتندتري  كمفعاليت
دلالـت  ري براي ارزيابي فعاليـت نفريـت لوپوسـي        گنشان
 و اســديلدر چنــد مطالعــه قبلــي از جملــه مطالعــه .دارد

 بـه عنـوان شاخـصي       C4همكاران نيز بر عدم حـساسيت     
)24و23و1(.براي فعاليت نفريت لوپوسي تأكيد شده است
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در هـاي فعاليـت و ازمـان         يافته  تك تك  در بين ارتباط  
 بيماراني كه سندرم نفروتيك     زان پروتئينوري، ميبيوپسي و 
فيبـروز   نماي سـيم حلقـوي و      ترياحتمال بيش داشتند با   

 حاد و   هايهكه تك تك ضايع   هايي  همطالع. هلالي داشتند 
مزمن بيوپسي را با ايجاد سندرم نفروتيك مقايسه كنـد در      

نمـاي سـيم     ( ضايعه خـاص   و شايد اين د   .دسترس نيست 
 از معيارهـاي    هلالـي روز  ب از معيارهاي فعاليت و في     حلقوي

بيني ايجاد سـندرم نفروتيـك حـائز         جهت پيش    به)ازمان
.دناهميت باش
 بيماران ،هاي آزمايشگاهي درگيري كليوي    يافته در بين 

 ولـي بـا     ، پروتئينوري درجه فعاليت بـالاتري داشـتند       واجد
از آنجـا كـه     . دار نبود پروتئين اين ارتباط معني   قدار دفع     م

گيـري نفريـت     مهم پـي   هايشاخصميزان پروتئينوري از    
يـري  گتوان نتيجـه  لذا مي درمان است،  و پاسخ به   لوپوسي

 كه شايد اين يافته با فعاليت نفريت و پاسخ به درمان           كرد
بـه   نداشته باشد و از جهت ارزيابي بـاليني          ارتباط مستقيم 

)25(.نباشدارزش كافيداراي تنهايي

دقيقـي  مـستقيم و    ارتباط  در مطالعه حاضر       به طور كلي  
شناسـي درگيـري كليـوي در نفريـت     هاي بافت   بين يافته 

لوپوســـي و شـــواهد آزمايـــشگاهي درگيـــري كليـــوي  
اشـت هاي سرولوژيك فعاليـت بيمـاري وجـود ند        و آزمون 

ــوري،    ــديمان ادراري، پروتئينـ ــه سـ ــودي كـ ــا وجـ و بـ
هـا  هاي سرولوژيك مثل كمپلمـان    نين سرم و يافته   كراتي

Antiو ds DNA پيش آگهي و سير بيماري و در ارزيابي 
ــد هــستند ــي، درمــان مفي ــاط ول ــن منطقــيارتب ــين اي  ب

 بافـت   هاي بيوپسي كليـه و معيارهـاي      ها و يافته  شاخص  
در و شت فعاليت و ازمان نفريت لوپوسي وجود نداشناسي

يــه تكبــالوپوســينفريــتشــدتتخمــين نــوع و واقــع
محتمل يرغ،اطلاعات آزمايشگاهي بدون انجام بيوپسي    بر

.است
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