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Viêm thận lupus (LN) là biến chứng nặng của lupus ban đỏ hệ thống (SLE). Nghiên cứu mô tả cắt ngang 

trên 73 trẻ LN mới (78,1% nữ và 21,9% nam) có kết quả sinh thiết thận tại thời điểm chẩn đoán LN tăng sinh 

(lớp III 46,6%, lớp IV 53,4%), tuổi trung bình 10,86 nhằm đánh giá mối liên quan giữa lâm sàng, cận lâm sàng 

và tổn thương thận trên sinh thiết thận. Triệu chứng hay gặp là tổn thương da (82,2%), thiếu máu (72,6%), phù 

(65,8%), đái máu (65,8%), đau khớp 43,8% và tăng huyết áp (27,4%). Cao huyết áp và đái máu gặp nhiều ở 

LN lớp IV hơn lớp III (p < 0,05). Protein niệu ngưỡng thận hư gặp ở 69,9% trẻ, với 50,7% hội chứng thận hư. 

39,7% trẻ giảm mức lọc cầu thận (MLCT). MLCT < 90 ml/phút/1,73m2 và protein niệu ngưỡng thận hư làm tăng 

nguy cơ mắc LN lớp IV với OR lần lượt 3,79 và 4,889 (p < 0,01). Đa số trẻ có mức độ hoạt động bệnh SLE theo 

thang điểm SLEDAI mạnh và rất mạnh (lần lượt 74% và 9,6%), không có sự khác biệt giữa LN lớp III và IV.

Từ khóa: viêm thận lupus tăng sinh, lâm sàng, cận lâm sàng, sinh thiết thận.

Bệnh lupus ban đỏ hệ thống (SLE) là một 
rối loạn tự miễn dịch thường có tổn thương 
đa cơ quan do tạo ra các tự kháng thể.1 SLE 
biểu hiện lâm sàng rất đa dạng từ biểu hiện 
tương đối nhẹ như phát ban da hoặc viêm 
khớp không ăn mòn đến tổn thương nghiêm 
trọng hoặc thậm chí đe dọa tính mạng như 
viêm thận lupus, rối loạn tâm thần kinh và tổn 
thương tim mạch.2 Viêm thận lupus (LN-Lupus 
Nephritis) là biểu hiện thường gặp của bệnh 
lupus ban đỏ hệ thống (SLE) và có vai trò quan 
trọng trong tiên lượng bệnh.3 Viêm thận lupus 
xuất hiện ở khoảng 25% bệnh nhân lupus tại 
thời điểm chẩn đoán, sau đó xuất hiện ở 60% 

người lớn và 80% trẻ lupus.4,5 Biểu hiện lâm 
sàng của viêm thận lupus rất đa dạng, có thể 
là các thay đổi nhỏ trong xét nghiệm nước tiểu 
như tiểu máu, protein niệu, bạch cầu niệu hoặc 
biểu hiện nặng như hội chứng viêm thận, hội 
chứng thận hư, tăng huyết áp, suy thận.6-8 Tất 
cả các hướng dẫn điều trị viêm thận lupus đều 
khuyến cáo cần phải sinh thiết thận khi nghi 
ngờ có tổn thương thận ở bệnh nhân lupus vì 
tất cả các biểu hiện lâm sàng và xét nghiệm 
không thể dự đoán chính xác tổn thương mô 
bệnh học thận. Các nghiên cứu quan sát được 
thực hiện đã cho thấy bệnh nhân có tổn thương 
viêm cầu thận tăng sinh (lớp III, IV và lớp V) có 
nguy cơ tiến triển đến bệnh thận mạn (CKD) và 
tỷ lệ tử vong lần lượt là 25% và 13%.5,9,10 Tuy 
nhiên sinh thiết thận là thủ thuật xâm nhập có 
khả năng xuất hiện biến chứng nặng như chảy 
máu, nhiễm trùng nên chỉ thực hiện được khi 
tình trạng bệnh nhân cho phép. Hơn nữa, sinh 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ
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thiết thận hiện chỉ thực hiện được tại các trung 
tâm lớn, và có những trường hợp nặng chưa 
cho phép sinh thiết thận, cần điều trị sớm. Vì 
vậy, nhằm giúp các bác sĩ lâm sàng có thể dự 
đoán được tổn thương mô bệnh học thận để có 
thái độ xử trí thích hợp, đặc biệt trong trường 
hợp không sinh thiết được thận, chúng tôi tiến 
hành nghiên cứu này với mục tiêu đánh giá 
mối liên quan giữa đặc điểm lâm sàng, cận lâm 
sàng và tổn thương thận trên sinh thiết thận ở 
trẻ LN tăng sinh. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng

Tất cả bệnh nhân (BN) < 18 tuổi, được chẩn 
đoán viêm thận lupus nhập viện tại Khoa Thận 
- Lọc máu Bệnh viện Nhi Trung ương trong thời 
gian từ 9/2019 đến 9/2021 được sinh thiết thận 
và có kết quả là viêm thận lupus tăng sinh (LN 
lớp III, IV, V). 

Tiêu chuẩn lựa chọn
Trẻ dưới 18 tuổi.
Chẩn đoán SLE theo tiêu chuẩn của 

Systemic Lupus International Collaborating 
Clinics (SLICC) có ≥ 4 tiêu chuẩn (có ít nhất 1 
tiêu chuẩn lâm sàng và 1 tiêu chuẩn cận lâm 
sàng) hoặc bệnh thận lupus được chứng minh 
trên sinh thiết kèm xuất hiện kháng thể kháng 
nhân (ANA) hoặc kháng thể kháng chuỗi kép 
DNA (anti-DsDNA).11

Có viêm thận ở bất kỳ thời điểm nào trong 
quá trình bị bệnh gồm12,13:

+ Protein niệu tăng: chỉ số Protein/creatinine 
nước tiểu (UPCR) > 50 mg/mmol hoặc protein 
> 0,5 g/ngày và/hoặc 

+ Tế bào cặn nước tiểu: hồng cầu (HC) niệu 
> 5 HC/vi trường cô đặc; hoặc bạch cầu (BC) 
> 5 BC/vi trường cô đặc và/hoặc trụ hồng cầu, 
bạch cầu. 

Bệnh nhân được sinh thiết thận có kết quả 
mô bệnh học thận (theo phân loại của ISN/RPS 

2004)14: LN lớp III, IV. 
Tiêu chuẩn mảnh sinh thiết thận: có ít nhất 

10 tiểu cầu thận.15 
Bệnh nhân và người giám hộ bệnh nhân 

đồng ý tham gia vào nghiên cứu.

2. Phương pháp
Nghiên cứu mô tả cắt ngang.
Thời gian nghiên cứu từ 9/2019 đến 9/2021.
Chọn mẫu thuận tiện.

3. Các biến số và chỉ số nghiên cứu
Đặc điểm bệnh nhân: tuổi (năm), giới.
Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của SLE: 

Sốt kéo dài, ban da, đau hoặc viêm khớp, loét 
miệng, rụng tóc, tràn dịch màng phổi, tràn dịch 
màng tim, tổn thương võng, số lượng bạch cầu, 
hemoglobin, C3, C4, anti-DsDNA.

Đặc điểm lâm sàng có liên quan đến tổn 
thương thận trên sinh thiết: Phù, đái máu (đại 
thể và vi thể), tăng huyết áp.

Đặc điểm cận lâm sàng liên quan đến tổn 
thương thận trên sinh thiết: Chỉ số protein/
creatinin niệu (UPCR), hồng cầu niệu, bạch 
cầu niệu, mức lọc cầu thận tính theo công 
thức Schwartz, protein niệu ngưỡng thận hư 
là UPCR ≥ 200 mg/mmol, hội chứng thận hư  
(HCTH) xác định khi: UPCR ≥ 200 mg/mmol và 
Abumin máu < 30 g/l, chỉ số hoạt động bệnh 
SLE (Systemic Lupus Erythematosus Disease 
Activity Index -SLEDAI).16,17

Tổn thương mô bệnh học thận theo phân 
loại ISN/RPS 2004.14

4. Xử lý số liệu
Số liệu được nhập và xử lý trên phần mềm 

SPSS 22.0, sử dụng các thuật toán tính tỷ lệ 
phần trăm, tính giá trị trung bình, kiểm định test 
χ2, tính chỉ số nguy cơ OR.

5. Đạo đức nghiên cứu
Đề tài đã được thông qua Hội đồng khoa 

học của Bệnh viện Nhi Trung ương và Trường 
Đại học Y Hà Nội. Nghiên cứu chỉ nhằm phục 



55

TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

TCNCYH 155 (7) - 2022   

vụ nâng cao hiệu quả khám chữa bệnh cho 
bệnh nhân.

III. KẾT QUẢ
Trong nghiên cứu của chúng tôi có 73 trẻ 

được chẩn đoán viêm thận lupus tăng sinh, 
gồm 78,1% trẻ nữ và 21,9% nam, có tuổi trung 

bình là 10,86 ± 2,12. 
Tỷ lệ tổn thương mô bệnh học viêm thận 

lupus lớp IV chiếm 53,4% cao hơn lớp III với 
46,6%. 

1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của 
SLE ở trẻ LN tăng sinh

Biểu đồ 1. Biểu hiện lâm sàng ngoài thận của trẻ viêm thận lupus tăng sinh

Biểu hiện lâm sàng ngoài thận hay gặp nhất 
là ban da (82,2%), tiếp đến là đau/viêm khớp 
(43,8%), sau đó là loét miệng họng và rụng tóc 
chiếm 23,3%. Sốt kéo dài chỉ gặp ở 20,5% trẻ.  

Đa số trẻ có giảm bổ thể C3, C4 và tăng anti-
DsDNA với tỷ lệ lần lượt là 97,3% và 98,6%. 

Tổn thương huyết học hay gặp nhất là thiếu 
máu (72,6%), trong đó thiếu máu nhẹ chiếm 
42,5% và thiếu máu vừa chiếm 30,1%, không 
có thiếu máu mức độ nặng. Tỷ lệ trẻ có số 
lượng tiểu cầu < 100 G/l là 12,3% và 20,5% trẻ 
có số lượng bạch cầu < 4 G/l.
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Bảng 1. Sự liên quan giữa thiếu máu và tổn thương mô bệnh học thận ở trẻ LN tăng sinh

Tình trạng thiếu máu LN lớp III LN lớp IV p

Không thiếu máu 12 (60%) 8 (40%)
> 0,05

Có thiếu máu 22 (41,5%) 31 (58,5%)

     Không có sự khác biệt về tỷ lệ thiếu máu ở hai nhóm LN lớp III và IV. 
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2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng liên quan đến tổn thương thận
Biểu hiện tổn thương tại thận hay gặp nhất là phù với 65,8% trẻ LN tăng sinh. Chỉ có 27,4% trẻ 

có tăng huyết áp. Đái máu vi thể gặp ở 65,8% bệnh nhân, trong đó tỷ lệ Hồng cầu (HC) niệu 2+ là 
28,8% và HC niệu ≥ 3+ là 37%.

Bảng 2. Tương quan giữa phù, tăng huyết áp, đái máu và tổn thương mô bệnh học thận ở 
trẻ LN tăng sinh

Tình trạng phù, tăng huyết áp, đái 
máu

LN lớp III LN lớp IV
p

n % n %

Phù
Có phù 21 61,8 27 69,2

> 0,05
Không phù 13 38,2 12 30,8

Tăng 
huyết áp

Có tăng huyết áp 5 14,7 15 38,5
< 0,05

Không tăng huyết áp 29 85,3 24 61,5

Đái máu
Có đái máu 17 50 31 79,5

< 0,01
Không đái máu 17 50 8 20,5

     Trẻ LN lớp IV có tỷ lệ tăng huyết áp và đái 
máu cao hơn so với LN lớp III (p < 0,05). Không 
có sự khác biệt về tỷ lệ phù ở hai lớp III và IV 
(p > 0,05).

Trẻ LN tăng sinh thường gặp protein niệu 

ngưỡng thận hư tức UPCR ≥ 200 mg/mmol 
và giảm albumin máu < 30 g/l (lần lượt 69,9% 
và 63%). 39,7% trẻ có giảm MLCT <  90 ml/
phút/1,73m2, trong đó có 13,7% trẻ MLCT < 60 
ml/phút/1,73m2.

Bảng 3. Tổn thương thận ở trẻ LN tăng sinh

Tổn thương thận
LN lớp III LN lớp IV

p
n % n %

UPCR dưới ngưỡng thận hư 16 47,1 6 15,4

< 0,05UPCR ngưỡng thận hư 6 17,6 8 20,5

Hội chứng thận hư 12 35,3 25 64,1

     Tính chung cả nhóm nghiên cứu thì tỷ lệ trẻ LN tăng sinh có HCTH chiếm 50,7%. Tuy nhiên, chủ 
yếu trẻ trong nhóm LN lớp IV là tổn thương HCTH chiếm 64,1% thì LN lớp III khó phân định kiểu hình 
hơn, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05)

Bảng 4. Mối tương quan giữa MLCT, Albumin máu, UPCR với mô bệnh học LN lớp III và IV

Chỉ số cận lâm sàng
LN lớp IV LN lớp III

p OR
n % n %

UPCR (mg/mmol)
≥ 200 33 84,6 18 52,9

0,003
4,889

(1,627 - 14,688)< 200 6 15,4 16 47,1
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Chỉ số cận lâm sàng
LN lớp IV LN lớp III

p OR
n % n %

MLCT
(ml/phút/1,73m2)

< 90 21 53,8 8 23,5
0,008

3,79
(1,378 - 10,432)≥ 90 18 46,2 26 76,5

Albumin máu
(g/l)

< 30 28 71,8 18 52,9
0,096

≥ 30 11 28,2 16 47,1

    MLCT < 90 ml/phút/1,73m2 và protein niệu ngưỡng thận hư làm tăng nguy cơ mắc LN lớp IV với 
OR lần lượt 3,79 và 4,889 (p < 0,01).

Trẻ LN tăng sinh có mức độ hoạt động chủ yếu là mạnh và rất mạnh (lần lượt là 74% và 9,6%). 
Điểm trung bình SLEDAI là 14,85 ± 4,07. 

Bảng 5. Liên quan giữa điểm SLEDAI với tổn thương mô bệnh học thận ở trẻ LN tăng sinh

SLEDAI LN lớp III (n = 34) LN lớp IV (n = 39) p

Điểm trung bình SLEDAI 14,53 ± 4,43 15,13 ± 3,76 > 0,05

SLEDAI hoạt động vừa (6 - 10 điểm) 6 (17,6%) 6 (15,4%)
> 0,05

SLEDAI hoạt động mạnh (> 10 điểm) 28 (82,4%) 33 (84,6%)

Không có sự khác biệt về điểm trung bình 
SLEDAI cũng như mức độ hoạt động bệnh tính 
theo thang điểm SELDAI giữa hai nhóm LN lớp 
III và IV.

IV. BÀN LUẬN
Qua nghiên cứu 73 trẻ LN tăng sinh chúng 

tôi thấy tuổi trung bình mắc bệnh: 10,86 ± 2,12, 
trẻ có tuổi nhỏ nhất là 6 tuổi và lớn nhất là 15 
tuổi. Hay gặp ở nữ, chiếm 78,1%. Các nghiên 
cứu trên trẻ em cho thấy bệnh hay gặp ở lứa 
tuổi quanh dậy thì và trẻ gái. Kết quả của chúng 
tôi phù hợp với hầu hết các nghiên cứu cho 
rằng độ tuổi trung bình khởi phát lupus trẻ em 
trong khoảng 10 - 12 tuổi, khá hiếm dưới 5 
tuổi. Trong 73 trẻ LN tăng sinh của chúng tôi 
có 53,4% trẻ LN lớp IV và 46,6% LN lớp III. 
Theo biểu đồ 1, biểu hiện lâm sàng ngoài thận 
hay gặp nhất trong nghiên cứu của chúng tôi là 
tổn thương da chiếm 82,2%, trong đó tỷ lệ trẻ 
có ban cánh bướm là 47,9%. Tiếp đến là đau 

khớp 43,8%. Loét miệng, rụng tóc gặp ở 23,3% 
trẻ trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi (biểu 
đồ 1). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 
tương tự như báo cáo của tác giả Qiu cùng 
cộng sự cho thấy trên trẻ viêm thận lupus thì 
biểu hiện lâm sàng ngoài thận hay gặp là ban 
da, các triệu chứng loét miệng và rụng tóc gặp 
với tỷ lệ ít hơn người lớn bị LN.18 Tuy vậy, nếu 
như ở báo cáo của Qiu, sốt cũng là triệu chứng 
hay gặp ở trẻ LN, thì trong nghiên cứu của 
chúng tôi chỉ gặp triệu chứng này ở 20,5% trẻ. 
Điều này có thể giải thích rằng sốt là biểu hiện 
chung của SLE, mà đối tượng nghiên cứu của 
chúng tôi là trẻ LN tăng sinh có tổn thương thận 
nặng là chủ yếu nên có thể tỷ lệ trẻ có sốt ít hơn 
khi tính chung cho toàn thể trẻ LN. Tổn thương 
huyết học trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi 
hay gặp nhất là thiếu máu, chiếm 72,6%, trong 
đó thiếu máu nhẹ là 42,5% và thiếu máu nặng 
là 30,1%. Chúng tôi không gặp trẻ có mức độ 
thiếu máu nặng với nồng độ Hemoglobin < 60 
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g/l. Chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt 
về tỷ lệ thiếu máu giữa 2 nhóm LN lớp III và IV 
(bảng 1). Có 20,5% trẻ có giảm bạch cầu máu 
< 4 G/l. Kết quả này cũng tương tự như báo 
cáo của Mavragani trên nhóm LN lớp III/IV ở 
người trưởng thành với tỷ lệ thiếu máu và giảm 
bạch cầu máu lần lượt là 64,6% và 27,6%.19 
Đa số trẻ có giảm bổ thể C3, C4 và tăng anti-
DsDNA với tỷ lệ lần lượt là 97,4% và 98,57%. 
Kết quả này cao hơn so với báo cáo của Ismail 
trên người trưởng thành mắc LN chung, với 
tỷ lệ giảm bổ thể là 63%, tăng anti-DsDNA là 
81,5%.2 Điều này có thể giải thích là do đối 
tượng nghiên cứu của chúng tôi là những trẻ 
LN tăng sinh. Đây là những thể nặng của LN 
và đã được Bogdanovic chứng minh trong báo 
cáo là nồng độ C3 máu có khả năng dự đoán 
tổn thương LN tăng sinh.20

Biểu hiện lâm sàng tại thận thì phù và đái 
máu là hai triệu chứng phổ biến ở trẻ LN tăng 
sinh chiếm 65,8%. Tỷ lệ tăng huyết áp trong 
nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 27,4%. Phù 
là 1 triệu chứng chủ yếu của tổn thương thận 
trong lupus, mức độ phù cũng phần nào phản 
ánh mức độ nặng của thận, những trẻ có biểu 
hiện phù to toàn thân, kèm cổ chướng thường 
gặp trên nhóm trẻ có biểu hiện hội chứng thận 
hư có thể kết hợp suy thận. Tuy nhiên, khi tìm 
mối tương quan về biểu hiện lâm sàng tổn 
thương tại thận giữa hai nhóm LN lớp III và 
IV chúng tôi nhận thấy tỷ lệ trẻ có biểu hiện 
đái máu vi thể và tăng huyết áp ở trẻ LN lớp 
IV cao hơn LN lớp III có ý nghĩa thông kê với                   
p < 0,05, không có sự khác biệt về tỷ lệ phù 
giữa hai nhóm.

LN tăng sinh là tổn thương nặng trong LN 
với 25% trẻ có thể tiến triển thành bệnh thận 
mạn và tỷ lệ tử vong lên đến 13%. Vì vậy nên 
khi nghiên cứu trên trẻ LN tăng sinh có 69,9% 
trẻ có protein niệu ngưỡng thận hư tức là 
UPCR ≥ 200 mg/mmol và 63% giảm albumin 

máu < 30 g/l. 39,7% trẻ có giảm MLCT < 90 
ml/phút/1,73m2, trong đó có 13,7% trẻ MLCT 
< 60 ml/phút/1,73m2 và 26% trẻ có MLCT nằm 
trong khoảng từ 60 - 90 ml/phút/1,73m2. Tỷ lệ 
trẻ LN tăng sinh có tổn thương hội chứng thận 
hư chiếm 50,7%. Tuy nhiên, chủ yếu trẻ trong 
nhóm LN lớp IV là tổn thương HCTH chiếm 
64,1% thì LN lớp III khó phân định kiểu hình 
hơn và chỉ có 35,3% trẻ HCTH (bảng 3). Kết 
quả của chúng tôi cũng tương tự như theo 
báo cáo của tác giả Thái Thiên Nam 2018, thì 
tỷ lệ trẻ LN lớp IV có tổn thương HCTH chiếm 
tỷ lệ cao 58,9%.21 Kết quả này cũng tương 
tự như báo cáo của Qiu mức độ protein niêu 
24 giờ ở trẻ LN lớp IV cao hơn LN lớp III (p < 
0,05).18 Điều này cũng phù hợp với báo cáo của 
Bogdanovic về khả năng dự đoán LN tăng sinh 
của hội chứng thận hư, đái máu và giảm bổ thể 
C3.20 Khi tìm hiểu về mối liên quan giữa nồng 
độ Albumin máu, mức độ protein niệu, mức lọc 
cầu thận với tổn thương mô bệnh học LN lớp 
III và IV thì thấy, nồng độ Albumin máu < 30 g/l 
và ≥ 30 g/l không có liên quan với LN lớp III, IV. 
Tuy nhiên MLCT < 90 ml/phút/1,73m2 và protein 
niệu ngưỡng thận hư làm tăng nguy cơ mắc LN 
lớp IV gấp 3,79 lần và 4,889 lần so với MLCT 
bình thường và protein niệu dưới ngưỡng thận 
hư (p < 0,01) (bảng 4).

Đánh giá độ hoạt động bằng thang điểm 
SLEDAI thì chỉ số SLEDAI trung bình là 14,85 
± 4,07, trong đó chủ yếu là hoạt động mạnh 
và rất mạnh chiếm 83,6%. Chúng tôi nhận thấy 
không có sự khác biệt về chỉ số SLEDAI giữa 
hai nhóm LN lớp III và IV. Kết quả này tương tự 
như của tác giả Ismail.2

V. KẾT LUẬN
Trẻ LN tăng sinh thường có biểu hiện phù, 

đái máu, tổn thương thận hư, giảm mức lọc cầu 
thận, mức độ hoạt động bệnh mạnh theo thang 
điểm SLEDAI. Đái máu và tăng huyết áp gặp 
nhiều ở trẻ LN lớp IV hơn lớp III. MLCT < 90 
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ml/phút/1,73m2 và protein niệu ngưỡng thận hư 
làm tăng nguy cơ mắc LN lớp IV với OR lần 
lượt 3,79 và 4,889.
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Summary
THE RELATIONSHIP BETWEEN CLINICAL, LABOTATORY 
AND KIDNEY INJURY ON RENAL BIOPSY IN CHILDREN                  

WITH PROLIFERATIVE LUPUS NEPHRITIS
Lupus nephritis (LN) is a serious complication of systemic lupus erythematosus (SLE). A cross-

sectional descriptive study was carried out on 73 new LN children (79.2% female and 20.8% male) 
diagnosed for proliferative LN (46.6% class III and 53.4% class IV) by kidney biopsy. Mean age was 
10.86 years. The purpose of this study was to evaluate the relationship between clinical, laboratory 
and kidney injury on renal biopsy in children with proliferative lupus nephritis. The common symptoms 
were skin lesions (82.2%), anemia (72.6%), edema (65.8%), hematuria (65.8%), arthritis (43.8%) and 
hypertension (27.4%). Edema and hypertension were more common in class IV LN group than class 
III. 69.9% of patients had proteinuria in the nephrotic range, 50.7% had nephrotic syndrome. 37.7% 
of patients had decreased estimated glomerular filtration rate (eGFR). eGFR < 90 ml/minus/1.73m2 
and proteinuria at the nephrotic range increased the risk of having LN class IV with OR of 3.79 and 
4.889, respectively (p < 0.01). Most children had SLE disease activity index scores in high and very 
high activity (74% and 9.6% respectively). There was no difference between class III and IV LN. 

Keywords: Proliferative lupus nephritis, clinical, laboratory, renal biopsy.


