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اولیهدرمان گلومرولواسکلروز فوکال و سگمنتال

*2اله بلادي موسوي، سید سیف1احسان ولوي

چکیده
یکی از علل شایع سندرم (FSGS)گلومرولواسکلروز فوکال و سگمنتال

باشد. این بیماري ممکن است بدون علت بالغ و اطفال میافراد نفروتیک در 
وپاتیک) و یا ثانویه به آسیب قبلی گلومرولی (ثانویه) (اولیه یا ایدیمشخص

چرا است،اولیه از نوع  ثانویه مهم نوعدر درمان این بیماري افتراق ایجاد گردد.
نه هاي سیستم ایمنی در بیشتر بیماران با نوع اولیه وکنندهکه درمان با تضعیف

یه درمان نشده که با اولFSGSمبتلا به نوع ثانویه اندیکاسیون دارد. بیماران 
گرم در روز) و هیپوآلبومینمی 5/3پروتئینوري در حد نفروتیک (بیش از

- پایانی کلیه پیشرفت میۀاند به طور تیپیک به سمت بیماري مرحلمراجعه کرده
درصد موارد به پردنیزولون 40-80اولیه در FSGSرسد کهبه نظر می. نمایند

دهد. گرم در روز) پاسخ میمیلی60-80(حداکثر دوز1mg/kg/dayبا دوز 
طولانی درمان با ةدور،براي ایجاد رمیسیون در این بیمارانالبته معمولاً

. به طور شایع در بیماران عود استهفته لازم 12-16استروئید براي حداقل 
-4mg/kg/dayکننده و یا مقاوم به استروئید، از سیکلوسپورین با دوز تقریبی 

ین پردنیزولون (حداکثر یشود به همراه با دوز پادو دوز منقسم داده میکه در 2
مانندسایر داروها د. به علاوه ازشوگرم در روز) استفاده میمیلی15

مایکوفنولیت مفتیل نیز در بیماران مقاوم به استروئید و یا عود سیکلوفسفاماید و
کننده با درجات متفاوتی از پاسخ استفاده شده است. 
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مقدمه
- هاي تهدیدهاي گلومرولی یکی از بیماريبیماري

اساس مطالعات متعدد انجام شده وده و برحیات بةکنند
سومین علت بیماري ،بعد از دیابت و فشار خون بالا

Endانتهایی کلیهيمرحله Stage Renal Disease

(ESRD)9-1(باشدمی.(
Focalگلومرولواسکلروز فوکال و سگمنتال

Segmental Glomerulo Sclerosis (FSGS)
افراد ین بیماریهاي گلومرولی است که دریکی از مهمتر

ترین علت سندرم نفروتیک یاد عنوان شایعهن بآاز بالغ
ن نیز این بیماري یکی از گردد. در اطفال و نوجوانامی

به عنوان .)18- 10(باشدسندرم نفروتیک میةعلل عمد
اي که در ایالات متحده انجام شده و به مثال در مطالعه

،م نفروتیک ایدیوپاتیک پرداخته استبررسی علل سندر
ول ؤترین علت آن بوده و به تنهایی مساین بیماري شایع

50بیماران و ۀعلل سندرم نفروتیک در همازدرصد35
آمریکا پوستانسیاهدرصد علل سندرم نفروتیک در میان

ترین بوده است. همچنین از این بیماري به عنوان شایع
انتهایی ۀمرحلکه باعث بیماري بیماري گلومرولی اولیه 

.)15، 11(دکننگردد یاد میمیدر ایالات متحدهکلیه
در مطالعاتی که در کشورهاي در حال توسعه انجام شده 

ترین علت ترین و یا شایعیکی از شایعFEGSاست نیز 
سندرم نفروتیک ایدیوپاتیک بوده است. به عنوان مثال در 

انجام هاي اخیردر سالاناي که در استان خوزستمطالعه
ترین علت سندرم شایعبه عنواناین بیماري،شده است
ممبرانوسنفروپاتیو به همراههمعرفی شدنفروتیک 

درصد علل سندرم نفروتیک در این 60ول بیش از ؤمس
).14(باشداستان می

FSGSبندي تقسیم

ز علاوه بر نوع اولیه و یا ایدیوپاتیک گلومرولواسکلرو
اي براي آن شدهفوکال و سگمنتال که هیچ علت شناخته

وجود دارد که ثانویه FSGSوجود ندارد، نوع دیگري از 
ها از قبیل ریفلاکس نفروپاتی، به بعضی از بیماري

ۀ... بوده و از آن به عنوان نوع ثانویوHIVچاقی،
FSGS20، 19(دشومییاد.(

ن تعداد زیادي همچنین هر بیماري که باعث از دست داد
گردد. FSGSۀتواند باعث نوع ثانویمی،ها شوداز نفرون

تواند ثانویه به جراحی و ها میاز دست دادن نفرون
آتروفی یکی از به هر دلیل،هانفرکتومی یکی از کلیه

آسیب گلومرولی قبلی به ها به صورت مادرزادي،کلیه
هاي اريهاي دیگر گلومرولی و همچنین بیمدلیل بیماري

ها غیر گلومرولی که باعث از دست رفتن بخشی از نفرون
ها، به صورت جبرانی شود باشد. در این وضعیت

دچار هیپرتروفی شده و فشار هاي باقیمانده گلومرول
ها براي حفظ میزان فیلتراسیون گلومرولی داخل گلومرول

)GFRچه این موضوع یک پاسخ یابد. اگر) افزایش می
افزایش ،اما در دراز مدت،باشدب و مفید میجبرانی مناس

-تواند باعث آسیب به گلومرولفشار داخل گلومرولی می

).20، 19(شودFSGSها و 
تظاهرات بالینی

FSGS اولیه معمولاً سیر ناگهانی داشته و در هنگام
تمامی خصوصیات سندرم نفروتیک شامل  ،بروز

آلبومینمی، وهیپ،زگرم در رو3-5/3پروتئینوري بیش از 
ثانویه معمولاً سیر FSGSدمی را دارد ولی یادم و هیپرلیپ

مدت داشته و به صورت تیپیک با دریجی و طولانیت
نفروتیک و نارسایی کلیه بروز پروتئینوري کمتر از حد

ثانویه، FSGSکه پروتئینوري در نماید و حتی هنگامیمی
ندرم در حد نفروتیک باشد نیز سایر خصوصیات س

نفروتیک از قبیل ادم، هیپوآلبومینمی و هیپرلیپیدمی را 
اولیه از نوع ثانویه آن بسیار FSGSندارد. افتراق بین 

- هاي سرکوببه درمانباشد. نوع اولیه معمولاًمهم می

هایی دهد ولی چنین درمانسیستم ایمنی پاسخ میةکنند
ثانویه مان در نوعدر نوع ثانویه کاربرد نداشته و اساس در

و استفاده از در صورت امکانايرفع علت زمینه
آنژیو ةکنندآنزیم تبدیلهايی از قبیل مهارکنندیداروها
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یم تانسین زآنهايگیرندههاي ، مهارکننده)ACEi(ینستان
II)ARB(چربی از گروه ةآورندو داروهاي پایین

ازنفروتیکسندرممواردتمامیدرمعمولاًکهها استاتین
چه که اگرباشد. لازم به ذکر است میشود،میاستفادهآنها

با استفاده از داروهاي FSGSۀلیاساس درمان در نوع او
،ACEiباشد، داروهاي سیستم ایمنی میةکنندسرکوب
ARBزمان با نیز معمولاً به صورت همها و استاتین

سیستم ایمنی مورد استفاده قرار ةکنندداروهاي سرکوب
).25-21(ردگیمی

درمان
اولیه که تحت درمان قرار FSGSبیماران مبتلا به 

نارسایی غیر قابل برگشت نگیرند اغلب به تدریج دچار
-هاي سرکوبوشوند و لذا معمولاً استفاده از دارکلیه می

گردد. توصیه میFSGSۀسیستم ایمنی در نوع اولیةکنند
اي وجود ل شدهی بالینی کنتریکارآزمامطالعاتچهاگر

میزان پاسخ به استروئید و یا سایر ۀندارد که به مقایس
کننده سیستم ایمنی با دارونما پرداخته داروهاي سرکوب

شروع درمان ،هادستورالعملبا این وجود در اکثر ،باشد
از استروئید خوراکی به میزان این بیماران با استفاده 

گرم در میلی80تا 60) با حداکثر 1mg/kgپردنیزولون (
گرم یک روز میلی80-120با حداکثر 2mg/kgروز و یا 

درصد بیمارانی80تا 40باشد. این درمان در در میان می
،نرمال باشدنهاآکه در هنگام بروز بیماري عملکرد کلیه

گردد. طول مدت یون کامل و یا نسبی میسباعث رمی
ه و در هفته بود16تا 12درمان با استروئید حداقل 

ةلازم است دور،موارد براي رسیدن به پاسخازبسیاري 
).31-26(ماه افزایش یابد8تا 6درمان به 

در اینجا لازم است به دو نکته اشاره شود:
اولیه به FSGSدرصد از بیماران مبتلا به10کمتر از -1

نیاز به درمان با یون رفته وسخود به رمیهصورت خودب
بهبود معمولاًسیستم ایمنی ندارند.ةندکنداروهاي سرکوب

افتد که ودي بیماري در بیمارانی اتفاق میخهخودب
طبیعی بوده و در هنگام بروز بیماريآنهاۀعملکرد کلی

5/3میزان پروتیئنوري آنها کمتر از حد نفروتیک (کمتر از 
گرم در روز) باشد. 

رانیسیستم ایمنی در بیماةکنندداروهاي سرکوبتأثیر-2
که هنگام بروز بیماري کاهش شدید عملکرد کلیه داشته و 

سی سی25-30میزان فیلتراسیون گلومرولی آنها کمتر از 
رو لازم است در مشخص نیست. از این،در دقیقه باشد

ام درمان چنین بیمارانی به سایر مشخصات بیماري از گهن
نارسایی کلیه (انتظار پاسخ نجمله حاد و یا مزمن بود

هاي بیوپسی کلیه (انتظار بهتر به درمان در نوع حاد)، یافته
که فیبروز عدم پاسخ و یا احتمال کمتر پاسخ در بیمارانی

توبولواینترسیشیال و گلومرول و اسکروز دارند) و ریسک 
سیستم ایمنی ةکنندعوارض جانبی داروهاي سرکوب

.)30-27(توجه نمود
ت ذیل را داشته باشند که خصوصیامعمولاً در بیمارانی

سیستم ایمنی توصیه ةکنندبا داروهاي سرکوبدرمان 
شود.نمی

آنها نرمال بوده و میزان ۀکلیکه عملکرد بیمارانی-1
پروتئینوري آنها کمتر از حد نفروتیک باشد. چنین 
بیمارانی معمولاً سیر آرامی داشته و ممکن است به طور 

این کهته لازم استیون شوند. البسخود دچار رمیهخودب
اي بوده و در صورت تشدید دورهگیريپیبیماران تحت 

سیستم ایمنی ةکنندهاي سرکوبمیزان پروتیئنوري درمان
شروع شود.

، کاهش که در هنگام تشخیص بیماريبیمارانی-2
عملکرد کلیه داشته و میزان پروتئینوري آنها کمتر از حد 

ست مبتلا به نوع نفروتیک باشد. این بیماران ممکن ا
بوده و چنانچه گفته شد اساس درمان این FSGSۀثانوی

و ACEi،ARBقبیلی از یاستفاده از داروهابیماران 
).31-27(باشدمیها استاتین

بیماران مقاوم به استروئید
که به استروئید بیمارانی،براساس مطالعات انجام شده

8وتئینوري آنها در طی معمولاً میزان پر،پاسخ خواهند داد
شروع به کاهش پیدا خواهد نمود ،اول درمانۀهفت12تا 

16تا 12نها بعد از آکه میزان پروتئینوري و لذا بیمارانی
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و یا فقط کاهش مختصري داشته کردههفته کاهش پیدا ن
اوم به استروئید در نظر گرفته باشد، به عنوان بیماران مق

).34- 32(شوندمی
بینی توان پیشاساس مطالعات موجود نمیبرچهاگر

اهند داد، با این نمود که چه کسانی به استروئید پاسخ نخو
وجود بعضی از خصوصیات رسد که وجود به نظر می

آنها لۀ قاومت به استروئید باشد که از جممةدهندنشان
در ستیشیالاینترتوان به قابل توجه بودن آسیب توبولومی

ن پلاسما در نیکلیه، بالا بودن سطح کراتیگزارش بیوپسی 
گرم در 10هنگام تشخیص بیماري و پروتیئنوري بیش از 

همچنین ممکن است بعضی از ).33-31(روز نام برد
د نداشته باشتأثیرخصوصیات ژنتیکی نیز در این موضوع 

درصد 25در NPHS2به عنوان مثال موتاسیون در ژن 
اند نشان داده شده استبودهطفالی که مقاوم به استروئیدا
)35 -37.(

درمان بیماران مقاوم به استروئید
وسپورینلسیک

که در این زمینه ايبراساس مطالعات کنترل شده
بیماران مقاوم به استروئید کهشوده میصیتو،وجود دارد

با هستندکه وابسته به استروئید و همچنین بیمارانی
ین یدوز پابه همراهسیکلوسپورین ترکیب دارویی

استروئید درمان گردند.
شود که ته به استروئید به کسانی گفته میبیماران وابس

استروئید به نیازمند ادامه دادن ،یونسرمیبراي تداوم 
صورت طولانی بوده و با کاهش و یا قطع آن دچار عود 

پروتئینوري شوند.
م به میزان پاسخ به سیکلوسپورین در بیماران مقاو

درصد گزارش شده است. با این 20-70استروئید بین 
گیري از بروزوجود اثرات سیکلوسپورین در پیش

ESRD43-38(مشخص نیست(.
پاسخ به سیکلوسپورین نسبت به پاسخ به استروئید 

2- 3ر در مدت زمانزودتر و در عرض دو هفته و حداکث
گونه اه هیچکه بعد از سه مشود و در صورتیماه شروع می

ةدهندنشان،ه نشودمشاهدکاهشی در میزان پروتئینوري 

بر اساس همچنین.استمقاومت به سیکلوسپورین 
که بعد از پاسخ به مطالعات موجود در صورتی

عود بیماري ،قطع شودداروبه سرعت سیکلوسپورین 
شایع بوده و لذا توصیه به طولانی بودن درمان با این دارو 

قطع سال و یا حتی بیشتر و کاهش وبه حدود یک
. )39(باشدن بعد از پاسخ به درمان میآتدریجی 

گرم به ازاي میلی2-4وسپورین در دوز لمعمولاً سیک
-داده میمنقسمهر کیلوگرم از وزن بدن که در دو دوز 

سال بعد از ایجاد تا یکماه6شود شروع شده و به مدت 
شود. البته بهتر است ه داده مییون کامل یا نسبی ادامسرمی
دوز دارو را ترجیحاً ،یون کاملسبعد از رسیدن به رمیکه 
شود همچنین توصیه میکاهش داد.3mg/kgکمتر از به 

اي چک شده وکه سطح سیکلوسپورین به صورت دوره
ن را در حد آسطح سرمی ،با تغییر دادن مقدار مصرف

.)42، 38(مودنلیتر حفظگرم در دسینانو175-100
زمان در دوزپردنیزولون نیز به صورت هم

mg/kg15/0گرم در روز داده شده میلی15ماکزیموم و
گرم در روز کاهش و به میلی5/7تا 5ماه به 6و بعد از 

-ماه ادامه داده می6-12ن به مدت وسپوریلهمراه سیک

که دچار عوارض گردد در بیمارانیتوصیه می.شود
دوز آن سریعتر کاهش داده شده و یا ،شونداستروئید می

).43- 38(حتی قطع گردد
تاکرولیموس

تاکرولیموس در تأثیربسیار کمی در رابطه با ۀتجرب
ترینوسیع. در )45- 42(اولیه وجود داردFSGSدرمان 
این دارو در تأثیرباره انجام شده به اي که در اینمطالعه

اولیه پرداخته است. میزان FSGSه ببیمار مبتلا 25
پروتئینوري و غلظت کراتینین پلاسما قبل از درمان در 

گرم در میلی2/1گرم در روز و 10این بیماران به ترتیب 
لیتر بود. همچنین این بیماران به پردنیزولون و دسی

یموس به سیکلوسپورین مقاوم و یا وابسته بودند. تاکرول
ماه در این بیماران استفاده 6مدتهمراه پردنیزولون به 

17گرم در 3شد و باعث کاهش پروتئینوري به کمتر از 
نفر گردید. 12نفر و رمیسیون کامل یا نسبی در 
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درصد 40پذیر نیز در سیتی مختصر و برگشتنفروتوکسی
به دلیل دوز لعه اتفاق افتاد که احتمالاًین مطابیماران ا

). به طور 43درمان باشد (بالاي تاکرولیموس در شروع 
،کلی بر اساس این مطالعه و مطالعات محدود انجام شده

وسپورین سیکلدر مقایسه با تاکرولیموستأثیرچه اگر
ولی با توجه به اینکه هر ،مورد ارزیابی واقع نشده است

ینورین لسهاي کها از جمله مهارکنندهدوي این دارو
ات تأثیردارو نیز داراي این کهرسدبه نظر می،باشندمی

شده در بیماران مطالعات انجامدر ضمنمشابهی باشد.
یات درمانتأثیریکسان بودن تقریباًةدهندپیوند کلیه نشان

).45- 42(داروستو عوارض جانبی این دو
مایکوفنولیت مفتیل
این دارو در درمان تأثیرکه به بررسی نتایج مطالعاتی

FSGSچه در بعضی متناقض بوده و اگر،پرداخته است
، ده نشده استمشاهمثبتی از این دارو تأثیراز مطالعات 

مفید بودنةدهندنیز وجود دارد که نشانکمیمطالعاتی
نتایج به دست آمده ازاساس، و لذا برستاین دارونسبی

که مقاوم به شود در بیمارانیه میصیاین مطالعات تو
به این ه کییاهن بوده و یا آنسپوریسیکلواستروئید و یا 

دلیل بروز عوارض ه اند ولی بپاسخ نسبی دادهدو دارو 
د از این دارو نرا ندارهامصرف آنۀجانبی امکان ادام

یماري به این دارو در این بدهه شصیاستفاده شود. دوز تو
ماه 6به مدت بار در روز2،گرمتا هزار میلی750مقدار 

. )50-46(باشدمی
مان سیتوتوکسیکدر

تأثیروجود دارد که به بررسی محدوديمطالعات 
بوسیل و مداروهاي سیتوتوکسیک از قبیل کلرا

به یا مقاوم وابستهFSGSوفسفاماید در درمان لسیک
بیشتر استروئید در افراد بزرگسال پرداخته باشد و

- اي و گذشتهمشاهدهبه صورت انجام شده نیزمطالعات

ی یهافاده از این داروها بیشتر در بچهت. استنگر بوده اس
نده و یا که دچار سندرم نفروتیک ایدیوپاتیک عود کن

اساس این برو اند بررسی شدوابسته به استروئید شده
به دوز مطالعات استفاده از این دو دارو در بیماران مقاوم

با این وجود ممکن است شود.کافی استروئید توصیه نمی
که پاسخ نسبی به این داروها در بیمارانیاستفاده از

درصد کاهش در میزان 50(بیش از پردنیزولون داده
آنها فیبروز ۀکه در کلیییپروتئینوري)، و یا آنها

اینترستئیشال قابل توجه داشته و لذا کاندید مناسبی براي 
ر گرفته شود. در ظوسپورین نباشند، در نلسیکاستفاده از

رفته شد که از داروي سیتوتوکسیکیم گصمکه تصورتی
شود که در چنین مواردي نیز فقط توصیه میاستفاده شود، 

که عوارض در روز mg/kg2با دوزفسفامایدسیکلواز 
دلیل هو از کلرامبوسیل بجانبی کمتري دارد استفاده شده 

سیکلوفسفاماید ضمناًو سیتی بیشتر استفاده نگرددتوکسی
هفته 8-12تجویز شده و به مدت ونقبل از قطع پردنیزول

.)54-51(ادامه یابد
سیرولیموس

تأثیرمطالعات بسیار کمی وجود دارد که به بررسی 
ن این بیماري پرداخته باشد و اگرچه سیرولیموس در درما

در ،اي اشاره به مفید بودن این دارو شده استدر مطالعه
بدتر شدن اي نداشته و حتی باعثمطالعات دیگر فایده

به عنوان مثال در ).58-55(عملکرد کلیه گردیده است
اي که اولیهFSGSبیمار مبتلا به 6نفر از 5،یک مطالعه

اند دچار کاهش قابل توجه عملکرد با این دارو درمان شده
کدام نیز دچار ماه  شده و هیچ9تا 7کلیه در عرض 

که در دیگري ۀ. دغدغ)58(رمیسیون پروتئینوري نشدند
این رابطه با این دارو وجود دارد این است که استفاده از

اند باعث پیوند کلیه که پروتئینوري نداشتهدارو در بیماران 
ایجاد پروتئینوري در بعضی از آنها شده است و لذا در 

استفاده از ،مجموع با توجه به مطالعات انجام شده
- 55(دشوه نمیتوصیFSGSسیرولیموس در درمان 

58(.
پلاسما فورزیس

اولیه نقش FSGSپلاسما فورزیس در درمان
ن بیشتر بر اساس آمحدودي داشته و توصیه به مصرف 

بعد از پیوند FSGSدر درمان عودآني است که از تأثیر
، بعد از پیوند کلیهدر موارد عودکلیه دیده شده است.
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کهتوانسته استقابل توجهپلاسمافورزیس به صورت 
اعث کاهش پروتئینوري و رمیسیون کامل در بعضی از ب

بیماران گردد. با این وجود نتایج پلاسمافورزیس در 
بر این باشد وغیر پیوندي متناقض میFSGSبیماران 

شود که درمان فقط در مواردي استفاده میاساس از این
سیکلوسپورین و مایکو ،رغم درمان کافی با استروئیدعلی

لبومینمی وجود آشدید و هیپو ئینوري پروت، فنولیت مفتیل
.)62- 59(داشته باشد

گیرينتیجه
FSGSیا ثانویه به به صورت اولیهکهممکن است

به اینکه درمان با گردد. با توجه منجرآسیب گلومرولی 
سیستم ایمنی در بیشتر بیماران ةکنندداروهاي تضعیف

آن اندیکاسیون اولیه و نه نوع ثانویهFSGSمبتلا به 
باشد.اولیه از ثانویه بسیار مهم میFSGSدارد، افتراق 

و استفاده ايرفع علت زمینه،مان در نوع ثانویهاساس در
سیستم ایمنی از قبیل مهار ةکننداز داروهاي غیر سرکوب

هاي آنژیو تانسین، مهارکنندهةهاي آنزیم تبدیل کنندکننده
چربی ةآورندداروهاي پایینوIIهاي آنژیم تانسینگیرنده

باشد. ها میاز گروه استاتین
استفاده از داروهاي ،اساس درمان در نوع اولیه

درمان با استروئیدها باشد. سیستم ایمنی میةکنندتضعیف

سیستم ایمنی باعث ةکنندو سایر داروهاي تضعیف
FSGSمواردازدرصد70یون کامل یا نسبی در یسرم

گردد.یماولیه
استفاده از داروهاي  ،چه اساس درمان در نوع اولیهراگ

- ، داروهاي غیر سرکوباستسیستم ایمنی ةکنندسرکوب

سیستم ایمنی گفته شده نیز معمولاً به صورتةکنند
شود در توصیه می. گیردزمان مورد استفاده قرار میهم
اسیونی اولیه که کنترااندیکFSGSبیماران مبتلا به ۀهم

د، پردنیزولون با دوز نبراي مصرف استروئید ندار
mg/kg1 گرم در روز شروع میلی60-80و حداکثر

شود.
یا که مقاوم و یا وابسته به استروئید بوده در بیمارانی

از قبیل بالاي استروئید را تحمل نمایند (توانند دوز نمی
ین با سلیکوسپورکهشود) توصیه میزدیابت و استئوپورو

به همراه دوز پایین استروئید (حداکثر mg/kg2-4دوز
mg15.در روز) تجویز گردد

آنها، آسیب قابل توجه ۀکه در بیوپسی کلیدر بیمارانی
داشته و میزان فیلتراسیون گلومرولی آنها بافت بینابینیدر 

وسپورین لسی باشد، استفاده از سیکسی40کمتر از 
.شودتوصیه نمی
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Treatment of Primary Focal and Segmental Glomerulosclerosis

Ehsan Valavi1, Seyed Seifollah Beladi Mousavi 2*

Abstract
Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) is a common cause
of nephrotic syndrome in adults and children. It may occur
either without an identifiable cause (idiopathic or primary) or in
response to previous glomerular injury (secondary). In the
treatment of FSGS distinguishing between primary and
secondary is important because immunosuppressive therapy is
indicated in most patients with primary FSGS but not in
secondary FSGS. Untreated patients with primary FSGS who
present with nephrotic range proteinuria (proteinuria>3.5 g/day)
and hypoalbuminemia typically have a progressive course to
end stage renal disease. It appears that primary FSGS is
responded to prednisone at a dose of 1 mg/kg per day
(maximum dose 60 to 80 mg/day) in 40 to 80 % of patients,
however prolonged glucocorticoid therapy for a minimum of 12
to 16 weeks is generally required to induce remission among
these patients. For the treatment of steroid-resistant or relapsing
disease, cyclosporine is most commonly used at a dose of
approximately 2 to 4 mg/kg per day (given in two divided
doses) in conjunction with low dose of prednisone (maximum
15 mg/day). In addition, other agents, including
cyclophosphamide and mycophenolatemofetile have also been
tried among steroid-resistant or relapsing disease with various
degrees of response.

Keywords: Focal and Segmental Glomerulosclerosis,
Nephrotic Syndrome, Prednisolone.
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