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آگهي كودكان مبتلا به  بررسي ارتباط شدت علايم باليني و آزمايشگاهي با پيش
  گلومرولونفريت حاد متعاقب عفونت استرپتوكوكي بستري در 

  )ع(بيمارستان حضرت علي اصغر

    
 
 
  
  I دكتر نكيسا هومن*
   II حسن اتوكشدكتر   

  III  دكتر شبنم ايراندوست 
   

     
 

 
 

  
  
  

  
  
  

  
  
  
  
  
  

  همقدم
 گلومرولونفريــت حــاد متعاقــب عفونــت اســترپتوكوكي        

)APSGN =Acute post streptococcal glomerulonephritis ( ،
  هـاگر چ. باشد ترين گلومرونفريت در كودكان ايراني مي شايع

  
  

  
  
  
  
  
  
  
  

  اه است ولي باقي رودي كامل همـع با بهبـاري از مواقـدر بسي
 فشار خـون    داماچوري، ازدي ماندن درجاتي از پروتئينوري، ه    

   علت اين تفاوت )1-5(.ي كليه به دور از انتظار نيستــو نارساي
  
  

 چكيده
 APSGN=Acute post(آگهـي فـرم اپيـدميك گلومرولونفريـت حـاد متعاقـب عفونـت اسـترپتوكوكي         پيش: زمينه و هدف    

streptococcal glomerulonephritis (آسـيب كليـوي   هاي اسـپوراديك، درجـاتي از    باشد ولي در فرم در كودكان، خوب مي
آگهـي كودكـان بيمـار     هدف از اين مطالعه، بررسي ارتباط شدت تظاهرات بـاليني و آزمايـشگاهي بـا پـيش      . گزارش شده است  

   . باشد مي
. ، مرور شـد    بستري شده بودند   1368-82در بين سالهاي     APSGNپرونده تمامي بيماراني كه با تشخيص       :     روش بررسي 

معيارهاي انتخاب بيماران شامل هماچوري، شواهد عفونت اخيـر اسـترپتوكوكي، كـاهش     . ر بود نگ  اين مطالعه، توصيفي گذشته   
شدت تظاهرات باليني در شروع و شدت آسيب كليه در آخـرين بـار مراجعـه،                .  ماه بود  6 و پيگيري حداقل به مدت       C3گذراي  

، جهت مقايسه امتيازهـا و ارتبـاط بـين    Wilcoxon rank test، براي مقايسه ميانگين و از T-student testاز . امتيازبندي شد
، >05/0P. ، جهت تعيين ارتبـاط بـين متغيرهـا اسـتفاده شـد            Spearmanآگهي بيماران استفاده شد و از         تظاهرات اوليه و پيش   

   . دار تلقي شد معني
در گـروه  . مطالعه قرار گرفتنـد در  ) ±4/2( سال 94/8سني  ) انحراف معيار (با ميانگين )  دختر 15 پسر،   51( كودك 66: ها  يافته    

و ) P=034/0(، ازوتمـي )P=01/0( هيپركـالمي ،)P=03/0( سال، فراواني فشار خـون بـالا در حـد متوسـط و شـديد            10سني زير   
تر از كودكان با سن بالاتر بود، هر چند كه امتياز باليني، آزمايشگاهي و امتياز كل دو گروه تفاوت                  ، بيش )P=01/0(پروتئينوري

بيمـاران،  % 34/6، بهبـودي كامـل داشـتند، در         %63.  سـال بـود    72/1مدت پيگيري بيماران به طـور متوسـط،         .  نداشت دار  معني
ارتبـاط  . بيمـاران يافـت شـد     % 54/4و فشار خون بالا در      % 78/28پروتئينوري، ادرار غير طبيعي در      ،  %57/7نارسايي كليه، در    

يماران در هنگام بستري با امتياز نهايي هنگام آخـرين بـار مراجعـه يافـت        داري بين امتياز آزمايشگاهي و نهايي ب        آماري معني 
  ).P/=0001(شد

 سير باليني خوبي دارد ولي باقي ماندن درجاتي از آسيب كليوي به دور از انتظـار نيـست و   APSGNاگر چه   : گيري      نتيجه
  .اند، اهميت دارد در شروع داشتهپيگيري طولاني مدت بيماران، خصوصاً آنهايي كه تظاهرات باليني شديدتري 

            
   آسيب كليوي – 4آگهي     پيش – 3       عفونت استرپتوكوكي– 2    گلومرولونفريت حاد – 1:    ها كليدواژه

  26/4/85: تاريخ پذيرش، 24/12/84  :تاريخ دريافت

I(نفرولوژي كودكان، بيمارستان حضرت علي اصغرتخصص استاديار و فوق)بزرگراه مدرس، خيابان وحيد دستجردي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ )ع ،
  ).مؤلف مسؤول*(درماني ايران، تهران، ايران

II (تخصص نفرولوژي كودكان، بيمارستان حضرت علي اصغر دانشيار و فوق)ردي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ ، بزرگراه مدرس، خيابان وحيد دستج)ع
  .درماني ايران، تهران، ايران

III(پزشك عمومي.  

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  نكيسا هومن و همكاراندكتر                 آگهي كودكان مبتلا به گلومرولونفريت حاد بررسي ارتباط شدت علايم باليني و آزمايشگاهي با پيش

210   1386 بهار/ 54شماره / دهمچهار    دوره            مجله دانشگاه علوم پزشكي ايران                                                                         

كند بودن سرعت بهبـودي، ايجـاد       در سير باليني، ممكن است      
آســيب غيرقابــل برگــشت و پيــشرونده كليــوي و يــا آســيب  

مطالعـاتي كـه در مـورد       . پـذير كليـه باشـد       محدود و برگـشت   
 انجـام شـده     APSGNگسال مبـتلا بـه      آگهي بيماران بزر    پيش

، )6(است، نشان داده است كه فشار خـون بـالا و پروتئينـوري            
، بيمـاري   )C)7گلومرولونفريت با سوش حيواني استرپتوكوك      

، بـا اخـتلال در عملكـرد كليـه در آينـده        )8(اي و سن بـالا      زمينه
هـدف از ايـن مطالعـه، تعيـين فاكتورهـاي           . همراه بوده اسـت   

رات بـاليني و    آگهي براساس شدت تظاه     ده پيش گويي كنن    پيش
 APSGN بستري در بيماران مبتلا بـه        آزمايشگاهي در هنگام  

  .باشد مي
  

  روش بررسي
در بـين    APSGN    پرونده تمامي كودكاني كه بـا تـشخيص         

 در بخش كودكان بيمارستان حضرت علي       1368-82سالهاي  
 ايــن مطالعــه از نــوع. بــستري شــدند، مــرور شــد ) ع(اصــغر
  .نگر توصيفي است گذشته

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

هماچوري، شواهد  : معيارهاي انتخاب بيماران عبارت بودند از     
ــا  (عفونــت اســترپتوكوكي ــا پوســت مثبــت و ي ــق ي كــشت حل

ASOT)Anti-streptolysin O titer ( ــد 250بـــيش از  واحـ
 سـرم در فـاز حـاد بيمـاري و طبيعـي             C3، كـاهش    )المللي  بين

 ماه  6مدت  به   هفته و پيگيري حداقل      6 شدن آن پس از حداقل    
ــار  ــرخيص بيم ــان ت ــده  . از زم ــوع پرون ــودك، 66در مجم  ك

  . معيارهاي ورود به مطالعه را داشتند
ــ     ـــش ـــدت بيم ـــاري و ش ـــدت درگي ـــه در زمـري كلي ان ـ

 امتيازبندي شد   2 و   1پيگيري بيماران براساس جدول شماره      
هـايي    براساس يافتـه  و نحوه امتيازبندي، توسط مؤلفين مقاله       

 گزارش شده   APSGNكه به طور معمول در بيماران مبتلا به         
، براي مقايسه ميـانگين،     T-student از   )7(.ريزي شد   است، طرح 

ــا و از  Wilcoxon rank testاز  ــسه امتيازهـ ــت مقايـ ، جهـ
Spearmen     ــه و ــاهرات اولي ــين تظ ــاط ب ــين ارتب ــت تعي ، جه

 ارزشـمند تلقـي     ،>05/0P. اران اسـتفاده شـد    ـي بيم ــآگه  پيش
   . شد

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   در هنگام بستري APSGNامتيازبندي شدت تظاهرات باليني و آزمايشگاهي بيماران مبتلا به -1جدول شماره 
  0  1  2  3  4  
  4+  3+  2+  1+  -  ادم

  %99ز بيش ا  %97- 99  %95- 97  %90- 95  نرمال  فشار خون
        بله  خير  درد شكم
        بله  خير  سر درد

        بله  خير   استفراغتهوع يا
        15تر از  بيش  15كمتر از   )mg/dl(نيتروژن اوره خون
        5/0تر از  بيش  5/0كمتر از   )mg/dl(كراتينين سرم
        5تر از  بيش  5كمتر از   )Meq/l(پتاسيم سرم

  4+  3+  2+  1+  0  پروتئين ادرار
        015/1كمتر از   015/1تر از  بيش  درارچگالي ا

      بسيار  4- 40  4كمتر از   پيوري
        غيرطبيعي  طبيعي  )براساس سن(هموگلوبين
        غيرطبيعي  طبيعي  )براساس سن(گويچه سفيد

        100000كمتر از   100000تر از  بيش  پلاكت
        20تر از  بيش  20كمتر از   )mm/h(سرعت سديمان خون

        6كمتر از   6تر از  بيش  )mg/dl(پروتئين توتال
        3كمتر از   3تر از  بيش  )mg/dl(آلبومين سرم

  15كمتر از   15- 29  30- 49  50- 79  80تر از  بيش  )ml/min/1.73/m2(سرعت فيلتراسيون گلومرولي 
C4)mg/dl(  غيرطبيعي  طبيعي        

CH50)mg/dl(  غيرطبيعي  طبيعي        
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  ها يافته
 15 پـــسر و 51( كـــودك66، 1368-82    در بـــين ســـالهاي 

در بيمارسـتان حـضرت علـي        APSGN، بـا تـشخيص      )دختر
انحراف (سن كودكان به طور متوسط    . بستري شدند ) ع(اصغر
 38 سـال،    5 كودك، سن زير     6. بود) ±4/2( سال 94/8،  )معيار

.  سـال داشـتند    10 كودك، سن بالاي     22 سال و    5-10ودك،  ك
دسـتگاه تنفـسي فوقـاني بـه        تمامي بيمـاران متعاقـب عفونـت        

APSGN  ــد ــتلا شــده بودن ــاييز و  45. مب ــصل پ ــورد، در ف  م
  .  مورد، در فصل بهار و تابستان رخ داده بود21زمستان و 

    تظاهرات باليني بـه ترتيـب عبـارت بودنـد از فـشار خـون               
%) 23(، درد فلانـك   %)30(، تهوع يا استفراغ   %)79(، ادم %)85(بالا

اهي بـه ترتيـب شـامل       هـاي آزمايـشگ     يافتـه %). 17(و سر درد  
ــاچوري ــوريو%) 100(همـــ ــوارد % 24%)(94( پروتئينـــ مـــ

و % 18آنمي در   . بود) پروتئينوري در حد نفروتيك بوده است     
فراواني فشار خـون بـالا      . موارد يافت شد  % 39هيپركالمي در   

ــديد  در ــا ش ــد متوســط ت ــالمي)P=03/0( ح ، )P=01/0(، هيپرك
، در كودكان زيـر     )P=01/0(و پروتئينوري ) P=034/0( ازوتمي

تر بود، هر چنـد امتيـاز بـاليني، آزمايـشگاهي و               سال بيش  10
  . داري نداشت امتياز كل دو گروه، تفاوت معني

 42،  ) مـاه  6-83: طيـف ( سـال  72/1    پس از پيگيري به مدت      
 مورد همچنـان    19چ گونه يافته غيرطبيعي نداشتند و       بيمار هي 

آسـيب كليـوي    . دادنـد   درجاتي از آسيب كليوي را نـشان مـي        
ــه  ــر از  (شــامل نارســايي كلي ــومرولي كمت  80فيلتراســيون گل

 4در  )  مترمربع از سطح بـدن     73/1ليتر در دقيقه به ازاي        ميلي
   مورد، هماچوري ميكروسكوپيك در 5مورد، پروتئينوري در 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

رد و فـشار خـون خفيـف         مو 8 مورد، ادرار غيرطبيعي در      11
شديدترين آسـيب كليـوي در زمـان        .  مورد وجود داشت   3در  

اي بود كه در هنگام        ساله 9 مربوط به پسر     5پيگيري با امتياز    
 داشت و از شـدت متوسـطي        11، امتياز   APSGNبروز علايم   

  :بودامتياز پيگيري به ترتيب زير . برخوردار بود
 امتيـاز،  2 مورد 2 مورد يك امتياز،   19 نفر صفر امتياز،     42    

  .  امتياز5  امتياز و يك مورد3 مورد 2
. دهـد    نـشان مـي     امتياز اوليه و پيگيري را     1    نمودار شماره   

 مشخص است، با استفاده از      1 شماره   همانگونه كه در نمودار   
Cut point ، ــاليني ــاي بـ ، )CS=Clinical Score =4(امتيازهـ

 و امتياز )LS=Laboratory Score=7(امتيازهاي آزمايشگاهي 
محاسبه شـد و بـا اسـتفاده از آن    ) TS=Total Score=15(كل 

بيماران به دو گـروه تقـسيم شـدند و سـپس فراوانـي امتيـاز                
  . تعيين شد) FU=Follow Up score(پيگيري

داري بـين   ، ارتبـاط آمـاري معنـي   Cut point    براسـاس ايـن   
ــ ــاليني شـ ــاهرات بـ ــه ) P=029(دت تظـ ــدت يافتـ ــاي  و شـ هـ

با امتياز پيگيري وجود داشـت، ولـي        ) P=009/0(آزمايشگاهي
دار نبـوده     در مورد امتياز كل با امتياز پيگيري، ارتباط، معنـي         

ــائو )(P=68/0(اســت ــدال ت ــاري كن ــست آم ــديل ). ت پــس از تب
 هـر (ه و امتياز پيگيري به امتيـاز قابـل مقايـسه          ــامتيازات اولي 

، wilcoxon rank test، براسـاس آزمـون   )كدام به نـسبت يـك  
 ــ ــاري معن ــاط آم ــ يـارتب ـــداري بي ــشگاهـن امتي ي و ـاز آزماي

 بـا امتيـاز پيگيـري بيمـاران         ،ي بيماران در هنگام بستري    ـنهاي
، Spearmenبــا اســتفاده از روش ). P=0001/0(وجــود داشــت

ينين و   بـا شـدت نارسـايي كليـه، كـرات          ،امتياز پيگيري بيماران  

  APSGNيماري در زمان آخرين مراجعه سرپايي بيماران مبتلا به امتيازبندي شدت ب -2جدول شماره 
  0  1  2  3  4  
  4+  3+  2+  1+  0  ادم

  %99بيش از   %97- 99  %95- 97  %90-95  نرمال  فشار خون
  4+  3+  2+  1+  0  پروتئين ادرار
        015/1كمتر از   015/1تر از  بيش  چگالي ادرار
      فراوان  4-40  4كمتر از   پيوري

      فراوان  5-30  5ز كمتر ا  هماچوري
  15كمتر از   15-29  30-49  50-79  80تر از  بيش  فيلتراسيون گلومرولي
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 اوره ســرم در هنگــام بــستري ارتبــاط مــستقيم داشــته اســت
)001/0=P .(  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

امتياز نهايي بيماران در پيگيري، امتياز باليني  -1نمودار شماره 
  آزمايشگاهي و كل در هنگام بستري

  
  بحث

ــيش ــت        پـ ــب عفونـ ــاد متعاقـ ــت حـ ــي گلومرولونفريـ آگهـ
ــدمي)APSGN(اســترپتوكوكي ك، خــوب اســت و ، در فــرم اپي

يابنـد امـا      تمامي بيماران خصوصاً كودكان، بهبودي كامل مي      
كودكــان دچــار آســيب مــزمن  % 5-10 ،در فــرم اســپوراديك

كودكـان ايـن مركـز، بهبـودي كامـل        % 63 )9(.شـوند   كليوي مي 
تـر    اين درصد در مقايسه با ساير مطالعات، پايين       . نشان دادند 

بهبـودي كامـل را در      % 4(  ،55(Dodge و   )Schach)10تنهـا   . بود
هـــاي  در پيگيـــري. انـــد  ســـاله گـــزارش نمـــوده2پيگيـــري 
ــر طــولاني ــودي كامــل ) ســال4-10(ت ــزان بهب % 80-100 ،، مي

 از طرفي، در پيگيري بيمـاران مبـتلا بـه           )2(.گزارش شده است  
 2 در برزيـل، پـس از        Cفرم اپيـدميك اسـترپتوكوك حيـواني        

ميكروآلبومينوري ،  %48بيماران، فشار خون بالا و      % 42سال،  
ه ع در بيماران تحت مطال    )7(.يا كاهش كليرانس كراتينين داشتند    

موارد، استرپتوكوك غير هموليتيـك بـوده اسـت       % 47حاضر،  
آگهـي بيمـاري بررسـي        ولي ارتباط بين نوع پاتوژن بـا پـيش        

  . نشد

آگهي با شـدت تظـاهرات اوليـه ارتبـاط داشـته اسـت،                    پيش
تـر بـوده،      رات بـاليني بـيش    بطوري كـه هـر چـه شـدت تظـاه          

ــان    ــه اســت و بيمــاران همچن ــدتر صــورت گرفت ــودي، كن بهب
التهـاب اوليـه    . انـد   درجاتي از درگيـري كليـوي را نـشان داده         

گلومرول ممكن است آنقدر شديد باشد كه منجر به فيبـروز و            
ــومرول شــود  ــه   . اســكلروز گل ــاهر اولي ــا تظ ــه ب ــاراني ك بيم

كننـد، سـير     مراجعـه مـي    گلومرولونفريت پيشرونده حاد كليـه    
 در فرمهــاي شــديد بــاليني، ايــن )6(.تــري دارنــد بــسيار وخــيم

باشـد و     يكدسـت مـي   درگيري واضـح گلـومرول بـه صـورت          
اي از     برگـشتي را در تعـداد قابـل ملاحظـه          تغييرات غير قابـل   

كند، اين امر باعث نارسايي پايـدار         واحدهاي نفروني ايجاد مي   
ايـن سـير در     . شود   كوتاه مي  يا پيشرونده كليه در مدت زمان     

ــي   % 2-5/0 ــده م ــتان دي ــستري در بيمارس ــاران ب ــود بيم . ش
بهبودي فاز حاد، در عرض يك تا دو هفته و بهبودي ظـاهري             

از نظـر پـاتولوژي،     . دهـد    ماه رخ مي   6-12بيماري، در عرض    
شناسـي    بهبودي باليني به موازات از بين رفتن تغييرات بافـت         

 سال  2هبودي كامل ممكن است     ب.  نيست APSGNدر بيماران   
 تغييرات گلومرول به صورت طبيعي شـدن        )12و  11(.طول بكشد 

نـشيا و     بافت، ايجاد درجاتي از اسكلروز مزانژيال، بروز سـي        
ــي   ــل، م ــومرول كام ــكلروز گل ــا اس ــد ي ــسالان، . باش در بزرگ

آگهي گزارش شده، بـدتر بـوده اسـت و وجـود بيمـاري                پيش
يني در بيوپسي و عفونت آتيپيكال      اي، ارتشاح بافت بيناب     زمينه

 سـال   2با پيشرفت به سمت نارسايي مـزمن كليـه در عـرض             
   )8(.همراه بوده است

قسمت اعظم بيماران اين مركز، بيوپسي كليه نـشده بودنـد               
 كامـل در بيمـاران تحـت مطالعـه،          و پايين بودن آمار بهبودي    

اگر چه از طرفي   . د به دليل كوتاه بودن مدت پيگيري باشد       شاي
 سال تظـاهرات شـديدتري در هنگـام         10تر از    كودكان كوچك 

آگهـي بيمـاران      بستري داشتند، ولي ارتباطي بين سن با پـيش        
يافت نشد و همچنين در گروه تحت مطالعـه، هـيچ مـوردي از              

% 7مرگ مشاهده نشد ولي در مقالات، مرگ و مير را صفر تا             
ر كودكـان   آسيب كليـوي گـزارش شـده د     )2(.اند  گزارش نموده 

ــه   ــف كليـ ــايي خفيـ ــورت نارسـ ــه صـ ــز، بـ ــن مركـ ، %)6(ايـ
ــالا%)57/7(پروتئينــوري ، همــاچوري %)54/4(، فــشار خــون ب
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رقيـق يـا وجـود      (و ادرار غيرطبيعي  %) 66/16(ميكروسكوپيك
تــر، درصــد  در مطالعــات طــولاني. بــوده اســت%) 12)(پيــوري

و فشار خون بـالا،  % 8/1پروتئينوري،  % 8/0شيوع هماچوري،   
   )13(.كمتر از مطالعه حاضر بوده است% 4/1

تـر   در بـالغين، بـيش   APSGNشيوع آسيب كليوي در سير      
 حتـي   )2(.گـزارش شـده اسـت     % 9-36بوده است و در حـدود       

بيماران، درجاتي از اسكلروز نـسبي يـا        % 70بيوپسي كليه در    
 از نظـر    )14(.دهـد   ها نـشان مـي      كامل را در بعضي از گلومرول     

 هفته پس از شروع هماچوري و       4-6 ،ات حاد پاتولوژي، تغيير 
يابنـد و سـپس رسـوبات سـاب اپيتليـال و              اليگوري ادامه مـي   

و  C3شـود و رسـوبات        مورفونوكلئرها ناپديد مي    ارتشاح پلي 
IgG  سلولهاي مزانژيال و ماتريكس مزانژيـال،      . شوند  محو مي

يابند و حتي با بهبود علايـم بـاليني،           ماهها و سالها افزايش مي    
ماننــد و يــك نمــاي گلومرولونفريــت  فــزايش يافتــه بــاقي مــيا

دهنـد و     مزانژيال پروليفراتيو فوكال و يا منتشر را نـشان مـي          
  ) 14(. سال ممكن است باقي بماند10اين نما تا 

هاي دفاعي گلومرول شامل مهـار كننـده          شناسايي مكانيسم     
پلمـان،  هاي تنظيم كننده كم     ها، پروتئينازها و پروتئين     سيتوكين
هـا و ايكوزانوئيـدهاي ضـد التهـابي، آپوپتـوزيس و              سيتوكين
هاي تنظيم كننده پروليفراسيون سـلولهاي مزانژيـال،          مكانيسم

نقـش داشـته     APSGNتوانند در سير خـود بهبـود يابنـده            مي
توانـد    ها را تغيير دهد، مـي       باشند و هر عاملي كه اين مكانيسم      
  )15-18(.باعث پيشرفت آسيب كليوي شود

    Lewy          ارتباط خوبي بين شدت تظاهرات باليني در شـروع ،
شناسي و دير بهبـود يـافتن اخـتلال           هاي بافت   بيماري با يافته  

تظاهرات شديد باليني با اسـكلروز، انـسداد كـاپيلر          . كليه يافت 
گلومرول و پروليفراسـيون سـلول اپيتليـال همـراه بـود و در              

متــر بــوده تــر، شــدت اســكلروز و كرســنت ك فرمهــاي خفيــف
   )19(.است

افــزايش فــشار خــون در وع ــــر، شيــــاي ديگ هــــدر مطالع    
گـزارش شـد    % 50 به ميزان    ،مــو در سال هفت   % 20سال اول،   

 10اران در پيگيــري ـدادي از بيمـــه در تعــــــو نارســايي كلي
 سـال پـس از بيمـاري، در         3بيمـاران،   % 65ساله ديده شـد و      

ــس ـــبيوپ ـــي كلي ــي از گلوـه درجات ـــم س را ـرولار اسكلروزي

 )20( عوارضـــي همچـــون ادرار غيرطبيعـــي)1(.ان دادنـــدـنـــش

ـــزولـوري ايـهماچــ( ـــه پايـ ـــ پروتئيندار وـ ـــوري خفيـ ، )فـ
ــش ــير    ــف ــي از س ــوت ناش ــي ف ــالا و حت ــون ب  RPGN ار خ

)Rapidly progressive glomerulonephritis( هاي  در پيگيري
   )21(.طولاني مدت اين بيماري گزارش شده است

هاي مطالعه اخير شامل مراجعه ناكـافي تعـدادي           محدوديت    
نگر   از بيماران، كه منجر به حذف از ليست مطالعه شد، گذشته          

بـا ايـن    . بودن مطالعه و فقدان سيستم امتيازبندي بوده اسـت        
حــال، وجــود درجــاتي از آســيب كليــوي در بيمــاران تحــت   

كامل ادرار، كنتـرل    تر با بررسي      مطالعه، لزوم پيگيري طولاني   
تر   هاي اختصاصي   ساليانه فشار خون، سونوگرافي و بررسي     

  .طلبد عملكرد كليه را مي
  

  گيري نتيجه
    اگر چـه گلومرولونفريـت متعاقـب عفونـت اسـترپتوكوكي،           
سير باليني خوبي دارد ولي باقي ماندن درجـاتي از درگيـري            

 بيماران،  پيگيري طولاني مدت  . كليوي، به دور از انتظار نيست     
خصوصاً آنهايي كـه تظـاهرات بـاليني شـديدتري در شـروع             

  . دارند، اهميت دارد
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Abstract 
    Background & Aim: Epidemic acute post streptococcal glomerulonephritis(APSGN) usually shows a good prognosis in 
children, but some degrees of renal damage have been reported in sporadic forms. The aim of the present study is to 
evaluate the correlation between the severity of initial manifestations of APSGN and its prognosis in children.   
    Patients & Method: The medical records of 66 children with APSGN who were admitted between 1989 and 2003 were 
reviewed. This retrospective descriptive study included criteria such as hematuria, recent streptococcal infection, transient 
decrease in C3, and short-term follow-up for at least six months. The severity of the disease on admission and the severity 
of renal damage on the last visit were scored. We used Students’  t-test, Wilcoxon rank test and Spearman to compare the 
means, scores and correlation respectively. P<0.05 was considered significant. 
    Results: 66 children including 51 males and 15 females with the mean age of 8.94 years(±2.4) entered the study. The 
frequency of moderate to severe hypertension(P=0.03), hyperkalemia(P=0.01), azotemia(P=0.034) and 
proteinuria(P=0.01) was higher in children under ten. However, clinical, laboratory, and total scores on admission were not 
significantly different in the two groups. After 1.72 years of follow-up on average, 63%  recovered, 6.34% showed some 
degrees of renal insufficiency, 7.57% had proteinuria, 28.78% presented abnormal urinalysis, and 4.54% remained 
hypertensive. There was a statistically significant correlation between the  initial total laboratory scores and the final scores 
on the last follow-up(P=0.0001). 
    Conclusion: Despite favorable course of APSGN, the persistence of some degrees of renal damage is not beyond 
expectations. Therefore, a longer period of follow-up, especially for patients with more severe initial clinical manifestations, 
is recommended. 
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