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Abstract: 
 
Background: Membranous nephropathy (MN) is the most common cause of the nephrotic 
syndrome and renal failure in nondiabetic adults. The aim of this study was to evaluate the 
current diagnostic and therapeutic approaches for the disease. 
Materials and Methods: Epidemiology, pathogenesis, etiologies, natural course, 
differential diagnosis, treatment options, complications and follow up of the disease were all 
reviewed in this paper. 
Results: Most cases of MN are idiopathic, but it can be associated with autoimmune 
diseases, hepatitis B and C, malignancies, and the use of certain drugs. Spontaneous 
complete or partial remission of proteinuria occurred in 20 to 40 percent of patients with 
idiopathic MN. Thus, while almost all patients are candidates of conservative therapies for 
nephrotic syndrome (eg, angiotensin inhibitors and statins for hyperlipidemia), 
immunosuppressive therapies include cytotoxic drugs (usually cyclophosphamide) plus 
glucocorticoids or a calcineurin inhibitor (cyclosporine or tacrolimus) with or without low 
dose glucocorticoids and ultimately treatment with rituximab should be considered for 
patients at high risk for a progressive renal failure. 
 Conclusion: Early diagnosis and appropriate treatment, especially in high risk patients, may 
decrease the mortality/morbidity rate and renal failure associated with membranous 
nephropathy.  
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  مقدمه
مرحله  نارساييي يكي از علل عمده لهاي گلومروبيماري

هم در كشورهاي توسعه يافته و هم در ) ESRD(كليه  پاياني
ومين عنوان سباشد و از اين بيماري بهكشورهاي در حال توسعه مي

 .]1- 10[ گرددبعد از ديابت و فشار خون بالا ياد مي ESRDعلت 
 باشدمي يلهاي گلومروبيماريمهم يكي از انواع  م نفروتيكوسندر

- هاي بيوپسي كليه به چند نوع عمده تقسيم ميكه بر اساس يافته

ترين و يا يكي از علل شايع رانوس شايعممبنفروپاتي  .گردد
خصوصا در افراد بالاي چهل سال لغين م نفروتيك در باوسندر

 35( يك سوم از مطالعات انجام شده، مسئول بعضيبوده و در 
م نفروتيك بالغين غير مبتلا به ديابت بوده وموارد سندر) درصد
صورت درصد موارد به 75اگر چه اين بيماري در  .]1-16[ است

در گردد، اما ايديوپاتيك بوده و علت مشخصي براي آن يافت نمي
سيلامين، پني: تعداد كمي از بيماران عواملي از قبيل داروها مثل

  د التهاب ـداروهاي ض آلفا، كاپتوپريل و TNFتركيبات طلا، آنتي 
  

  گروه داخلي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي جندي شاپور اهواز دانشيار، 1
  ي كاشاناستاديار، گروه داخلي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشك 2
  :نشاني نويسنده مسئول *

  دانشگاه علوم پزشكي كاشان، دانشكده پزشكي، گروه داخليكاشان، 
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و  Cو  Bهپاتيت : ها مثلعفونت، )NSAID(غير استروئيدي 
-ها بهلوپوس، تيروئيديت و بدخيمي مثلخود ايمني هاي بيماري

نفروپاتي ]. 17-26[عنوان علت ايجاد آن مطرح شده است 
با اين  ؛شودممبرانوس در همه نژادها و در هر دو جنس ديده مي

آن در مردان سفيد پوست بالاي چهل سال وجود نوع ايديوپاتيك 
 فكرباشد و بروز اين بيماري در يك خانم جوان بايد تر ميشايع

. احتمال وجود بيماري لوپوس معطوف سازد پزشك معالج را به
شود و در صورت ها ديده مياين بيماري كمتر در بچه ،چنينهم

، ايعطور كمتر شو به Bبروز، احتمال همراهي آن با هپاتيت 
با  .]27،28[ و يا بيماري تيروئيد وجود دارد خود ايمنيهاي بيماري
و نقش  بالاي نفروپاتي ممبرانوس شيوع نسبتااهميت و به  توجه

بر آن شديم تا در يك مطالعه ، ESRDاين بيماري در ايجاد 
شده پيرامون پيش آگهي و درمان منتشر مروري، به بررسي مقالات 

  . اين بيماري بپردازيم
  

  پيش آگهي نفروپاتي ممبرانوس 
كننده سيستم ايمني  با توجه به اينكه داروهاي تضعيف

نفروتيك ممبرانوس، داراي  سندروممطرح شده در درمان نوع اوليه 
لازم است قبل از بحث در رابطه  ،باشندعوارض قابل توجهي مي

با درمان اين بيماري، به بحث پيرامون پيش آگهي آن در مواردي 
 در ،بر اساس گزارشات موجود .ه درمان صورت نگيرد بپردازيمك

  :خلاصه
اين مقاله در . باشددر بالغين غير ديابتي مينارسايي كليه  وم نفروتيك وترين علل سندرمبرانوس يكي از شايعنفروپاتي م :سابقه و هدف
  .دونشميمعرفي و بررسي ين بيماري اهاي تشخيصي و درماني بهترين روش

هاي تشخيص گير شناسي، فرآيند ايجاد بيماري، علل، عوارض و سير بيماري، روشاي از همهاز ارائه خلاصهپس  :هامواد و روش
  .اندافتراقي، درمان و پيگيري بيماري توضيح داده شده

- ، بدخيمي CوB ، هپاتيت خود ايمنيهاي تواند ثانوي به بيماريمي باشد، وليممبرانوس در بيشتر موارد ايديوپاتيك مينفروپاتي  :نتايج

درصد بيماران مبتلا به ممبرانوس  40-20دروري اپروتئين خودي كامل يا نسبيبهبودي خودبه. ها و استفاده از بعضي داروها باشد
ها براي اتينهاي آنژيوتانسين و استكننده م نفروتيك مثل مهاروهاي نگهدارنده سندردرمان علاوه بر. افتدايديوپاتيك اتفاق مي نفروپاتي

به اضافه گلوكوكورتيكوئيد و ) معمولا سيكلوفسفامايد(شامل داروهاي سيتوتوكسيك  كنندگان سيستم ايمنيدرمان با تضعيف ،هيپرليپيدمي
در  ،Rituximabدر نهايت  وبا يا بدون دوز كم گلوكوكورتيكوئيد ) سيكلوسپورين و يا تاكروليموس(هاي كلسينورين يا مهاركننده

  . گردد، انجام ميهستنداني كه در ريسك بالا براي كاهش پيشرونده در عملكرد كليه بيمار
تواند منجر به كاهش مرگ و مير ميويژه در بيماران با ريسك بالاي نارسايي كليه هبتشخيص و درمان زود هنگام و صحيح  :گيرينتيجه 

  .گردد مبرانوسآن در نفروپاتي م عوارض ناشي از ها ونارسايي كليهو 
  م نفروتيك، سيكلوفسفامايد، سيكلوسپورينونفروپاتي ممبرانوس، سندر :كليديگانواژ
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كامل و در  بهبوديبيماران  اين درصد 30تا  5در  سال 5 عرض
 ،چنينهم .گرددنسبي حاصل مي بهبوديدرصد موارد نيز  40تا  25

درصد در  14در بيماران درمان نشده، تقريبا  ESRDميزان بروز 
درصد در عرض  41ال و س 10درصد در عرض  35سال،  5عرض 

با توجه به اينكه درصد قابل  .]29- 32[ سال گزارش شده است 15
توجهي از بيماران مبتلا به اين بيماري روند نسبتا خوش خيمي را 

نمايند، لازم است فقط در بيماراني از داروهاي تضعيف طي مي
كننده سيستم ايمني استفاده شود كه در ريسك بالاي پيشرفت 

- خصوصيات كلينيكي اين بيماري و هم .]30- 32[ شندبابيماري 

هاي بيوپسي كليه در تشخيص بيماراني كه پيش آگهي چنين يافته
خوبي نداشته و كانديد مناسبي براي دريافت داروهاي تضعيف 

هاي كلينيكي كه يافته .باشدكننده سيستم ايمني هستند، مفيد مي
درمان عدم در صورت دهنده بد بودن پيش آگهي اين بيماري  نشان

سال در موقع بروز بيماري، جنس  50سن بالاتر از  :است شامل
گرم در روز و افزايش  8وري بيش از امذكر، ميزان پروتئين

ها، بزرگسالان ها و بچهاز طرف ديگر، خانم. باشدن سرم مينيكراتي
وري آنها كمتر از سندروم نفروتيك اجوان و بيماراني كه پروتئين

 پيش آگهي خوبي دارند ،ن سرمي آنها نرمال باشدنيكراتي بوده و
هاي بيوپسي كليه كه نشان دهنده بد بودن بعضي از يافته .]35-33[

پيش آگهي بيماري است شامل وجود اسكار و اسكلروز در 
- ها و قابل توجه بودن درگيري توبولو اينترستيشيال ميگلومرول

بيمار ژاپني مبتلا به  949 اي كه بر رويدر مطالعه .]36،37[ باشد
مشخص گرديد  ،نوع اوليه سندروم نفروتيك ممبرانوس انجام شد

سوي دهنده احتمال پيشرفت به هايي كه نشانمهمترين يافتهكه 
ESRD  سال،  60مذكر، سن بالاتر از  يتجنس: عبارتند ازاست

و بيش از  mg/dl 5/1بالاتر از يا  مساوي ون نيغلظت سرمي كراتي
 رصد بودن ضايعات توبولو اينترستيشيال در بيوپسي كليه د 20

وب بودن پيش آگهي اين بيماري، خيكي از معيارهاي  .]37[
خود و چه با درمان هصورت خودبهرسيدن به رميسيون كامل چه ب

روند مناسب است و پيش آگهي بيماراني كه به رميسيون كامل نمي
رميسيون كامل به  ،شده در بيشتر مطالعات انجام .]38[ باشدنمي

 mg 300وري به كمتر از اشود كه ميزان پروتئينمواردي اطلاق مي
-رميسيون نسبي نيز به كاهش ميزان پروتئين .در روز كاهش يابد

  .]35- 38[ گرددگرم در روز اطلاق مي 5/3وري به كمتر از ا
  

  ريسك پيشرفت بيماري 
 نفروپاتي مطالعات انجام شده بيماران مبتلا به اساس بر

 ESRDممبرانوس را بر اساس ريسك پيشرفت بيماري به مرحله 
 نمايندبندي مي به سه گروه ريسك پائين، متوسط و زياد تقسيم

شود كه به آن دسته از بيماراني اطلاق مي :ريسك پائين .]37-30[
گرم بوده و  4وري آنها كمتر از اپروتئين ،پيگيريماه  6در طي 

در اين گروه از بيماران، . نرمال داشته باشند ننيكليرانس كراتي
درصد  8ريسك پيشرفت به سمت نارسايي مزمن كليه كمتر از 

ميزان  ،پيگيريماه  6بيماراني كه در طي : ريسك متوسط .باشدمي
ن آنها نيولي كليرانس كراتي ،گرم بوده 8تا  4وري آنها بين اپروتئين

يسك متوسط پيشرفت نرمال و يا نزديك به نرمال باشد، در ر
درصد  50بوده و بر اساس مطالعات موجود، تقريبا كند بيماري 

ريسك  .مزمن كليه مبتلا خواهند شد نارساييسال به  5آنها در طي 
وري اشود كه ميزان پروتئينبه آن دسته از بيماراني اطلاق مي: زياد

كليوي  گرم بوده و يا عملكرد 8ماه بيش از  3آنها براي بيش از 
درصد از اين بيماران، بدون درمان  75 .اي داشته باشندكاهش يافته
  .نمايندي مزمن كليه پيشرفت مييسال به سوي نارسا 5در عرض 

  
  :هاي غير سركوب كننده سيستم ايمنيدرمان

مبتلا به قابل توجهي از بيماران  تعداد با توجه به اينكه در
- ايجاد ميون كامل خود رميسيهصورت خودبممبرانوس به نفروپاتي

، فقط آن دسته از بيماراني كه در ريسك پيشرفت بيماري شود
- كننده سيستم ايمني مي كانديد دريافت داروهاي تضعيف ،هستند

ه شده است كه تقريبا همه بيماران مبتلا به صياز طرف ديگر تو. باشند
كننده هاي آنزيم تبديلاين بيماري از داروهايي از قبيل مهار كننده

هاي انالاپريل، مهار كننده و كاپتوپريلمثل  آنژيوتانسين يك به دو
، و داروهاي كاهنده و والسارتان لوزارتانمثل  2گيرنده آنژيوتانسين 

 لوواستاتينو  آتورواستاتينمثل ها چربي خون از گروه استاتين
كننده  استفاده از داروهاي مهار .]33،39،40[ استفاده نمايند
كاهش دادن فشار داخل گلومرولي باعث كاهش قابل  آنژيوتانسين با

- هم .گردندوري و بيماري مزمن كليه مياتوجه در پيشرفت پروتئين

ممبرانوس از افزايش فشار  نفروپاتيبعضي از بيماران مبتلا به  ،چنين
خون رنج برده كه استفاده از اين داروها در كنترل نمودن فشار خون 

ف از كنترل فشار خون در همه بيماران هد. باشدآنان نيز مفيد مي
وري و نارسايي مزمن كليه، رساندن آن به كمتر از امبتلا به پروتئين

mmHg 80/130 از خصوصيات برجسته ديگر يكي  .]39،41[ است
 ،بيماران مبتلا به سندروم نفروتيك و از جمله نفروپاتي ممبرانوس

رول بوده و ي و افزايش قابل توجه غلظت سرمي كلستمهيپرليپد
  .باشداستفاده از داروهاي استاتيني مي ،درمان انتخابي آن

  
  كننده سيستم ايمني  داروهاي تضعيف

كننده سيستم ايمني  اولين خط درمان داروهاي تضعيف
ك استفاده از اپديوپاتيممبرانوس  نفروپاتيدر بيماران مبتلا به 
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- افه گلوكوبه اض - معمولا سيكلوفسفامايد- داروهاي سيتوتوكسيك 

نورين مثل كلسيكننده  هاي مهارو يا يكي از دارو هاكورتيكوئيد
- س به اضافه دوز پائين گلوكوكورليموسيكلوسپورين و يا تاكرو

در بيماراني كه در  ،بر اين اساس .]31،32،42،43[ باشدتيكوئيد مي
-از اين داروها استفاده نمي ،ريسك پائين پيشرفت بيماري هستند

تضعيف كننده سيستم   چنين بيماراني با داروهاي غيرمعمولا. گردد
 2مدت بار بهماه يك 3اي هر صورت دورههايمني درمان شده و ب

دهنده پيشرفت بيماري از قبيل  سال در رابطه با بروز علائم نشان
اگر  .گردندن سرم پايش مينيوري و كراتياافزايش ميزان پروتئين

ريسك متوسط با پاتي ممبرانوس به نفرو ياندرصد مبتلا 50چه 
بيماري مزمن كليه خواهند شد، درصد قابل توجهي  مبتلا بهبيماري 

سال دچار  4تا  3خود در عرض هصورت خودبهاز آنها نيز ب
گردند و لذا توصيه شده است كه اين رميسيون كامل و يا نسبي مي

-دورهصورت هماه تحت نظر بوده و ب 6مدت دسته از بيماران نيز به

ن سرم مانيتور شده و فقط نيوري و كراتيااي از نظر ميزان پروتئين
در  ؛شودتضعيف كننده سيستم ايمني استفاده  از داروهاي غير

وري به اماه تحت نظر بودن، ميزان پروتئين 6كه بعد از صورتي
شود كه از تركيب ميه صيتو ،گرم در روز كاهش نيافت 4كمتر از 

 مهار وئيد و يايد به اضافه گلوكوكورتيكدارويي سيكلوفسفاما
وس به اضافه تاكروليم و سيكلوسپورينمثل  نورينهاي كلسيكننده

رسد كه هر دو نظر ميبه .]44،43[ گلوكوكورتيكوئيد استفاده گردد
با اين وجود  ،تركيب دارويي گفته شده داراي اثرات مشابهي باشند

كننده  ر گروه دريافتدنشان داده شده است كه ميزان عود بيماري 
معمولا بر اساس  .]45،46[ نورين بيشتر استكلسيهاي مهار كننده

يكي از  ،باشدفاكتورهاي متعددي كه از جمله آنها انتخاب بيمار مي
-عنوان مثال در خانمبه. گردداين دو رژيم گفته شده انتخاب مي

-د بهوفسفامايكلاز سي بهتر است هايي كه در سنين باروري هستند

شود ه ميصيتو ،چنينهم. دليل ريسك ايجاد نازايي استفاده نگردد
 از داروهاي مهارمبتلا به افزايش فشار خون  كه در اشخاص مسن

عوارض عروقي و از جمله افزايش باعث نورين كه يسكننده كل
 عنوان خط اول درمان استفاده نشودبه گردندخون مي فشار

گرفته شد از رژيم سيتوتوكسيك كه تصميم در صورتي .]47،48[
بهتر است از سيكلوفسفامايد كه عوارض جانبي  ،استفاده شود

در رژيم درماني  .دگرداستفاده ، كمتري نسبت به كلرامبوسيل دارد
صورت نيزولون بهددوم و پنجم بر ،هاي اوليك در ماهسسيتوتوك

mg/kg/day 5/0 سيكلو6و  4 ،2هاي داده شده و در ماه ، -

در . گرددتجويز مي mg/kg/day 5/2 -2 امايد با دوزفسفــ
از  ،شودهايي كه استروئيد استفاده ميروزهاي اول تا سوم ماه

 گرددولون به ميزان يك گرم در روز استفاده ميدنيزل پرمتيآمپول 

 كه تصميم گرفته شد از رژيم حاوي مهاردر صورتي .]31،32،42[
-سيكلوسپورين و يا تاكرو نورين استفاده شود،هاي كلسيكننده

 6مدت حداقل سيكلوسپورين به .]45- 49[ گرددوس انتخاب مييمل
همراه  شده كه در دو دوز تقسيم   5mg/kg/day-3 ماه و با دوز

 گردديك روز در ميان تجويز مي mg 10با پردنيزولون به ميزان 
در دو دوز  mg/kg/day 05/0 وس نيز با دوزمتاكرولي .]40،42[

درمان انتخابي در بيماران مبتلا به  .]45[ دگردتجويز مي شده متقسي
نفروپاتي ممبرانوس كه در ريسك زياد پيشرفت بيماري هستند نيز 

ه صيتو. باشداستفاده از يكي از دو تركيب دارويي گفته شده مي
در آنهائي  شده است كه درمان در اين گروه از بيماران خصوصاً

 آلبومين كمتر از(لبومينمي قابل توجه كه با علائم شديد، هيپوآ
gr/dl 2 (ن سرم در هنگام بروز بيماري مراجعه نيو افزايش كراتي

كه در صورتي .]31،32،42،43[ بدون تاخير شروع گردد ،نمايندمي
- تصميم گرفته شد از رژيم سيتوتوكسيك استفاده شود، سيكلو

-به mg/kg/day   5/1 -2صورت خوراكي و با دوزفسفامايد به

سال به همراه استروئيد با دوز يك گرم متيل پردنيزولون مدت يك
 و پردنيزولون خوراكي 5و  3و  1هاي در روزهاي اول تا سوم ماه

mg/kg 5/0  ماه و سپس كاهش  6مدت وز در ميان بهريك
توصيه شده است جهت  ،چنينهم .گرددتدريجي آن تجويز مي

ماه از  6كه بعد از صورتين عوارض سيكلوفسفامايد، در كمتر شد
وري ديده نشد، از ادرمان، كاهش قابل توجهي در ميزان پروتئين

دوز سيكلوسپورين و يا  ].50،51[ ادامه تجويز آن اجتناب شود
وس در بيماران با ريسك زياد پيشرفت بيماري مشابه دوز متاكرولي

 ،استفاده شده در بيماران با ريسك متوسط پيشرفت بيماري بوده
پردنيزولون نيز در اين . مدت يكسال ادامه داده خواهد شدلي بهو

تجويز خواهد  mg/day  15و حداكثر mg/kg 15/0 رژيم با دوز 
  ].51[ شد
  

  عود بيماري
 نفروپاتيعود بيماري يكي از خصوصيات شايع 

ميزان عود . باشدممبرانوس ايديوپاتيك بعد از درمان اوليه مي
هاي حاوي ان اوليه با استفاده از رژيمبيماري در مواردي كه درم
-،32،42[ باشددرصد مي 30تا  25سيتوتوكسيك بوده است، 

- هاي كلسيكننده معمولا چنين بيماراني با استفاده از مهار ].52،53

. شوندنورين و يا استفاده مجدد از داروي سيتوتوكسيك درمان مي
- اي سيتوالبته توصيه شده است كه بيش از دو دوره از داروه

در  .نمايند استفاده نشودتوكسيك در بيماراني كه چند بار عود مي
استفاده از داروهاي سيتوتوكسيك با  مزاياياين مواقع بايد 

عوارض جانبي قابل توجه آنها كه شامل سركوب مغز استخوان و 
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شود، سنجيده موارد ديده مي 3/2افزايش ريسك عفونت كه در 
ريسك آسيب به گنادها در بيماراني كه  ،چنينهم ].42،53،54[ شود

بيش از يك دوره از داروهاي سيتوتوكسيك استفاده نمايند بيشتر 
 بوده و لذا در بيماراني كه اين موضوع اهميت دارد بايد از مهار

ميزان عود بيماري ]. 47-55[ نورين استفاده شودهاي كلسيكننده
نورين كلسيهاي هكنند هاي حاوي مهاردر بيماراني كه با رژيم

ميزان  مطالعهيك عنوان مثال در به. باشدبيشتر مي ،انددرمان شده
درصد بوده و در بيماراني كه از  43عود در اين گروه از بيماران 

 ،انداستفاده نموده) mg/kg/day 1(دوز پائين سيكلوسپورين 
تواند بعد از قطع در اين گروه عود بيماري مي. بيشتر بوده است

-دارو و يا در هنگامي كه دوز سيكلوسپورين كاهش داده مي شدن

شود ايجاد گردد، كه در اين صورت درمان با سيكلوسپورين با 
ه داده شده و در صورت عدم تحمل داما mg/kg/day 5 -3دوز 

با توجه به  .]56[ گرددآن از رژيم سيكلوفسفامايد استفاده مي
ن عود بيماري در رسد ميزانظر مياطلاعات محدود موجود به

در . س نيز مشابه سيكلوسپورين باشدوليمدريافت كنندگان تاكرو
ماه بعد  4صورت متوسط درصد بوده و به 47مطالعه اين ميزان يك 

   ].45[ وس ايجاد شده استليماز قطع درمان با تاكرو
  

  بيماري مقاوم 
 پاتيكايديوكه بيمار مبتلا به نفروپاتي ممبرانوس در صورتي

- هكي از دو تركيب دارويي گفته شده سيكلوفسفامايد و مهاركنندبه ي
نورين مقاوم باشد با تركيب دارويي ديگر درمان خواهد كلسيهاي 
كه به هر دو تركيب گفته شده پاسخ ندهد درمان اما در صورتي ،شد

بر اساس مطالعات اندكي كه در  .باشدطور قطعي مشخص نميآن به
ممكن است بتوان استفاده از داروي  ،تاين رابطه انجام شده اس

Rituximab در اين مطالعات اين دارو با  .]50- 52[ را توصيه نمود
هفته و يا يك  4مدت بار در هفته بهصورت يكبه mg/m2 375دوز 

و خصوصا در بيماراني  دهمدت دو بار استفاده شگرم هر دو هفته به
عنوان به]. 58،57[ اندهموثر بوده است كه عملكرد كليوي نرمالي داشت

بيمار مبتلا به نفروپاتي  20اي از اين دارو در مثال در مطالعه
نفر از آنها استفاده از داروهاي  11ممبرانوس استفاده شده كه در 

 .كننده سيستم ايمني گفته شده با شكست همراه بوده است تضعيف
- بار بهاي يكهفته mg/m2375  دوز دارو در اين مطالعه به ميزان 

و يا  ماه بعد از درمان، رميسيون كامل 24و  12. هفته بود 4مدت 
  . از بيماران اتفاق افتاد نفر 16و  10در  ترتيبنسبي به

  
  گيري نتيجه

 سندرومترين علل نفروپاتي ممبرانوس يكي از شايع

صورت ايديوپاتيك نفروتيك در بالغين غير ديابتي بوده و اغلب به
ها به مصرف بعضي از داروها و يا بعضي از بيماريو گاهي ثانويه 

كننده پيشرفت بيماري، تداوم  تعيينمهمترين  .گرددايجاد مي
ماه و  3براي حداقل ) گرم در روز 8بيش از ( وري شديداپروتئين

-ن در هنگام بروز و يا در طي بيماري مينيكاهش كليرانس كراتي

پيشرفت به سوي نارسايي اين بيماران بر اساس ميزان ريسك  .باشد
بيماران با ريسك پائين به  .شوندگروه تقسيم مي 3به  كليه مزمن

گرم در روز  4وري كمتر از اشود كه پروتئينبيماراني اطلاق مي
اساس درمان در اين . داشته و عملكرد كليوي نرمالي داشته باشند

ها اتينكننده آنژيوتانسين و است بيماران استفاده از داروهاي مهار
شود كه بيماران با ريسك متوسط به بيماراني گفته مي .باشدمي

گرم در روز بوده و كليرانس  8تا  4وري آنها بين اميزان پروتئين
در اين گروه از  .داشته باشند ن نرمال و يا نزديك به نرمالنيكراتي

كننده آنژيوتانسين و استاتين  بيماران نيز ابتدا از داروهاي مهار
بعد از  وريانيبا عدم كاهش قابل توجه پروتئ اما ،گردداده مياستف

از تركيب داروهاي تضيف كننده سيستم ايمني شامل  ،ماه درمان 6
 نورينوفسفامايد به اضافه پردنيزولون و يا مهاركنندگان كلسيلسيك

-نيزولون استفاده ميدبه اضافه پر )سيكلوسپورين يا تاكروليوس(

سك زياد پيشرفت بيماري به آن دسته از بيماران با ري .گردد
گرم در روز  8وري بيش از اگردد كه پروتئينبيماراني اطلاق مي

در اين  .اي داشته باشندداشته و يا عملكرد كليوي كاهش يافته
بدون ، عملكرد كليوي بيماران با كاهش اًگروه از بيماران خصوص

كننده سيستم تاخير درمان با يكي از دو تركيب داروهاي تضعيف 
هايي كه در سنين بهتر است در خانم .ايمني شروع خواهد شد

دليل ريسك ايجاد نازايي باروري هستند از سيكلوفسفامايد به
شود كه خط اول درمان در افراد ه ميصيتو ،چنينهم .استفاده نشود

كننده  مسني كه مبتلا به افزايش فشار خون هستند داروهاي مهار
درصد بيماراني كه از  30تا  25عود بيماري در  .دنورين نباشكلسي

درصد آنهايي كه از رژيم  45تا  40رژيم حاوي سيكلوفسفامايد و 
شود كه در اند ديده مينورين استفاده نمودهحاوي مهاركننده كلسي

توان از تركيب دارويي ديگر و يا همان رژيم قبلي با اين موارد مي
ممكن است  .ا استفاده نموددر نظر گرفتن عوارض جانبي آنه

در بيماراني كه به هر دو تركيب دارويي  Rituximabاستفاده از 
  .مفيد باشد ،گفته شده مقاوم باشند

  
  نيقدردا تشكر و

ياري به نويسندگان كه در تهيه اين مقاله عزيزاني از همه 
  .آيدعمل ميبهقدرداني  اند تشكر ودهرسان
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