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СОКРАЩЕНИЯ 

АГ артериальная гипертензия 

АД артериальное давление 

БРА блокаторы рецепторов ангиотензина II 

ГН гломерулонефрит 

и-АПФ ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента МЗПГН 

мезангиопролиферативный гломерулонефрит 

НС нефротический синдром 

ОПН острая почечная недостаточность 

ПУ протеинурия 

СКФ скорость клубочковой фильтрации 

ТПН терминальная почечная недостаточность 

ХБП хроническая болезнь почек 

ХПН хроническая почечная недостаточность 

IgA иммуноглобулин А 

 

КОДИРОВАНИЕ ПО МЕЖДУНАРОДНОЙ КЛАССИФИКАЦИИ БОЛЕЗНЕЙ 10-

ПЕРЕСМОТРА (МКБ-10) 

Класс XIV: Болезни мочеполовой системы Блок N00-N08: Гломерулярные болезни 

N00.3 Острый нефритический синдром – диффузный мезангиальный пролиферативный 

гломерулонефрит 

N01.3 Быстропрогрессирующий нефритический синдром – диффузный мезангиальный 

пролиферативный гломерулонефрит 

N02.3 Рецидивирующая и устойчивая гематурия – диффузный мезангиальный 

пролиферативный гломерулонефрит 

N03.3 Хронический нефритический синдром – диффузный мезангиальный пролиферативный 

гломерулонефрит 

N04.3 Нефротический синдром – диффузный мезангиальный пролиферативный 

гломерулонефрит 

N05.3 Нефритический синдром неуточненный – диффузный мезангиальный 

пролиферативный гломерулонефрит 

N06.3 Изолированная протеинурия с уточненным морфологическим поражением – 

диффузный мезангиальный пролиферативный гломерулонефрит 

N07.3 Наследственная нефропатия, не классифицированная в других рубриках – диффузный 

мезангиальный пролиферативный гломерулонефрит 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

IgA-нефропатия (синонимы – IgA-нефрит, болезнь Берже, синфарингитная гематурия) –

иммуноком- плексный гломерулонефрит, характеризующийся преимущественным 

отложением в мезангии иммуноглобулина А (IgA), при классическом течении – 

мезангиальной пролиферацией. 

 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 

Представляет собой наиболее распространенную форму первичного (идиопатического) 

гломерулонефрита (ГН) в мире: по данным морфологических регистров, частота IgA-

нефропатии варьирует в зависимости от географического региона, составляя от 10–20% в 

США и Европе, до 40–45% – в странах Азии [3–5]. По-видимому, истинная 

распространенность IgA-нефропатии выше, так как, с одной стороны, не всем пациентам с 

характерной клинической картиной заболевания выполняют биопсию почки, с другой – 

признаки IgA-нефропатии обнаруживают в биоптатах почек у лиц без явных клинических 

проявлений заболевания [6,7]. IgA-нефропатия чаще развивается у представителей азиатской 



и европеоидной расы [8]. Она может начинаться в любом возрасте, однако пик 

заболеваемости приходится на второе и третье десятилетия жизни [9,10]. Мужчины 

заболевают, в среднем, в 2 раза чаще, чем женщины. IgA-нефропатия в 35–50% случаев 

рецидивирует в трансплантате; выживаемость трансплантата выше, чем при других болезнях 

почек [11,12]. 

 

ПАТОГЕНЕЗ  IGA-НЕФРОПАТИИ 

Механизм развития IgA-нефропатии – иммунокомплексный. По современным 

представлениям, ведущую роль играют изменения структуры молекулы IgA, обусловленные 

нарушением процессов ее гликозилирования и полимеризации и, как следствие, нарушение 

взаимодействия с белками матрикса, рецепторами к IgA на мезангиальных и других клетках, 

с компонентами системы комплемента. Это приводит к депонированию полимерного IgAl в 

мезангии, активации синтеза клетками почек различных цитокинов и факторов роста с 

развитием характерных морфологических изменений [13–15]. 

Предрасположенность к IgA-нефропатии может быть обусловлена носительством 

определенных локусов системы HLA, в частности, для семейных форм идентифицированы 

локусы 6q22–23 (IGAN1), 4q26–31 (IGAN2) и 17q12–22 (IGAN3) [16,17]. Уточняется роль 

других возможных генов-кандидатов. 

Провоцирующими факторами являются инфекции верхних и нижних дыхательных путей, 

острые инфекционные или вирусные гастроэнтериты, другие инфекции, вакцинация, УФ-

облучение. 

 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

Клиническая картина IgA-нефропатии разнообразна: проявления варьируют от 

изолированной бессимптомной микрогематурии до быстропрогрессирующего ГН [18–21]. 

Основные клинические проявления IgA-нефропатии: 

• Гематурия – разной степени выраженности (микрогематурия, в 40–50% случаев 

макрогематурия), может быть изолированной и в сочетании с ПУ, при фазово-контрастной 

микроскопии осадка мочи выявляются дисморфные эритроциты. 

• Протеинурия – обычно небольшая (< 1 г/сут), изолированной бывает редко. Возможно 

развитие выраженной ПУ с формированием нефротического синдрома (НС) на разных 

стадиях болезни. НС выявляется только у 5% всех больных с IgA-нефропатией, более 

характерен для детей и подростков. Выраженность протеинурии определяет прогноз 

заболевания. 

• Артериальная гипертензия (АГ) – чаще наблюдается при высокоактивном течении ГН в 

сочетании с протеинурией и острой почечной недостаточностью (ОПН) (в дебюте или при 

обострении нефрита), также развивается при формировании нефросклероза. 

• Острая почечная недостаточность (в сочетании с олигурией, отеками и АГ) может 

возникнуть на любой стадии IgA-нефропатии в результате тяжелого иммунного повреждения 

клубочков с формированием полулуний или вследствие окклюзии канальцев эритроцитами. 

• Хроническая почечная недостаточность развивается при длительном течении заболевания в 

основном у пациентов с высоким риском прогрессирования ХГН. 

• Повышение уровня IgA (в основном полимерных форм) в сыворотке крови обнаруживается 

у 35– 60% больных, как правило, не коррелирует с тяжестью болезни. 

 

Различают следующие варианты клинического течения IgA-нефропатии: 

1. Классический с повторными эпизодами макрогематурии (синфарингитная гематурия) (30– 

50% больных): 

• чаще развивается у молодых лиц; 

• характерно острое начало с эпизода макрогематурии, возникает на фоне инфекционного 

заболевания (обычно респираторной, реже мочевой, кишечной инфекции и т.д.) 



одновременно или в первые 2–3 дня болезни и сохраняется от нескольких часов до 

нескольких дней; 

• выявляется моча бурого цвета; 

• могут отмечаться боли в поясничной области; 

• наличие сгустков крови в моче не характерно; 

• при микроскопическом исследовании осадка мочи обнаруживают дисморфные эритроциты, 

эритроцитарные цилиндры; 

• выявляется протеинурия (ПУ); 

• возможно нарушение функции почек, как правило, обратимое; 

• отмечается транзиторная артериальная гипертония (АГ); 

• в промежутках между эпизодами макрогематурии сохраняется персистирующая 

микрогематурия 

или наблюдается полная нормализация анализов мочи (до следующего эпизода). 

2. Бессимптомный (у 30–40% больных): 

• чаще развивается у лиц после 40 лет; 

• при обследовании выявляют персистирующую микрогематурию в сочетании с ПУ и/или 

АГ. 

3. Атипичные формы протекают с клинической картиной, в большей степени сходной с 

другими 

вариантами гломерулярного повреждения – болезнь минимальных изменений с IgA-

депозитами в мезангии; острое повреждение почек (ОПП), ассоциированное с эпизодами 

макрогематурии; быстропрогрессирующий ГН с полулуниями и депозитами IgA в мезангии. 

Рекомендация 1. Диагностика IgA-нефропатии базируется на выявлении специфических 

изменений при морфологическом исследовании ткани почки. (НГ) 

Морфологические критерии IgA-нефропатии 

При световой микроскопии спектр морфологических изменений широкий и варьирует, в том 

числе, в биоптатах отдельного пациента [22]: 

• характерны очаговая или диффузная мезангиальная пролиферация с расширением 

внеклеточного матрикса; 

• возможны различной степени выраженности интра- или экстракапиллярная пролиферация; 

• возможны сегментарный некроз капилляров клубочка и образование полулуний; 

• на поздних стадиях болезни отмечается интерстициальный фиброз, ангиосклероз, атрофия 

канальцев. 

Иммунофлюоресцентное исследование – основа диагностики IgA-нефропатии. Выявляют 

депозиты IgA (часто в сочетании с депозитами IgМ и/или IgG) в мезангии и капиллярных 

стенках клубочков. По данным различных центров, частота выявления изолированных 

депозитов IgA колеблется от 0 до 85%. Почти всегда обнаруживают депозиты С3, реже С4; 

наличие депозитов С1q не характерно. 

При электронной микроскопии характерны отложения электронно-плотного материала в 

мезангии, реже субэндотелиально или субэпителиально, соответствующие иммунным 

комплексам, определяе- мым при иммунофлюоресцентной микроскопии. 

 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Рекомендация 2. Диагноз первичной IgA-нефропатии должен базироваться на исключении 

вторичного характера заболевания. (HГ) 

IgA-нефропатию можно заподозрить на основании характерной клинической картины: 

наличие эпизодов «синфарингитной» гематурии и/или персистирующей микрогематурии в 

сочетании с ПУ различной степени выраженности и повышенным уровнем IgA в крови. 

Необходим тщательный сбор анамнеза, комплексная оценка результатов клинического, 

лабораторного и инструментального обследования для исключения вторичных причин IgA-

нефропатии. При вторичной форме IgA-нефропатии на момент биопсии, как правило, уже 

имеются клинические и лабораторные признаки основного заболевания. 



 

ПРИЧИНЫ ВТОРИЧНОЙ IGA-НЕФРОПАТИИ: 

• Заболевания печени: цирроз печени любой этиологии 

• Заболевания кишечника: целиакия, болезнь Крона, неспецифический язвенный колит 

• Болезни кожи: псориаз, герпетиформный дерматит 

• Заболевания легких и бронхов: саркоидоз, муковисцидоз, идиопатический гемосидероз 

легких, облитерирующий бронхиолит  

• Злокачественные новообразования: 

- рак легкого, гортани, поджелудочной железы, опухоли кишечника 

- ходжкинская лимфома, Т-клеточные лимфомы (в том числе, грибовидный микоз) 

• Инфекции и паразитарные заболевания: ВИЧ-инфекция, HBV-инфекция, HCV-инфекция, 

диссеминированный туберкулез, лепра, хронический шистосомоз, токсоплазмоз 

• Другие системные и аутоиммунные заболевания: геморрагический васкулит Шенлейна–

Геноха, системная красная вол- чанка, ревматоидный артрит, анкилозирующий спондилит, 

криоглобулинемия, склеродермия, синдром Шегрена, болезнь Бехчета, синдром Рейтера 

• Заболевания, которые могут сочетаться с IgA-нефропатией: ANCA-васкулиты 

(гранулематоз Вегенера), диабетическая нефропатия, мембранозная нефропатия. 

IgA-нефропатию следует дифференцировать с другими мезангиальными формами ГН и 

рядом наследственных нефропатий, протекающих с гематурией (синдром Альпорта, болезнь 

тонких мембран). 

Клинические проявления IgA-нефропатии не различаются при идиопатическом и вторичном 

вариантах заболевания, в этой связи дифференциальная диагностика этих форм должна 

базироваться на исключении всех возможных вторичных причин заболевания. 

Необходимо провести полноценное урологическое обследование для исключения опухолей 

почек и мочевыводящих путей, аномалий строения и положения почек, мочекаменной 

болезни, которые могут симулировать клиническую картину IgA-нефропатии, а также 

сосуществовать с ней. 

 

ЛЕЧЕНИЕ 

Специфического (этиологического) лечения первичной IgA-нефропатии в настоящее время 

не существует, основная цель терапии – отсрочить начало заместительной почечной терапии 

[1]. 

Рекомендация 3. Тактика лечения больных с IgA-нефропатией основывается на оценке риска 

прогрессирования с помощью клинико-лабораторных и морфологических критериев (НГ). 

Установлены ряд факторов, оказывающих наиболее значимое влияние на почечный прогноз 

у больных с IgA-нефропатией [23–40]. 

 

Стратификация групп риска больных с IgA-нефропатией: 

• Низкий риск: пациенты без ПУ или с ПУ< 0,5 г/сут, нормальным АД, нормальной СКФ. 

• Умеренный риск: пациенты с ПУ > 0,5–1 г/сут и сохранной функцией почек и/или с 

умеренно 

сниженной СКФ (но не < 50 мл/мин/1,73 м2) и/или с АГ. 

• Высокий риск: пациенты с ПУ > 3 г/сут и/или с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2, пациенты с 

БПГН. 

Отбор больных в группы терапии осуществляется в соответствии с выявленным риском 

прогрессирования, общий алгоритм лечения представлен на рис. 1. 

 

Таблица 1 

 



Таблица 2 

 

НЕФРОПРОТЕКТИВНАЯ ТЕРАПИЯ [43–54] 

Рекомендация 3.1.1. Предлагается лечение ингибиторами ангиотензинпревращающего 

фермента (иАПФ) или блокаторами рецепторов ангиотензина II (БРА) при ПУ от 0,5 до 1 

г/сут. (2D) 

Рекомендация 3.1.2. Рекомендуется длительное лечение иАПФ или БРА при ПУ > 1 г/сут с 

повы- шением дозы препаратов в зависимости от АД. (1В). 

Рекомендация 3.1.3. При IgA-нефропатии целевым следует считать АД < 130/80 мм рт. ст. 

для па- циентов с ПУ < 1 г/сут и АД < 125/75 мм рт. ст. при ПУ > 1 г/сут. (НГ) 

Рекомендация 3.1.4. Предлагается повышение дозы иАПФ и БРА до максимально 

переносимых с тем, чтобы достичь ПУ< 1 г/сут. (2С) 

Рекомендация 3.1.5. При персистировании ПУ 1 г/сут, несмотря на 3–6-месячную терапию 

инги- биторами АПФ или БРА и адекватный контроль АД, предлагается использование 

рыбьего жира. (2D) 

Рекомендация 3.1.6. У пациентов с IgA-нефропатией и дислипидемией целесообразна 

коррекция липидных нарушений согласно соответствующим рекомендациям для больных с 

ХБП. (НГ) 

 

ИММУНОСУПРЕССИВНАЯ ТЕРАПИЯ [55–74] 

Рекомендация 3.2.1. Пациентам с персистирующей ПУ > 1 г/сут (несмотря на 3–6-месячное 

оптималь- ное поддерживающее лечение иАПФ/БРА, адекватный контроль артериального 

давления) и СКФ более 50 мл/мин/1,73 м2 предлагается проведение 6-месячного курса 

монотерапии кортикостероидами. (2С) 



При отсутствии ответа на монотерапию кортикостероидами (ГКС) тактика дальнейшей 

иммуносупрессивной терапии не определена, соответствующие рандомизированные 

клинические исследования не проводились. 

Рекомендация 3.2.2. У пациентов с IgA-нефропатией предлагается не применять сочетание 

корти- костероидов с циклофосфамидом или азатиоприном (за исключением случаев IgA-

нефропатии с полулуниями и быстрым снижением функции почек). (2D) 

 

Рекомендация 3.2.3. У больных с IgA-нефропатией со СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 предлагается 

не использовать иммуносупрессивные препараты, за исключением случаев IgA-нефропатии с 

полулуниями и быстрым снижением функции почек. (2С) 

У отдельных больных применение ГКС в сочетании с циклофосфамидом или азатиоприном 

снижает активность IgA-нефропатии, однако отсутствует доказательная база влияния данной 

терапии на отдаленный прогноз. 

Рекомендация 3.2.4. Предлагается не использовать микофенолата мофетил для лечения IgA- 

нефропатии в качестве препарата «первой линии». (НГ) 

Отсутствуют доказательства большей или сопоставимой с преднизолоном эффективности 

применения других иммуносупрессивных препаратов (в том числе микофенолата мофетила) 

в качестве терапии первой линии у больных с IgA-нефропатией. 

 

ЛЕЧЕНИЕ АТИПИЧНЫХ ФОРМ IGA-НЕФРОПАТИИ [75–79] 

Болезнь минимальных изменений с депозитами IgA 

Рекомендация 3.3.1. У пациентов с НС и выявленными при биопсии признаками болезни 

мини- мальных изменений с мезангиальными депозитами IgA рекомендуется проводить 

лечение в соответ- ствии с рекомендациями для болезни минимальных изменений. (2В) 

IgA-нефропатия с макрогематурией и ассоциированной с ней ОПН 

Рекомендация 3.3.2. У пациентов с подтвержденной IgA-нефропатией при развитии ОПН, 

ассоции- рованной с макрогематурией, целесообразно провести повторную биопсию почки, 

если через 5 дней после начала снижения почечной функции не наступает улучшение. (НГ) 

Рекомендация 3.3.3. Предлагается проводить поддерживающую терапию ОПН при IgA-

нефропатии, если при биопсии, выполненной во время эпизода макрогематурии, имеются 

только признаки острого канальцевого некроза с эритроцитарными цилиндрами в просвете 

канальцев. (2С) 

IgA-нефропатия с полулуниями 

Рекомендация 3.3.4. При IgA-нефропатии с быстропрогрессирующим ухудшением функции 

и вы- явлением в биоптате полулуний более чем в 50% клубочков предлагается лечение 

кортикостероидами и циклофосфамидом по схеме, аналогичной схеме лечения АНЦА-

васкулитов. (2D) 

 

ДРУГИЕ ВИДЫ ЛЕЧЕНИЯ [80–86] 

• Диета. Диетические рекомендации разрабатываются индивидуально с учетом особенностей 

течения заболевания у конкретного больного в соответствии с рекомендациями по лечению 

ХБП. 

- Ограничивается потребление соли (до 3–5 г/сут). 

- Низкоаллергенная диета (ограничение глютена, мяса, молока) не замедляет 

прогрессирования заболевания, но может быть предложена при сочетании IgA-нефропатии с 

целиакией (НГ). 

- По мере снижения функции почек при отсутствии противопоказаний ограничивают 

потребле- ние белка с пищей: до 0,6 г/кг массы тела/сут при СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 

(при условии применения кетоаналогов аминокислот). 

- Больным с ожирением, гиперлипидемией, снижением толерантности к углеводам 

лимитируют употребление животных жиров и легко усваиваемых углеводов. 

 



 

Рекомендация 3.4.1. Целесообразна санация очагов инфекции, провоцирующих обострение 

забо- 

Отказ от курения и употребления алкоголя. Устранение очагов инфекции. 

левания. (НГ) 

Рекомендация 3.4.2. Предлагается не проводить плановую тонзиллэктомию при IgA-

нефропатии 

(2С). Тонзиллэктомия может быть предложена отдельным больным с частыми рецидивами 

IgA- нефропатии на фоне обострений хронического тонзиллита, при котором не эффективны 

консерватив- ные мероприятия. (НГ) 

• Применение дезагрегантов. 

Рекомендация 3.4.3. Предлагается не использовать дезагреганты для лечения IgA-

нефропатии. 

 

 

Рисунок 1. Алгоритм лечения IgA-нефропатии 

  

 

ПРОГНОЗ 

Течение IgA-нефропатии считают в целом благоприятным. У больных с минимальной ПУ 

отмечается низкий риск прогрессирования. 

Факторы неблагоприятного прогноза обсуждались выше (см. п. 3 «Оценка риска 

прогрессирова- ния»). 

При выраженной ПУ и/или повышенном уровне креатинина в крови ТПН развивается через 

10 лет у 15–25%, через 20 лет – у 20–30% больных [23,25]. 

IgA-нефропатия рецидивирует в 20–60% трансплантатов. Рецидив заболевания приводит к 

ухудшению функции и потере трансплантата в 1,3–16% случаев [11, 12]. 
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