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 مقاله پژوهشي 

 با شدت درگيري  LDHسطح ادراري و سرمي بررسي ارتباط 
  در کودکان مبتلا به پيلونفريت حاد DMSAکورتيکال در 

  
٢، ندا شادلو١هاشم محمودزاده
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 يدهچک

صورت سيستيت هبهاي تحتاني دستگاه ادراري تواند در قسمتکه مي هستهاي شايع دوران کودکي عفونت مجاري ادراري يکي از عفونت :هدف و زمينهپيش
با شدت درگيري کورتيکال  LDHسطح ادراري و سرمي ارتباط  صورت پيلونفريت بروز پيدا کند. هدف اين مطالعه تعيينهاي فوقاني و پارانشيم کليه بهو در قسمت

  .استدر کودکان مبتلا به پيلونفريت حاد  DMSAدر 
در سال  ص در بخش نفرولوژيبراي اولين بار با اين تشخي کهبه پيلونفريت  مبتلابيماران  تمام تحليلي) - توصيفيمقطعي (در اين مطالعه : کار مواد و روش

ري درگيدو گريد  )،equivocal( مبهميک  گريد: صورت زير تعريف شدبه DMSAت درگيري کليه در اسکن شد ند.وارد اين مطالعه شد ه بودندبستري شد ١٣٩٨
بعد از  کثر تا نيم ساعتبا حفظ درجه حرارت مناسب و حدا ادراري يهانمونه .درگيري گلوبال چهارمنطقه و گريد دو درگيري بيشتر از  سهيک منطقه، گريد 

در  ٨/١٠ ± ١گين با ميان mU/ml ٤-٩ نرمال يادرار LDHميزان ند. ادراري به آزمايشگاه ارسال شد LDH گيريو اندازه U/C و U/Aجهت انجام  گيرينمونه
  گرديد.ساعت اول ارسال  ٢٤گيري طي زمان با اولين خونسرمي در ابتداي بستري هم LDH. نظر گرفته شد

 LDH). ميانگين سطح سرمي درصد٧/٩٥دادند (سال بود. اکثر بيماران را دختران تشکيل مي ٨٥/٣ ± ٧٩/٢در اين مطالعه برابر با  ميانگين سني بيماران: هايافته
هاي مختلف ازنظر سطح سرمي ريدبود. تفاوت معناداري ميان افراد با گ ٦٨/٢٨ ± ٤٥/٢٢نيز برابر با  LDHو سطح ادراري  ٨١/٤٦٥ ± ٠٥/١٥٣در بيماران برابر با 

  ).P<٠٥/٠داشت (ادراري و سرمي وجود ن
ليه در بيماران مبتلا به کسرمي و ادراري با شدت درگيري کورتيکال  LDH: نتايج اين مطالعه نشان داد که ارتباط معناداري ميان مقادير گيريبحث و نتيجه

  پيلونفريت حاد وجود ندارد.
 ، درگيري کورتيکالLDH، پيلونفريت، سطح ادراري DMSAاسکن  :هاکليدواژه
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  مقدمه

شايع دوران کودکي  يهايمارييکي از ب ٣ادراريعفونت مجاري 
بيماري  نيترعيمجاري تنفسي شا يهاو پس از عفونت باشديم

مطالعه متاآناليز، يک در  .)۱( روديشمار مه عفوني در کودکان ب
درصد هفت  دارشـيوع عفونت مجاري ادراري در کودکان تب

در کودکان دختر در  UTI وعيميزان ش .گــزارش شــده اســت
بيشتر به ترتيب ماه و  ۱۲ماه و  ۶-۱۲ماه،  ۳-۶ماه،  ۳-۰سنين 

 چنينهم و باشديدرصد م۱/۲ ، ودرصد۳/۸ ،درصد۷/۵ ،درصد۵/۷

                                                             
  رانی، ا ھی، ارومھیاروم يدانشگاه علوم پزشک ،نفرولوژي اطفال اریدانش  ١
 مسئول) یسنده(نو رانی، اھی، ارومھیاروم يانشگاه علوم پزشکد، اطفال، بخش دستیار اطفال ٢

3 Urinary Tract Infection (UTI) 
4 Escherichia coli 

و در پسران ختنه  درصد ۴/۲ماه  ۳ از کمتر شده ختنه پسران در
 .)۲( درصد گزارش شده است ۱/۲۰ ماه ۳نشده کمتر از 

درصد از کل موارد  ۷۵-۹۰عامل  E.coli٤ هادر دختربچه
دوم و  يهاکلبسيلا و پروتئوس نيز در مقام يهاگونه .بيماري است

ها در سن بالاي در حالي است که در پسربچه اين .سوم قرار دارند
پيلو نفريت  .)۳( شايع است E.coliاندازه يک سال پروتئوس نيز به

اين بيماري در  .شوديسال ديده م ۱-۵حاد اغلب در گروه سني 
است و با افزايش سن شيوع  ترعيسال شا يکها در سن زير پسربچه
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ها بروز اين بيماري با افزايش سن ؛ اما در دختربچهابدييآن کاهش م
 .)۴( روديبالا م

تظاهرات باليني پيلو نفريت حاد ممکن است غيراختصاصي باشد 
و بسته به عواملي چون سن بيمار و محل درگيري تفاوت داشته 

درد شکم،  شامل: زير يهايک يا تمام نشانه توانديپيلونفريت م .باشد
از  ياحالي، تهوع و استفراغ و در پارهپهلوها يا پشت، ضعف و بي

در نوزادان علائم غيراختصاصي نظير  .)۵( موارد اسهال را داشته باشد
ده، پذيري، زردي طول کشيعدم تمايل به شير خوردن، تحريک

از بين انواع  .)۷, ۶(د کاهش وزن و عدم وزن گيري مناسب ديده شو
اشکال عفونت ادراري تنها پيلونفريت است که منجر به آسيب دائمي 

ه اين صورت که به دنبال . بگردديگيري اسکار ميه به دنبال شکلکل
به آن محل مراجعه  هاتکثير باکتري در پارانشيم کليه، لکوسيت

، زمونوکلئا يهاکنند و بعد از مدتي اين ارتشاح با سلولمي
پروليفراسيون عروقي و فيبروز جايگزين گشته و به تابلوي اسکار 

شـيرخواران و كودكـان مبـتلا بـه عفونـت  .)۸( انجامديکليوي م
ادراري در صـورت ابتلا پارانشيم كليه، در معرض بيـشترين خطـرات 

هيپرتانسيون، نارسائي رشد، پروتئينوري ، ناشي از پيـدايش اسـكار
از فاكتورهايي كه در پيامد  .)۱۰, ۹( قرار دارندو نارسايي مزمن کليه 

به مواردي مثل  توانيكودكان مبتلا به پيلونفريت حاد نقش دارنـد م
سن ابـتلا، جـنس، فاصـله زمـاني بـين تشخيص بيماري و شروع 

هـاي ادراري همـراه خصوصاً ريفلاكس درمان، وجود آنومـالي
فونـت و اختلال عملکرد وزيكويورترال، ويرولانس باكتري، عود ع

ها شده يافتهدر مطالعات متعدد انجام .)۱۳-۱۱( مثانه اشاره نمود
 )۱۴( رفتن مقادير اندكس مقاومـت شـريان كليـه دهنده بالانشان

، ١ CRPو افزايش برخي ماركرهاي التهابي ازجمله پروكلسيتونين، 
، تعـداد ٢ )ESR(هاي قرمـز سرعت سديمانتاسـيون گلبول

در ادرار و نيــز هشت هاي سفيد خون و اينترلــوكين گلبول
هـم در خـون  هـم در ادرار و ICAM٣-1و  selectin-E غلظــت

بروز آسـيب در پارانـشيم كليـه در جريـان پيلونفريـت  موازاتبه
 .)۱۶, ۱۵( باشديحـاد م

ترين عنوان حساسدر دو دهــه اخيــر به ٤ DMSAاسکن 
روش براي تشخيص ضـايعات كورتيكـال كليـه معرفـي گرديده 

هاي است و بـه لحـاظ دارا بـودن دقـت بـالا، يكـي از مداليته
زان درگيـر پارانشيم تصويري انتخابي براي شناسايي وسعت و ميـ

در  )۱۸, ۱۷( باشديبعدي م يهايريگيکليه در فاز حاد بيماري و پ
بيماران مبتلا به  از درصد ۸۸ رد ،DMSAفاز حاد اسکن اي مطالعه

                                                             
1 C-Reactive Protein 
2  Erythrocyte Sedimentation Rate 
3 Intercellular Adhesion Molecule 1 
4  Dimercapto Succinic Acid. 

که در مطالعات ديگري نيز به بالا  ،)۱۹( دي بوعيرطبيغپيلونفريت 
در جريان پيلونفريت اشاره  DMSA بودن درگيري کليه در اسکن

 .)۲۰(شده است 
يک آنزيم مهم در بدن انسان  )LDH( ٥لاکتات دهيدروژناز

که نقش آن تبديل پيروات به اسيدلاکتيک تحت شرايط  باشديم
عنوان شاخصي براي طور عمده بهکه به )۲۰( باشديهوازي مبي

هاي بدخيم مانند سرطان سلول غير تشخيص انواع مختلف بيماري
و بسياري از  )۲۲, ۲۱(و لنفوم هوچکين)NSCLC ( ٦کوچک ريه

 .)۲۴, ۲۳( رديگيخيم مورداستفاده قرار مخوش يهايماريب
يک مارکر بسيار مفيد جهت شناسايي مرگ  دهيدروژناز لاکتات

نكروز  يهااز سلول اين آنزيم زيرا ست،سلولي در محيط آزمايشگاه ا
در سيستم ادراري، اثر برخي . )۲۶, ۲۵( شودييا آپوپتوزيس آزاد م

بدخيم مانند سارکوم سلول کليوي و سرطان مثانه در  يهايمارياز ب
بيومارکر مفيد  عنوان يکتواند اين آنزيم را بهسرم مي  LDHسطح 

چنين پيگيري بيماران بعد نوع بيماري و هم دينبراي تشخيص چن
علاوه بر اين، بسياري از اختلالات . )۲۸, ۲۷(تبديل کنداز درمان 

مانند نارسايي  ديگر يهايماريادراري غير بدخيم و يا ب يهادستگاه
حاد يا مزمن کليوي، سندرم نفروتيک، تروماي کليوي، نارسايي کليه 

نيز باعث بالا  HUS٧خوني سيکل سل و در بيماران مبتلا به کم
 LDHسطح سرمي  .)۳۴-۲۹, ۲۶( شوديسرم م LDHرفتن سطح 
يا در بيماران مبتلا به  )۳۵(ورميکا درصد از بيماران ۷۷بالا نيز در 

گيري لاکتات اندازه. )۳۶( شوديبيماري کليه پلي کيستيک ديده م
موردتوجه محققان باليني  ۱۹۵۰دهيدروژناز در ادرار از اواخر دهه 

از  يکل ادرار در طيف گسترده LDHبوده است که مشخص شد 
ادرار طبيعي انسان حاوي  .هاي کليوي افزايش يافته استبيماري

ULDH1 ،ULDH2 (fast zone enzyme)   فعاليت ناحيه و 
slow zone pattern  در بيماران مبتلا به پيلونفريت باليني . است

 slow zoneهاي و ايزوآنزيم کاهش fast zone هايايزوآنزيم
داده است  نشان ۲۰۱۳در سال  يمطالعه راًياخ .)۳۷( يابدافزايش مي

ادرار با شدت آسيب کليوي   LDHو که مارکرهاي التهابي در خون 
در ارتباط  )AKI  ( ٨حاد کليوي يهابيهاي مختلف آسدر مدل

 ادراريLDH چنين گزارش شده است که فعاليت هم .)۲۶( است
)U-LDH(، خصوصبه U-LDH4    وU-LDH5،  در کودکان مبتلا

بنابراين  .)۳۸( ابدييبه عفونت دستگاه ادراري فوقاني افزايش م
عنوان بيومارکر تواند بهسطح سرمي و ادراري لاکتات دهيدراژناز مي

 د.مفيدي در کودکان مبتلا به عفونت مجاري ادراري باش

5 lactate dehydrogenase 
6 Non-small cell lung cancer 
7 Hemolytic uremic syndrome 
8 Acute Kidney Injery 



 ۱۴۰۰ بهمن، ۱۱، شماره ۳۲دوره   مجله مطالعات علوم پزشکي
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ادراري  LDHبا توجه به مطالعات محدود راجع به ارتباط بين 
انجام گرفته  ۱۹۷۷الي  ۱۹۷۵هاي که در سالسرمي و پيلونفريت  و

چنين با توجه و هم و بعدازآن نيز مطالعات در اين زمينه اندک است
به اهميت تشخيص پيلونفريت، بر آن شديم که ارتباط بين 

را با سطح ادراري  DMSA SCANل ي ابنرماهاافتهپيلونفريت و ي
 LDH گيريبررسي کنيم تا بتوانيم از طريق اندازه LDHو سرمي 

سرمي و ادراري به درگيري کليوي پي ببريم و در صورت نياز مبرم 
گران و به علت  DMSA(با توجه به اينکه  DMSA به انجام اسکن

تلاش باشد) انجام دهيم. در اين مطالعه داشتن اشعه بالا مضر مي
که  DMSA Scanهاي و ابنرماليتي LDH بين شده است ارتباط

کننده به بيمارستان کنند در کودکان مراجعهدلالت بر پيلونفريت مي
 موردبررسي قرار گرفت. ۱۳۹۸شهيد مطهري اروميه در سال 

  
  مواد و روش کار
نفر از کودکان  ۷۰تحليلي) - توصيفيمقطعي (در اين مطالعه 

براي اولين بار با اين تشخيص در بخش  کهبه پيلونفريت  مبتلا
 ند.وارد مطالعه شد ه بودندبستري شد ۱۳۹۸نفرولوژي در سال 

سال،  ۱۴ماه تا  ۲: سن مطالعه عبارت بود ازبه ورود ي ارهايمع
ت زيلاري بدون علگدرجه سانتي گراد آ ۳۸تب بيشتر يا مساوي 

 ۸بيشتر از کلوسيتوري ، مشخص و داشتن علائم باليني پيلونفريت
و يا کشت ادراري مثبت با يک ميکروارگانيسم  (HPF)در  U/Aدر 

 .۵۱۰با تعداد کلوني بيش از 
بيوتيک در سابقه مصرف آنتي :اند ازمعيارهاي خروج عبارت

، يکنمثانه نوروژ، شدهسابقه بيماري کليوي شناختههفته اخير، 
هاي مؤثر بر بيماري، اسکار کليوي و سابقه عفونت دستگاه ادراري
هاي مبتلايان به آنوماليفشارخون بالا، عملکرد کليه مانند ديابت، 

، بيمـاران داراي سابقه عمل جراحي در سيستم ادراري ،مادرزادي
سابقه بيماري کبدي، عضلاني، بدخيمي، بيماري هموليتيک و هر 

 بگذارد. ريتأث LDHروي  توانديمنوع بيماري که 
و پس از اخذ ند والدين در جريان مطالعه قرار گرفتدر ابتدا 

قبل از شروع مطالعه  ند.نامه آگاهانه، کودکان وارد مطالعه شدرضايت
با  ادراري يهاگيري به والدين آموزش داده شد؛ نمونهنحوه نمونه

 گيريز نمونهبعد ا حفظ درجه حرارت مناسب و حداکثر تا نيم ساعت
 آزمايشگاهادراري به  LDH گيريو اندازه U/C و U/Aجهت انجام 

طي هفته اول بعد از شروع درمان، جهت بررسي ند. ارسال شد
شدت . عمل آمد به DMSAوضعيت كليه از تمـامي كودكـان اسكن 

يک  گريد: صورت زير تعريف شدبه DMSAدرگيري کليه در اسکن 
 سهدرگيري يک منطقه، گريد دو  گريد )،equivocal( مبهم

 .)۲۰( درگيري گلوبال چهارمنطقه و گريد دو درگيري بيشتر از 
بر اساس نظر يک نفرولوژيست و  شدهانجام يهانتايج تمامي اسکن

از همکاران دانشگاهي بدون اطـلاع  يايک متخصص پزشكي هسته
 گرديد.رد تفسير حال و بر اساس معيارهـاي اسـتاندااز شرح

الطيف وسيع کيوتيبيآنت بـا استاندارد پيلونفريت درمـانچنين هم
 .وز اول بستري شروع شـدردر  وريدي
   

  هايافته
ـــني ۷۰در اين مطالعه   ± ۷۹/۲در کل  کودک با ميانگين س

صد دختر و  ۷/۹۵بيمار معادل  ۶۷سال،  ۸۵/۳ بيمار معادل با  ۳در
شدند.  ۳/۴ سر با تشخيص پيلونفريت حاد وارد مطالعه  صد پ  ۴۶در

شهر و  ۷/۶۵بيمار معادل با  ساکن  صد  ساکن  ۳/۳۴بيمار  ۲۴در
ستا بودند. صد درگيري کورتيکال در  ۱/۸۷بيمار معادل با  ۶۱رو در

 ۱۰بيماران داراي درگيري کليه  داشــتند. از ميان DMSAاســکن 
صد گريد دو، ۴/۱۶نفر معادل  صد گريد ۴/۷۵نفر معادل  ۴۶در  ۳در

  درصد گريد چهار داشتند.۲/۸نفر معادل  ۵و 
درصد) شيرخوار ۹/۳۲کودک ( ۲۳در ميان بيماران موردبررسي 

درصد) تحت تغذيه با شير ۹/۷۳شيرخوار ( ۱۷ها بودند. از ميان آن
شک و يک ۷/۲۱(شيرخوار  ۵مادر،  شير خ صد) تحت تغذيه با  در

ــيرخوار ( ــد) تحت تغذيه هم۴/۴ش ــير درص ــير مادر و ش زمان با ش
ــيلات پدر و مادر کودکان مورد  ــطح تحص ــک بود. همچنين س خش
ارزيابي قرار گرفت. بيشتر والدين در اين مطالعه سطح سواد ابتدايي 

شتند. در پدران و يا بي صد) بي۶/۴۸نفر ( ۳۴سواد دا سواد بوده در
شتند.  صيلات ابتدايي دا سطح تح سيکل ۱/۱۷نفر ( ۱۲يا  صد)  در

ــد) ديپلم و ۱/۱۷نفر ( ۱۲ ــيلات ۱/۱۷نفر ( ۱۲درص ــد) تحص درص
سواد درصد) بي۳/۵۴نفر ( ۳۸دانشگاهي داشتند. از ميان مادران نيز 

نفر  ۱۰درصــد) ســيکل، ۹/۱۲نفر ( ۹يا ســطح تحصــيلات ابتدايي، 
صد) ديپلم و ۳/۱۴( شگاهي ۶/۱۸ر (نف ۱۳در صيلات دان صد) تح در

  داشتند.
بيمار معادل  ۲ازنظر علائم باليني،  موردمطالعهدر کل جمعيت 

 ۴۲/۵۱بيمار معادل با  ۳۶درصد هيچ علائم باليني نداشتند. ۹/۲با 
درصد و  ۴۲/۹۱بيمار علائم ادراري معادل با  ۶۴درصد درد شکم، 

بين  غ داشتند.درصد تهوع و استفرا ۸۵/۲۲بيمار معادل با  ۱۶
بيماران با درگيري کورتيکال و بدون درگيري کورتيکال ازنظر بروز 

ازنظر علائم باليني بروز  ). وليP< ۰۵/۰تب تفاوت وجود نداشت (
درد شکم و علائم ادراري در بيماران مبتلا به پيلونفريت حاد با 

  ).P= ۰۰۱/۰درگيري کورتيکال کليه بيشتر بود (
) P=۰۳/۰) و نوتروفيل (ESR )۰۴/۰=P ميانگينهاي ما در يافته

در بيماران با درگيري کورتيکال بيشتر از بيماران بدون درگيري 
) نيز در بيماران با P=۰۲/۰کورتيکال بود. ميانگين درصد لنفوسيت (

طور معناداري بيشتر بود اما ازنظر ساير عدم درگيري کورتيکال به
تفاوت معنادار آماري وجود هاي آزمايشگاهي بين دو گروه يافته
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). ولي در اين مطالعه ازنظر کشت ادراري تفاوت P<۰۵/۰نداشت (
معناداري بين دو گروه با و بدون درگيري کورتيکال و تعداد 

 )P= ۸۱/۰و  P= ۴۲/۰(سفيد ادرار وجود نداشت  هايگلبول
همچنين ازنظر گريدهاي مختلف درگيري کورتيکال ازنظر کشت 

هاي سفيد ادرار نيز تفاوت معناداري وجود گلبول ادراري و تعداد
  ).P= ۳۸/۰نداشت (

ميانگين سطح سرمي لاکتات دهيدروژناز در افراد با درگيري 
و در افراد بدون درگيري  ۲۲/۵۹۲ ± ۶۳/۱۴۶کورتيکال کليه برابر با 

بوده که پس از مقايسه دو گروه مشخص  ۱۶/۴۴۷ ± ۰۲/۱۴۶برابر با 
که مقادير نحويري ميان اين افراد وجود دارد بهشد که تفاوت معنادا

طور معناداري اين آنزيم در افراد داراي درگيري کورتيکال کليه به
وجود اين تفاوت در مقادير ادراري اين ). بااينP=۰۱/۰بيشتر است (

  ).P=۵۵/۰آنزيم ديده نشد (
سطح سرمي و ادراري آنزيم لاکتات دهيدروژناز در افراد با 

مختلف درگيري کورتيکال مورد مقايسه قرار گرفت.  گريدهاي
هرچند ميزان سرمي اين آنزيم در افراد با گريد چهار درگيري بيشتر 

). همچنين P=۵۲/۰از سايرين بود اما اين اختلاف معنادار نبود (
تفاوت معناداري ميان افراد با گريدهاي مختلف درگيري کورتيکال 

).P=۴۸/۰ادراري وجود نداشت ( LDHازنظر 
 
 

 گروه بيماران با و بدون درگيري کورتيکال مقايسه علائم باليني و بروز تب در دو ):١(جدول 
 بدون درگيري کورتيکال با درگيري کورتيکال

P-Value
 درصد تعداد درصد تعداد

 علائم بيماري
 ۳۴۷۳/۵۵۲۲۲/۲۲ درد شکم

۰۰۱/۰ *   ۶۶/۶۶  ۶  ۰۸/۹۵  ۵۸  علائم ادراري
 ۲۲/۲۲ ۲ ۹۵/۲۲ ۱۴ تهوع استفراغ

 تب
 ۱۰۰ ۹ ۵۳۸۸/۸۶بله

۵۸/۰
 ۰ ۰ ۱۱/۱۳ ۸ خير

هاي آزمايشگاهي در دو گروه با و بدون درگيري کورتيکالمقايسه يافته): ۲(جدول 
 کل بدون درگيري کورتيکال با درگيري کورتيکال

P-Value انحراف معيار ±ميانگين 
Serum 

WBC*
۹۵/۵ ± ۴۳/۱۴ ۴۳/۴ ± ۴۵/۱۳ ۷۶/۵ ± ۳۱/۱۴ ۵۶/۰ 

NEUT  ۶۹/۱۹ ± ۸۰/۵۸  ۲۲/۲۰ ± ۳۳/۴۳  ۵۳/۲۰ ± ۸۱/۵۶  ۰۳/۰ *
Lymph  ۸۵/۱۸ ± ۹۲/۳۲  ۳۲/۲۳ ± ۸۸/۴۸  ۰۲/۲۰ ± ۹۸/۳۴  ۰۲/۰ *

Hb۳۳/۱ ± ۴۶/۱۱ ۱ ± ۹۲/۱۱ ۳۰/۱ ± ۵۲/۱۱ ۳۲/۰ 
Plt *۵۲/۱۶۰  ±۰۱/۳۵۳ ۸۹/۱۸۴ ± ۶۶/۳۴۳ ۴۱/۱۶۳ ± ۸۱/۳۵۱ ۸۷/۰ 

ESR ۳۲/۲۷ ± ۶۸/۵۸  ۶۱/۲۳ ± ۱۱/۳۹  ۲۷/۵۲ ± ۱۷/۵۶  ۰۴/۰ *
CRP۲۵/۱۴ ± ۳۱/۲۱ ۷۲/۱۳ ± ۳۱/۱۴۲۸/۱۴ ± ۴۱/۲۰۱۷/۰ 

 ۳۱۰* تعداد برابر است با ضرب در 

 در افراد با و بدون درگيري کورتيکال LDHبررسي سطح سرمي و ادراري ): ٣(جدول 

  گروه

 متغير

بدون درگيري 
 کورتيکال

 کل  با درگيري کورتيکال

P-Value انحراف معيار ±ميانگين 

Urine LDH۲۴/۲۱ ± ۰۶/۲۸  ۶۷/۳۰ ± ۸۹/۳۲  ۴۵/۲۲ ± ۶۸/۲۸  ۵۵/۰ 



 ۱۴۰۰ بهمن، ۱۱، شماره ۳۲دوره   مجله مطالعات علوم پزشکي
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  ادرار و سرم LDHبررسي افراد با گريدهاي مختلف درگيري کورتيکال ازنظر  ):۴جدول (

  
ІІ  ІІІ  ІѴ  

P-Value 
 انحراف معيار ±ميانگين 

Urine LDH ۷۵/۱۴  ±۷۰/۲۳  ۰۷/۲۳  ±۹۰/۲۹  ۳۱/۱۱  ±۲۰  ۴۸/۰  

Serum LDH  ۰۷/۸۴  ±۴۰/۴۵۹  ۱۱/۱۴۶  ±۳۲/۴۳۷  ۳۸/۲۳۸  ±۲۰/۵۱۳  ۵۲/۰  

 
  گيريبحث و نتيجه

هاي شايع دوران کودکي عفونت مجاري ادراري يکي از عفونت
صورت هاي تحتاني دستگاه ادراري بهتواند در قسمتباشد که ميمي

صورت هاي فوقاني و پارانشيم کليه بهسيستيت و در قسمت
) در موارد پيلونفريت حاد، اين ۳۹،۴۰کند (پيلونفريت بروز پيدا 

صورت اسکار بر کليه باقي بماند و اين امر موجب تواند بهعفونت مي
شود. افزايش احتمال نارسايي کليه و يا فشارخون در آينده مي

هاي ادراري جلوگيري از ترين رويکرد در درمان عفونترو مهمازاين
شد. اگرچه برخي علائم و باها و آسيب به بافت کليه ميآن پيشرفت

بالا و کشت مثبت مطرح کننده  CRPها از قبيل تب بالا، نشانه
باشند ولي عواملي از قبيل سن و شدت عفونت درگيري کليه مي

تر تواند اين علائم را تغيير دهد و موجب بروز علائم غيراختصاصيمي
تواند يگيري ميزان لاکتات دهيدروژناز در ادرار م). اندازه۴۰گردد (

طور هاي مختلف ارولوژيک باشد. بهيک ابزار براي بررسي بيماري
هاي کليه و مثانه مقادير اين آنزيم افزايش مثال در برخي از بدخيمي

  ).۴۱( يابدمي
کودک که با تشخيص اوليه پيلونفريت در  ۷۰طي اين مطالعه 

 بيمارستان شهيد مطهري اروميه بستري شده بودند موردبررسي قرار
درصد) تشکيل ۷/۹۵گرفتند. اکثريت اين کودکان را دختران (

سال بود. نتايج  ۸۵/۳ ± ۷۹/۲ميانگين سني برابر با دادند و مي
مطالعه ما نشان داد که تفاوت معناداري ميان مثبت بودن کشت 

هاي بررسي ميکروسکوپيک ادراري، در ميان افراد ادراري و يافته
افراد بدون درگيري وجود ندارد.  داراي درگيري کورتيکال کليه و

همچنين ارتباطي بين مثبت شدن کشت و گريد درگيري نيز وجود 
  نداشت.

در بسياري از مطالعات انجام شده گذشته نيز ميزان کارآمدي 
هاي ميکروسکوپيک ادراري موردبررسي قرار گرفته کشت و بررسي

ه يک است. در اين مطالعات نيز به عدم دستيابي اين ابزارها ب
تشخيص باکتريولوژيکي دقيق و نيز رد کردن وجود باکتريوري در 

ها تأکيد دارند. زيرا در بسياري صورت عدم رؤيت باکتري در بررسي

ليتر)، باکتري در هر ميلي ۵۱۰هاي کشت مثبت (بالاتر از از نمونه
هاي ميکروسکوپيک باکتري گزارش نشده است، يعني با در بررسي

ر بررسي ميکروسکوپيک باکتري وجود نداشته وجود کشت مثبت د
هاي مطالعه اخير را با توان يافتهرو مي). ازاين۴۲-۴۴است (

  مطالعات انجام شده همسو دانست.
ميانگين سطح سرمي لاکتات دهيدروژناز برابر با در مطالعه ما 

بوده است. اين مقدار در افراد داراي درگيري  ۸۱/۴۶۵ ± ۰۵/۱۵۳
و در افراد بدون درگيري  ۲۲/۵۹۲ ± ۶۳/۱۴۶برابر با کورتيکال کليه 

بوده که پس از مقايسه دو گروه مشخص  ۱۶/۴۴۷ ± ۰۲/۱۴۶برابر با 
که مقادير نحويشد که تفاوت معناداري ميان اين افراد وجود دارد به

طور معناداري اين آنزيم در افراد داراي درگيري کورتيکال کليه به
مطالعه ما ميزان ادراري اين آنزيم در ). در P=۰۱/۰بيشتر است (

افراد با درگيري کورتيکال کليه بيشتر از افراد بدون درگيري 
وجود اين تفاوت ازنظر آماري معنادار کورتيکال بوده است، بااين

  ).P=۵۵/۰نبوده است (
همچنين در مطالعه ما سطح سرمي و ادراري آنزيم لاکتات 

ختلف درگيري کورتيکال مورد دهيدروژناز در افراد با گريدهاي م
مقايسه قرار گرفت. هرچند ميزان سرمي اين آنزيم در افراد با گريد 
چهار درگيري بيشتر از سايرين بود اما اين اختلاف معنادار نبود 

)۵۲/۰=Pچنين تفاوت معناداري ميان افراد با گريدهاي مختلف ). هم
  ).P=۴۸/۰ادراري وجود نداشت ( LDHدرگيري کورتيکال ازنظر 

و همکاران که به هدف تعيين نقش  )Mengoli )۴۵در مطالعه 
چهار مارکر پروتئينوري توبولار در تشخيص عفونت مجاري فوقاني 

ادراري در افراد با سيستيت برابر  LDHادراري انجام شد، ميانگين 
 ۱/۳۳ ± ۳/۳و در افراد مبتلا به پيلونفريت برابر با  ۲/۳ ± ۹/۱با 

 LDHازنظر ميانگين  ذکرشدهگزارش شده است. در اين مطالعه 
ادراري بين افراد با عفونت سيستيت و پيلونفريت تفاوت معناداري 

ادراري در کل جمعيت  LDHوجود دارد. در مطالعه ما ميانگين 
که مطالعه ما بر بود. ازآنجايي ۶۸/۲۸ ± ۴۵/۲۲برابر با موردمطالعه 

لا به پيلونفريت حاد انجام شده است، ميانگين روي بيماران مبت

Serum LDH  ۰۲/۱۴۶ ± ۱۶/۴۴۷  ۶۳/۱۴۶ ± ۲۲/۵۹۲  ۰۵/۱۵۳ ± ۸۱/۴۶۵  ۰۱/۰ *  
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LDH  ادراري نزديک به ميانگينLDH  ادراري در بيماران مبتلا به
باشد که از اين نظر همسو با اين مطالعه مي Mengoliپيلونفريت در 

  باشد.مي
 منظوربه ۱۹۷۵که در سال و همکارانش  Hugoدر مطالعه 
يلونفريت پبراي افتراق  دهيدروژناز ادراريات لاکت ۵ بررسي ايزوآنزيم

 ادراري در LDHطور معناداري ميزان انجام گرفت، به از سيستيت
يشتر بود. افراد مبتلا به پيلونفريت و سيستيت از افراد گروه شاهد ب

 ادراري در افراد مبتلا به LDHچنين در اين مطالعه ميزان هم
  شتر بود.پيلونفريت از افراد مبتلا به سيستيت بي

ن اسک در مطالعه ما در افرادي که درگيري کورتيکال کليه در
DMSA  داشتند، ميزانLDH  ادراري نسبت به افرادي که درگيري

عنادار مکورتيکال نداشتند، بيشتر بود ولي اين تفاوت ازنظر آماري 
 نبود.

 Cunnin GHAM باهدف  ايمطالعه ۱۹۷۷همکاران در سال  و
موش صحرايي  ۱۲در  LDHU-5 ميزوآنزيا بررسي ارتباط ميزان

ز ادراري ايزوآنزيم لاکتات دهيدروژنا گرفت.پيلونفريت انجام باماده 
(ULDH) گيري شدپيلونفريت اشريشياکلي کولي اندازهالقا از  بعد .

 لاکتات دهيدروژنازبر اساس نتايج اين مطالعه مشخص گرديد، 
شتر از طور معناداري بيهايي مبتلا به پيلونفريت بهدر موش ادراري
  ).P> ۰۵/۰هاي گروه کنترل است (موش

هدف اصلي مطالعه حاضر بررسي ارتباط لاکتات دهيدروژناز 
ادراري و سرمي با شدت درگيري کورتيکال کليوي در بيماران 
کليوي بوده است اين در حالي است که مطالعات انجام شده در 
گذشته بيشتر بر روي تفاوت افراد بدون عفونت ادراري يا با عفونت 

اند. از يت تأکيد و تمرکز داشتهمجاري تحتاني با افراد دچار پيلونفر
هاي اخير مطالعات بسيار محدودي در زمينه سوي ديگر در دهه

منظور هاي ادراري انجام گرفته است لذا بهارتباط اين آنزيم با عفونت
تري در بايست مطالعات گستردهبررسي هرچه بيشتر اين ارتباط مي

  اين زمينه انجام پذيرد.

  گيرينتيجه
ادراري و سرمي  LDHعه ما نشان داد که سطوح نتايج مطال

هاي مختلف درگيري کورتيکال تفاوت معناداري در افراد با گريد
چنين در افراد بدون درگيري کورتيکال در اين نداشته است. هم

 ESRسفيد، نوتروفيل و  هايگلبولطور معناداري سطح مطالعه به
 تر از افراد داراي درگيري کليه بوده است.کم

  يتشکر و قدردان
هاي بخش آزمايشــگاه بيمارســتان شــهيد مطهري ينتکنســاز 

ـــت بر عهده آنهانمونهاروميه که تهيه  ها بود و نيز از آقاي ي کش
سولي ستان  دکتر جواد ر سعه تحقيقات باليني بيمار ضو واحد تو ع

ـــکر  ند تش جام داد ماري را ان ناليز آ که آ يه  يد مطهري اروم ـــه ش
ناوري يم قات و ف نت تحقي عاو يت م ما با ح عه  طال ماييم. اين م ن

 نامهدانشـــگاه علوم پزشـــکي اروميه انجام گرفته و برگرفته از پايان
 باشد.يمدستياري 

  ǔǝƘǲǭ ƳƘǊơ
 .ƠƽƗ ǳƴǂǱ ǯƘǾƛ ǯƘūƴǲƾǽǸǱ ǌƽǸơ ǔǝƘǲǭ ǇƷƘǖơ ǴǱǸūŠǾǵ
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Abstract 
Background & Aims: Urinary tract infection is one of the most common childhood infections that can 
occur in the lower parts of the urinary tract as cystitis and the upper parts and renal parenchyma as 
pyelonephritis. The aim of this study was to determine the relationship between urinary and serum LDH 
levels with the severity of cortical involvement in DMSA in children with acute pyelonephritis. 
Materials & Methods: In this cross-sectional (descriptive-analytical) study, all patients with 
pyelonephritis who were admitted to the nephrology department for the first time with this diagnosis in 
2018 were included in this study. The severity of renal involvement in the DMSA scan was defined as 
follows: grade I= equivocal, grade II =one area, grade III = more than two, and grade IV = global. Urine 
samples were maintained in the appropriate temperature and up to half an hour after sampling were sent 
to the laboratory for U/A, U/C, and measurement of urinary LDH. Normal urinary LDH was 4-9 mU / 
ml with a mean of 10.8 ± 1. Serum LDH was sent at the beginning of hospitalization at the same time 
as the first blood draw during the first 24 hours. 
Results: The mean age of patients in this study was 3.85 ± 2.79 years. The majority of patients were 
girls (95.7%). The mean serum level of LDH in patients was 465.81 ± 153.05 and the urinary level of 
LDH was 28.68 ± 22.45. There was no significant difference between subjects with different grades in 
terms of urinary and serum levels (p <0.05). 
Conclusion: The results of this study showed that there is no significant relationship between serum and 
urinary LDH levels with the severity of renal cortical involvement in patients with acute pyelonephritis. 
Keywords: DMSA scan, Pyelonephritis, Urinary LDH, Cortical involvement 
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