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Abstract 

 

Complement component 3 glomerulopathy (C3G) defines a group of newly classified disorders 

that is due to C3 deposition in glomeruli. Very few outbreaks of this disease have been reported in the 

world. In this study, a 56 year old woman is reported who had complaints of weakness, abdominal pain, 

and skin petechiae and purpura. Laboratory tests revealed mild anemia and high serum creatinine level. 

Complementary studies were performed and the patient was suspected of having some form of vasculitis, 

especially PAN and Henoch Schonlein. Negative differential diagnosis of the most common reviews were 

obtained and due to lack of response to conventional therapy including corticosteroids and endoksan, 

kidney biopsy was done to detect the diagnosis. The patient was diagnosed with C3G. She had loss of 

consciousness, severe anemia, and rectorhalgia and transferred to Intensive Care Unit but died despite 

therapeutic efforts.  
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 درانـــــازنــــــي مـكــــزشــــوم پــــلــــــگاه عـشــه دانـــــلـــمج

  (114-115)   3131سال    بهمن   311و پنجم    شماره بيست دوره 

 113      3131 بهمن،  311، شماره بيست و پنجمدوره                                                          ي مازندران                   مجله دانشگاه علوم پزشك           

 گزارش مورد

 C3 Glomerulopathy  گزارش یک مورد
 

       1محمد عابدی سماکوش

       2لیلا پاکدل

       3بابک محمودی

 4نیره آقائی

 چكیده
باشد که تاکنون تعداد ها میدر گلومرول 3C بندی شده از اختلالات ناشی از رسوبطبقه گروه جدیداً گلومرولوپاتی

ا شکایت ضعف، درد شکم و بای ساله 65خانم  ،بسیار معدودی از این بیماری در دنیا گزارش شده است. در این مطالعه
مشاهده کراتینین بالا و آنمی خفیف  ،های آزمایشگاهیتحت بررسی قرار گرفت. در بررسی ضایعات پوستی پتشی و پورپورا

با  رفت.گهای تکمیلی قرار و هنوخ شوئن لاین تحت بررسی PAN. بیمار با شک به ابتلا به نوعی واسکولیت، به خصوص شد
 و های رایج شامل کورتونهای افتراقی و عدم پاسخ بیمار به درمانهای مربوط به تشخیصاغلب بررسیتوجه به منفی بودن 

بیمار با  برای بیمار مطرح گردید. نهایتاً Glomerulopathy 3C که تشخیص انجام شدجهت تشخیص  سی کلیهپبیو، اندوکسان
 منتقل و فوت شد. ICUی به رکتوراژ و تابلوی کاهش سطح هوشیاری، آنمی شدید

 

 گلومرولوپاتی، پورپورا C3واسکولیت،واژه های کلیدی: 
 

 مقدمه
Glomerulopathy 3C شدده بندیطبقه جدیداً گروه 

باشد ها میدر گلومرول 3C اختلالات ناشی از رسوب از
که تاکنون تعداد بسیار معدودی از ایدن بیمداری در دنیدا 

 بر اساس نمای میکروسکوپ الکترونی، گزارش شده است.
  Dense Deposit Diseaseاین بیمداری شدامل نفروپداتی

(DDD) وC3 Glomerulopathy  (C3GN) (.1)باشدمی 
این بیماری میزان بروز بسیار پایینی دارد. به عندوان مادال 

میلیدون نفدر را 1نفدر در هدر  3تدا  2تقریباً  DDDبیماری 
بده عندوان  DDDبیمداری  در گذشدته (.2)کندددرگیر می

( MPGN Type IIها )بده عندوان MPGNزیرگروهی از 
شد. اما در حال حاضر به عنوان یدک بیمداری بندی میطبقه

گلومرولونفریت  C3(.2-6)شودجداگانه در نظر گرفته می

(C3GN اولین بار در سال )ی ژنتیکیدر یک مطالعه 2002 
 (.5)صیف گردیدبیمار تو 11پاتولوژیکی بر روی -و بالینی

گلومرولوپدداتی بدده عنددوان نددوعی  C3ی پددا از آن واژه
 ی انواع ضایعات گلومرال دارای رسدوببیماری شامل همه

به شیوع بسیار پدایین  با توجه (.2،8)تعریف شد C3غالب 
میدر بدالا، عددم و میلیون نفر(، مرگ  1نفر در  2بیماری )

یدک بیمداری وجود درمان موثر و نیز توصیف آن به عنوان 
ایدن مطالعده بده  ارائه (،2،5)سال گذشته 2مستقل تنها در طی 

  صورت یک گزارش مورد، مفید خواهد بود.
 

 معرفی بیمار
 کایتدا شدوده است که بدای بهدسال 65م دار خاندبیم

 
 masnirasb@gmail.com ail:m-E                   بخش داخلی و دیالیز -مرکز آموزشی درمانی رازی -قائم شهر -محمد عابدی سماکوش مولف مسئول:

 ایران ،دانشگاه علوم پزشکی مازندران ،ساری. فوق تخصص نفرولوژی ، استادیارگروه داخلی ،دانشکده پزشکی 1
 ایران ،دانشگاه علوم پزشکی مازندران ،. فوق تخصص  روماتولوژی،استادیارگروه داخلی ،دانشکده پزشکی ساری2
 ایران ،ساری -دانشگاه علوم پزشکی مازندران -دانشکده پزشکی  ،دستیار گروه داخلی. 3
 ایران ،دانشگاه علوم پزشکی مازندران ،پرستاری مامایی نسیبه ساری . کارشناس ارشد پرستاری، مربی دانشکده4
 : 21/10/1314 تاریخ تصویب :        6/12/1313 تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :        25/11/1313تاریخ دریافت 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

16
 ]

 

                               2 / 6

http://goums.ac.ir/journal/admin_emailer.php?mod=send_form&slc_lang=fa&sid=1&em=masnirasb@gmail.com&a_ordnum=2172
http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-6959-fa.html


 C3 Glomerulopathyمورد   کیگزارش 
 

       3131بهمن ،  311، شماره بيست و پنجمدوره                                                        ن                   مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندرا       113

ضعف، درد شکم، الیگوری و ضایعات پوسدتی پتشدی و 

مارسدتان پورپورا و ادم اندام تحتانی از سه روز قبل بده بی

مراجعده کدرده اسدت. درد ، 1312رازی قائمشهر در سال 

شکم بیمار به صدورت گهگداهی، بددون ارتبداط بدا غدذا 

بوده اسدت. ضدایعات  اطراف نافخوردن و با ارجحیت 

پوستی بیمار نیز به طور حاد به صورت ضایعات پتشدیال، 

اکیموتیک و با شروع از انددام تحتدانی  پورپورال و بعضاً

ده که به تدریج تا حوالی ناف را درگیر کدرده تظاهر نمو

. بیمدار تدا دو هفتده قبدل از بدروز (1شدماره  تصدویر) بود

  علائم در وضعیت خوب بالینی قرار داشته است.

 

 
 

 هنگام مراجعه :1تصویر شماره 

 

 
 

 پا از درمان :2تصویر شماره 
 

ای از کاهش وزن، تدب، همداتمز، ملندا، بیمار سابقه

تنگی نفا، آرترالژی یا مشکلات دیگدر را اپیستاکسی، 

ای از مصرف سیگار، مدواد چنین سابقه نداشته است. هم

های آزمایشگاهی و الکل را نداشت. در بررسییدی ئاپیو

(، میلدی گدرم /دسدی لیتدر5/2بدو ورود، کدراتینین بدالا )

(، سددیم پدایین میلدی گدرم /دسدی لیتدر 111ی بالا )اوره

 8/2) (، آلبدددومین پدددایینلیتدددرمیلدددی اکدددی والان / 125)

(، UAی ادراری )( و در آزمددون نمونددهگرم/دسددی لیتددر

قرمددز فددراوان و فاقددد کسددت  +، گلبددول1آلبومینددوری 

های آزمایشددی شددامل سددایر بررسددیگددزارش گردیددد. 

های خدونی پتاسیم، منیزیم، شمارش سلول کلسیم، فسفر،

(CBC( بررسدددی گازهدددای خدددون شدددریانی ،)ABG ،)

 های کدارکرد(، تستPT,PTT,INRعقادی )های انآزمون

 های کددارکرد تیروییددد(، تسددتAST,ALT,ALP) کبددد

(TSH,T4و قند خون طبیعی بود )  در (. 1)جدول شماره

گدزارش  1سونوگرافی شکم و لگن، کبد چدرب گریدد 

ی بیمار گردید. طحال طبیعی بود. رادیوگرافی قفسه سینه

  ی خاصی نداشت.نیز نکته
 

 ی سرمی بیمارهای اولیهآزمایش :1 جدول شماره
 # مقادیر محدوده طبیعی  

K11-k2 8200 WBC 

15-12 3/12 Hb 

K400-k160 201000 PLT 

140-100 121 BS 

46> 41 AST 

36> 15 ALT 

460> 432 ALP 

2/10-6/8 2/8 Ca 

4-6/2 4 P 

146-136 125 Na 

6/6-6/3 6/4 K 

6/2-1/1 1/2 Mg 

100-20 111 Urea 

1/1-6/0 5/2 Cr 

4-6/2 8/2 Alb 

 
با توجه بده شدواهد بدالینی و پاراکلینیدک، بیمدار بدا 

شک بالا به ابتدا بده ندوعی واسدکولیت )بده ویدژه هندوخ 

های تکمیلدی )شدامل ( تحت بررسدیPANشوئن لاین و 

های لوپدوس، بیوپسی پوست، مارکرهای هپاتیتی، مارکر

و ...( و همزمدان درمدان  ANCAفولیپید، سندرم آنتی فس

های انجددام شددده بددا کورتددون قددرار گرفددت. در بررسددی
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 محمد عابدی سماکوش و همکاران     

 

 111      3131بهمن ،  311، شماره بيست و پنجمدوره                                                          مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                              

 گزارش مورد

های افتراقی اولیده اعدم ای به نفع تشخیصگونه یافتههیچ

که و... یافت نشد. ضمن این APSها، از لوپوس، هپاتیت

 منفی گزارش گردیدد C-ANCA و P-ANCAمارکرهای 

پوسددت بیمددار نیددز  ی بیوپسددی(. نتیجدده2)جدددول شددماره 

Leukocytocnastic Vasculitis  (1)کادر شماره گزارش شد.   
 

 های تکمیلی بیمارآزمایش :2 جدول شماره
 

 # مقادیر محدوده طبیعی

 ANA 01/0 01/0< مابت 01/0> منفی 

 Anti dsDNA 14 100< مابت 100>منفی

 C-ANCA 8/0 10< مابت  10> منفی

 P-ANCA 1/1 6< مابت    6> فیمن

180-10 10 C3 

40-10 16 C4 

160-61 105 CH50 

180-26 22 CPK 

 HBS.Ag منفی منفی

 HCV.Ab منفی منفی

 HAV.Ab منفی منفی

 
 ضایعات پوستی گزارش پاتولوژی :1 کادر شماره

 

ی دهندهتوصیف میکروسکوپیک: مقاطع تهیه شده از بافت پوستی، نشان

هایی از ها در اپیدرمیا، همراه با کانوناپیدرمال و انفیلتراسیون نوتروفیلساب هایتاول

 باشد.ها میپوسچول

باشد ها و تعدادی لنفوسیت میی نوتروفیلی انفیلتراسیون گستردهدهندهدرم نشان

های ی تخریب عروقی همراه با دبریدهندهی عروق، تهاجم نموده و نشانکه به دیواره

ی عروق و های اندوتلیال، رسوب فیبرین در دیوارهباشد. تورم سلولسلولی می فراوان

 شود.از دیواره نیز دیده می RBCهای اطراف آن و نیز خروج سلول

 تشخیص: واسکولیت لوکوسیتوکلاستیک.

 

هدای رغم پاسخ نسبی ضایعات پوستی به درمانعلی

(، 2ه شمار تصویربیمار افزایش یافت ) Crو  BUNاولیه، 

رسدید  122و  8/4طوری که در روز سوم به ترتیب به به 

و در روزهددای بعدددی در همددین حدددود ثابددت مانددد. لددذا 

ی آن جهت جهت بیمار بیوپسی کلیه انجام شده و نمونه

بررسی به یکی از مراکز پاتولوژی کشور ارسال گردیدد. 

دچدار لکوسدیتوز و  و از روز سدوم، بیمار در طی بسدتری

 ی گهگاهیی سینهچنین درد قفسه رونده و همآنمی پیش

رسدید.  3/11هموگلوبین بیمار با یک واحد افت بده شد. 

های لازم انجددام شددد )جدددول لددذا جهددت بیمددار بررسددی

(. نتایج آزمایشات و الگوی بیماری به نفع نوعی 3شماره 

ی واسدکولیت بدوده آنمی از دست دهنده خون در زمینه

از بیمداری بدا توجده بده ناپایددار است. اما در این مرحلده 

بودن بیمار و نداشتن فرصت کافی، انجام اندوسدکوپی و 

نوبت  3روز اول،  6کلونوسکوپی مقدور نبود. بیمار طی 

Pack Cell  روز نیز در بخش  2دریافت نموده و به مدت

CCU  .روز پا از ترخیص از  2بستری شدCCU و از روز 

وبددت پددالا متیددل ن 4رغم دریافددت ، علددیهفددتم بسددتری

پردنیزولون و یک نوبت آندوکسان، دچار کاهش سطح 

آلدودگی و تکلدم ندامفهوم هوشیاری بده صدورت خواب

گردید. با توجه به آماده نبدودن جدواب بیوپسدی کلیده و 

وخامت حال بالینی، بیمار تحت یک نوبدت دیدالیز قدرار 

گرفت. اما پاسخ مناسبی دریافت نشد. با توجه به شرایط، 

 منتقدل گردیدد کده در همدان روز دچدار  ICUش بده بخد

افت فشدار مقداوم بده درمدان، رکتدوراژی و افدت شددید 

ی بیمار در همدان روز کلیههوشیاری شد. جواب بیوپسی 

Glomerulopathy 3C (2)کادر شدماره  گردید گزارش .

ر و متاسدفانه داینتوبده گردیدد  SA 2Oنهایتاً بیمار با افت 

  همان شب فوت شد.

 
 مقادیر آزمایشگاهی روز سوم جهت بررسی آنمی :3 جدول شماره

 

 # مقادیر محدوده طبیعی

410×1- 310×4 14000 WBC 

210×1- 510×4 510×42/2 RBC 

15-12 3/11 HB 

48-32 21 HCT 

18-85 3/26 MCV 

33-28 2/24 MCH 

k400-k160 310×181 PLT 

- 6/3 % RETIC 

150-50 50 SI 

400-230 340 TIBC 

140-16 58 FERRITIN 

 
 گزارش پاتووژی کلیه :1 کادر شماره

 

(، هر یک شامل frozen sectionsهای انجماد )میکروسکوپ ایمونوفلورسانا: نمونه

 آمیزی شدند.و فیبرینوژن رنگ IgG ،IgA ،IgM ،c1q ،C4 ،C3گلومرول همراه با  3

IgC + و  1رسوبIgA دهد. را نشان می 1ال سگمنتال +رسوب مزانژیC3 رسوبات،

داشته و سایر  1رسوب + Lambdaدهد. ( را نشان می2)+ –( 3ی مویرگی و مزانژیال )+دیواره

Antisera.ها، منفی بوده است 

ها، پرولیفراسیون داخل مویرگی و مزانژیوم افزایش یافته، همراه ی گلومرولتفسیر: همه

ی گلومرولونفریت کنندهدهد که مطرحی مورفونوکلئرها را نشان میبا مقداری انفیلتراسیون پل

تر )میکروسکوپ الکترونی(، به منظور تشخیص قطعی EMی باشد. مطالعهبعد از عفونت می

 C3 شود. گونه آتروفی توبولار به نفع یک فرایند مزمن دیده نمی کننده است. هیچ کمک

Glomerulopathyشود.بندی شده برای بیمار مطرح میاً طبقهبه عنوان یک گروه جدید 
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 بحث
هنگام پذیرش بیمار با توجه به حدال عمدومی نسدبتاً 

ی تددلاش کددادر درمددان بددر روی کددار خددوب، عمددده

تشخیصی قرار گرفت تا کار درمدانی. وجدود پورپدورای 

قابل لما در اندام تحتانی و افزایش کدراتینین، احتمدال 

نمدود کده ت را مطدرح میبالای ابتلا به ندوعی واسدکولی

هددا اعددم از توانسددت شددامل طیددف وسددیعی از بیماریمی

(، EMCکرایوگلوبددولینمی اسنشددیال ) (،SLEلوپددوس )

(، هنوخ شوئن لاین، پدان APSسندروم آنتی فسفولیپید )

(PAN پورپددددورای ترومبوسددددیتوپنیک ایدددددیوپتیک ،)

(TTP/HUSو )..باشد ..  

از روز سددوم حددال عمددومی بیمددار رو بدده  وخامددت 

گذارد. در نتیجه درمان با یک نوبت پالا کورتون برای 

هدا های مطرح، اغلدب آنبیمار شروع شد. از بین بیماری

در همان روزهای اول با در نظر گرفتن شدواهد بدالینی و 

 آزمایشگاهی تقریباً کندار گذاشدته شدد. بده عندوان مادال 

منفدی، ابدتلا بده  ANAالینی کدافی و عدم وجود شواهد ب

نمود. عدم وجود ترومبوسدیتوپنی لوپوس را نامحتمل می

بادی منفی، ، آنتی کاردیولیپین، آنتیTTP/HUSبه ضرر 

لوپوس آنتی کواگولان منفی و عدم وجود شواهد بالینی 

چنین با در نظر گرفتن عدم وجدود بود. هم APSبه ضرر 

 EMC، بیمددداری تدددب، آرترالدددژی و شدددواهد بدددالینی

کدم توانست چندان مطرح باشد. تا روز سوم کده کمنمی

حال عمومی بیمار نیز رو به بدتر شددن گدذارد، مجمدوع 

ها بیش از همه شک به دو بیماری هنوخ شوئن لاین یافته

، P-ANCAو پددان را برانگیخددت. منفددی شدددن جددواب 

نمدود. در ایدن مرحلده از احتمال پان را نیز بسیار کدم می

رغم شواهد نارسایی کلیه، هم چنان به دلیل اری، علیبیم

های دیدالیز اورژاندا، از دیدالیز عدم وجود اندیکاسدیون

بیمار اجتناب شد. بیمار از روز سدوم دچدار آنمدی پدیش 

رونده و از روز هفتم دچار کداهش سدطح هوشدیاری بده 

صورت خدواب آلدودگی و تکلدم ندامفهوم گردیدد کده 

، تغییددری در شددرایط بیمددار رغم یددک نوبددت دیددالیزعلددی

 حاصل نشدد. بیمدار بدا کداهش شددید سدطح هوشدیاری، 

 

 ICUآنمی شدید، افت فشار خون و حال عمومی بدد بده 

 ی بیوپسی کلیه در بررسی با میکروسدکوپمنتقل شد. نتیجه

 در دیواره کداپیلاری C3ایمونوفلوئورسانا، رسوب غالب 

 هداگلوبولینو مزانژیال گلومرول بدون رسوب سایر ایمونو

گلومرولوپداتی بدود،  C3که مطداب  بدا تشدخیص قطعدی 

هدای درمدانی با توجه به این کده اسدتراتژی گزارش شد.

گر ایمنی برای درمدان ایدن بیمداری غالبداً سنتی سرکوب

باشددد و تنهددا چنددد گددزارش مددوردی از روش مددوثر نمی

رغم امدا علدی ،(1)اندددرمانی ضد کمپلمان حمایت کرده

ز چندین نوبدت پدالا کورتدون و اندوکسدان و استفاده ا

 ، دیدالیز و ...(،Pack Cellهای حمایتی )تزری  سایر درمان

های بده بیمار عصر همان روز فوت کرد. با توجه به یافتده

مبندی بدر  و همکاران، Dianaدست آمده در یک مطالعه 

تدر بیمدار رونده بودن سیر بیماری، شاید دیالیز سریعپیش

در جلوگیری از وخامدت بدیش تدر حدال وی توانست می

رغم وجود گزارشاتی مبنی بدر مدوثر . علی(10)موثر باشد

( و Eculizumabبددودن داروهددای ضددد کمپلمددان )نظیددر 

Rituximabبیمداری فرصدت کدافی  ، متاسفانه سیر سریع

هددای جدیددد را فددراهم بددرای آزمددودن ایددن سددری درمان

کلونوسدکوپی و  ترچنین شاید انجام سدریعهم (.11)نکرد

اندوسکوپی جهت بررسی محل احتمدالی از دسدت دادن 

  کننده باشد.توانست کمکخون می

سیر سریع بیماری )از تشخیص تا مرگ( که حددود 

روز طول کشید، ما را بده فکدر اندداخت کده شداید در  2

کننده از سیر بیماری بتواند دست داشتن شواهد پیشگویی

مانی کمک نمایدد. در یکدی تر اقدامات دربه انجام سریع

از مطالعدات انجددام شدده بددر اسداس الگددوی پاتولوژیددک 

کننده به عنوان پیشگویی DDDبیماری، وجود زیرگروه 

ESRD .کدده در اغلددب از آن جایی مطددرح شددده اسددت

مطالعات انجام شده، بر الگدوی پاتولوژیدک بیمداری بده 

عنوان یک فاکتور مهم در ارزیابی تشخیصدی و درمدانی 

ی بیماری تاکید شده است، لذا امید اسدت کده ارائدهاین 

( بتواند 2و  1گزارش کامل پاتولوژی این بیمار )ضمیمه 

 کننده باشد.در این زمینه کمک
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