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Резюме
Иммуноглобулин А-нефропатия является наиболее распространенной иммунной гломерулопатией в мире. Значительная эволюция взглядов 

на патогенез и лечение заболевания особенно заметна в последние годы в связи с появлением новых исследовательских данных. Доказано, 

что иммуноглобулин А-нефропатия развивается в результате изменения иммунного ответа слизистых оболочек, прежде всего носоглотки 

(тонзиллит) и желудочно-кишечного тракта. Российскую популяцию пациентов отличает высокая распространенность заболевания, более 

значительные клинико-морфологические проявления и темпы прогрессирования, более высокая протеинурия и распространенность арте-

риальной гипертензии и более низкая почечная выживаемость, чем в азиатской и европейской популяциях. Иммуноглобулин А-нефропатия 

является одной из причин развития терминальной почечной недостаточности и необходимости проведения заместительной почечной те-

рапии методами диализа и трансплантации почки, что требует более активного подхода к терапии. Базисом ведения пациентов с иммуно-

глобулин А-нефропатией, в соответствии с клиническими рекомендациями, является поддерживающая терапия, включающая изменение 

образа жизни, коррекцию диеты, а также медикаментозную терапию ингибиторами ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (иРААС) 

и ингибиторами натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (SGLT2). Методами лечения, позволяющими уменьшить воспаление в клубоч-

ках, являются иммуномодулирующая и противовоспалительная терапия. В представленной лекции изложены основанные на результатах 

клинических исс ледований современные взгляды на патогенез, диагностику и лечение (в том числе, на тонзиллэктомию, применение рыбье-

го жира и различные методы иммуносупрессивной терапии).
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Abstract
Immunoglobulin A nephropathy is the most common immune glomerulopathy in the world. Significant evolution of views on the pathogenesis and 

treatment of the disease is especially noticeable in recent years due to the emergence of new data on the pathogenesis. It has been proven that 

immunoglobulin A nephropathy develops as a result of changes in the immune response of the mucous membranes, primarily the nasopharynx 

(tonsillitis) and gastrointestinal tract. The Russian population of patients is distinguished by its high prevalence, more significant clinical and 

morphological manifestations and rates of progression, higher proteinuria and prevalence of arterial hypertension and lower renal survival than in Asian 

and European populations. Immunoglobulin A nephropathy is one of the causes of terminal renal failure and the need for renal replacement therapy 

using dialysis and kidney transplantation, which requires a more active approach to therapy. The basis for managing patients with immunoglobulin 

A nephropathy, in accordance with clinical guidelines, is supportive therapy, including lifestyle changes, dietary correction, and drug therapy with 

renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) inhibitors and sodium-glucose cotransporter type 2 (SGLT2) inhibitors. Treatment methods that 

reduce glomerular inflammation include immunomodulatory and anti-inflammatory therapy. This lecture presents modern views on pathogenesis, 

diagnostics, and treatment (including tonsillectomy, fish oil, and various immunosuppressive therapy methods) based on clinical research results.
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БМИ — болезнь минимальных изменений, БПНС — быстро прогрессирующий нефритический синдром, БРА — блокаторы рецепторов ан-

гиотензина II, ВЗК  — воспалительные заболевания кишечника, ВИЧ  — вирус иммунодефицита человека, ГКС  — глюкокортикостероиды, 

ГХ — гидро ксихлорохин, ГН — гломерулонефриты, ДАД — диастолическое артериальное давление, иАПФ — ингибиторы ангиотензин-пре-

вращающего фермента, иНГЛТ-2 –ингибиторы натрий-глюкозного транспорта-2, ИГАН — иммуноглобулин A-нефропатия, ИК — иммунные 

комплексы, ИСТ — иммуносупрессивная терапия, КР — клинические рекомендации, ММФ — микофенолата мофетил, ОПП — острое по-

вреждение почек, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, САД — си-

столическое артериальное давление, ТЭ — тонзиллэктомия, ХБП — хроническая болезнь почек, ЦФ — циклофосфамид, Gd-IgA1 –галактозо-

дефицитный иммуноглобулин А1, KDIGO — Kidney Disease: Improving Global Outcomes (Инициатива по Улучшению Глобальных Исходов при 

Болезни Почек), FDA — Food and Drug Administration, Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США

Введение
Иммуноглобулин A-нефропатия (ИГАН) впервые 

описана Ж. Берже в 1968 году [1]. Нефропатия, связан-
ная с иммуноглобулином A — это иммуноопосредован-
ное заболевание клубочков с высоким риском развития 
почечной недостаточности. Долгие годы считалось, что 
ИГАН, описанная Ж. Берже как мезангиальный нефрит 
с гематурией, имеет доброкачественное течение. Одна-
ко в настоящее время доказано, что заболевание часто 
имеет прогрессирующее течение с  достижением тер-
минальной почечной недостаточности. Об этом свиде-
тельствуют опубликованные в последние годы данные, 
в  частности, медиана почечной выживаемости паци-
ентов с  ИГАН в  Великобритании составила 11,4  года, 
а  средний возраст почечной недостаточности/смер-
ти — 48 лет. [2]. В Японии 50 % пациентов с 30-летней 
длительностью ИГАН имеют почечную недостаточ-
ность [3]. Российскую популяцию пациентов c ИГАН 
отличают более выраженные клинико-морфологиче-
ские проявления и более быстрые темпы прогрессиро-
вания, чем у пациентов другой этнической принадлеж-
ности или географической местности [4].

Последние клинические рекомендации (КР) по 
диагностике и  лечению ИГАH  — национальные [5] 
и KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes — 
Инициатива по Улучшению Глобальных Исходов при 
Болезни Почек [6] опубликованы в  2021  году. Однако 
за прошедший после принятия КР период времени по-
явились новые данные об отдельных звеньях патоге-
неза  ИГА и  предложены перспективные методы тера-
пии, которые доступны для применения в клинической 
практике уже в настоящее время.

Сегодня препаратами первого выбора при проведе-
нии модифицирующей течение болезни иммуносупрес-
сивной терапии (ИСТ) являются глюкокортикосте-
роиды (ГКС), эффективность которых подтверждена 
с  позиции доказательной медицины [7]. Однако приме-
нение ГКС, даже относительно низких доз, в том числе 
в сочетании с противомикробной профилактикой, не-
сет риск побочных эффектов и плохой переносимости. 
Новые данные о  роли иммунной системы слизистой 
оболочки кишечника и  цитокинов, стимулирующих 
В-клетки, в патогенезе заболевания, а также об участии 
альтернативного и  лектинового путей комплемента 
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в повреждении клубочков, стимулируют изучение но-
вых подходов к лечению ИГАН. В частности, разрабо-
тан новый метод ИСТ терапии с доставкой ГКС в под-
вздошную кишку, что обеспечивает эффективность 
терапии и  позволяет снизить риск токсичности. По-
явились новые препараты для нефропротективной те-
рапии — ингибиторы натрий-глюкозного транспорта-2 
(иНГЛТ-2) с доказанной эффективностью [8, 9].

Цель
Информировать специалистов терапевтического 

профиля о современных взглядах на патогенез, методы 
диагностики и лечения ИГАН в соответствие с послед-
ними международными и национальными клинически-
ми рекомендации (2021 г.), а также о методах терапии, 
разработанных за последние годы. 

Эпидемиология
ИГАН является наиболее распространенной среди 

первичных гломерулонефритов (ГН) во всем мире [1, 10]. 
Распространенность морфологически подтвержденных 
ИГАН в  России среди всех нефробиопсий за период 
2009-2014 гг. составила 19,6 %, за 2014-2019 гг. — 23,6 %; 
а среди первичных гломерулопатий за эти же периоды, 
соответственно, 32,1 % и 41,2 %, и имела тенденцию к по-
вышению за период с 1999 по 2019 гг. [4]. Результаты ис-
следования Добронравова В.А. с соавт. (2019г.) позволи-
ли сделать вывод о высокой распространенности ИГАН 
в  России, сопоставимой с  таковой в  странах Азии (28-
58 % от всех гломерулонефритов в Китае и до 47 % в Япо-
нии), и  превышающей распространенность в  Европе, 
которая составляет от 10 до 35 % от всех гломерулонеф-
ритов [11]. 

Возраст, пол
Заболевание чаще диагностируется в  возрасте 20-

40  лет [1]. Встречается в  Восточной Азии с  равной 
частотой у  мужчин и  женщин, в  Европе и  Северной 
Америке  — у  мужчин в  3  раза чаще [12]. По  данным 
ретроспективного исследования (2019 г.) в России воз-
раст пациентов с первичной ИГАН составил 34±12 лет 
с некоторым преобладанием мужчин (55 %) [4].

Патогенез
ИГАН  — иммунокомплексное заболевание с  об-

разованием иммунных комплексов (ИК), в  которых 
аутоантигеном является галактозо-дефицитный имму-
ноглобулин А1 (Gd-IgA1), образующийся в результате 
ослабленного гликозилирования отдельных участков 
этого иммуноглобулина. К  повышению продукции 
слабо гликозилированных IgA1 со свойствами аутоан-
тигена приводит избыточная антигенная стимуляция 
клеток ткани миндалин ротоглотки при хроническом 
тонзиллите и  клеток дистального отдела тонкого ки-
шечника при его воспалении с  активацией класси-
ческого и  альтернативного, в  том числе лектинового, 
путей комплемента. Т-независимая продукция IgA на 

слизистых оболочках регулируется цитокинами, в том 
числе лигандом, индуцирующим пролиферацию и фак-
тором, активирующим В-клетки. ИК, связываясь с осо-
быми рецепторами, расположенными на мезангиоци-
тах почечного клубочка, приводят к его повреждению 
с  активацией выработки клетками почек цитокинов 
и  факторов роста, с  развитием определенных морфо-
логических изменений. Провоцирующими факторами 
данного процесса являются инфекции верхних и ниж-
них дыхательных путей, острые инфекционные или 
вирусные гастроэнтериты, другие инфекции, вакцина-
ция, ультрафиолетовое облучение [5, 13].

Исследованиями последних лет доказана роль микро-
биоты желудочно-кишечного тракта и пищевых антиге-
нов в качестве триггеров образования недогликозилиро-
ванного IgA1 [17]. Выявлена взаимосвязь между наруше-
нием микробиоты кишечника и развитием ИГAН [14], 
а  также между численностью определенных микробов 
и уровнем протеинурии [15]. Роль кишечной микробио-
ты в патогенезе ИГАН подтверждается при модуляции 
кишечной микробиоты посредством трансплантации 
фекальных бактерий пациентам, в  частности в  китай-
ской популяции [16], которая привела через 6  месяцев 
к снижению суточной протеинурии на 50 %, повышению 
сывороточного альбумина и стабилизации функции по-
чек. У  пациентов с  ИГАН также обнаружена генетиче-
ская предрасположенность иммунной системы слизи-
стой оболочки кишечника к развитию патологии [17]. 

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) мо-
гут быть причиной вторичной ИГАН и повышают риск 
ее прогрессирования до терминальной стадии почеч-
ной недостаточности [18]. Одним из факторов, пред-
располагающих к  развитию ИГAН при ВЗК, является 
повышенная проницаемость кишечника. Однако при 
первичной ИГAН повышение кишечной проницаемо-
сти также коррелировало с  увеличением уровня IgA-
иммунных комплексов в сыворотке крови [19].

Развитие ИГAН может спровоцировать образо-
вание антител класса IgA к  пищевым антигенам: бы-
чьему сывороточному альбумину и  β-лактоглобулину 
коровьего молока, глютену (при употреблении в пищу 
глютен-содержащих продуктов — пшеницы, ржи и яч-
меня) [20]. Более того, выявлены анти-tTG2 в мезангии 
почек у  пациента с  ИГАН и  целиакией, а  соблюдение 
безглютеновой диета приводило к ремиссии как целиа-
кии, так и ИГAН [21]. 

На основании новых данных о патогенезе ИГАН от-
крылись новые перспективы в подходах к лечению это-
го заболевания, появились и продолжают исследовать-
ся новые препараты и  методы лечения заболевания, 
в том числе направленные на блокаду альтернативного 
и лектинового путей активации комплемента.

Клинические варианты ИГАН:
• первичная ИГАН; 
• вторичная ИГАН, развивающаяся при систем-

ных заболеваниях;
• ИГА-васкулит или болезнь Шенляйн-Геноха.

ИГАН может протекать без клинических прояв-
лений — с минимальной эритроцитурией, или в виде 



L E C T U R E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 5 • 2025

328 

синфарингитной макро- или микрогематурии, с  ми-
нимальной или с  более выраженной протеинурией, 
а также с нефритическим или нефротическим синдро-
мом, или иметь быстропрогрессирующее течение [22]. 
Клиническая манифестация любой ИГАН может быть 
в  виде нефритического синдрома (острого, быстро-
прогрессирующего, хронического), а  также нефроти-
ческого синдрома  — при развитии ассоциированной 
подоцитопатии.

Диагностика
Диагноз ИГAН достоверно может быть установлен 

только по результатам морфологического исследования 
нефробиоптата, поскольку клинических (сывороточных, 
мочевых) биомаркеров заболевания в настоящее время 
нет [6]. Как правило, диагностика ИГАH включает:

1. Клиническое обследование, которое позволяет 
предположить ИГАН.

2. Исключение вторичных причин ИГАН.
3. Морфологическое исследование для верифика-

ции диагноза и уточнения степени его активно-
сти/склероза. 

1. При клиническом обследовании выявляются сим-
птомы, подозрительные на ИГАH: потемнение мочи 
(гематурия), особенно после фарингита, респиратор-
ных инфекций; олигурия или полиурия с  никтурией 
(возможно отсутствие нарушений мочеиспускания). 
В  анамнезе или в  медицинской документации можно 
обнаружить эпизоды гематурии и  протеинурии, не-
фритического или нефротического синдрома; инфек-
ции носоглотки (хронические тонзиллит, фарингит) 
и/или воспалительные заболевания кишечника. При 
физикальном обследовании диагностический поиск дол-
жен быть направлен на выявление отеков, артериаль-
ной гипертензии, симптомов уремии, а также заболева-
ний, которые могут быть причиной вторичной ИГАН. 
При лабораторном исследовании в  моче обнаружива-
ются дисморфные эритроциты, альбуминурия/протеи-
нурия, снижение или повышение осмотической плот-
ности мочи. В крови повышен уровень IgA, возможны 
проявления почечной недостаточности: азотемия, на-
рушения концентрации электролитов и  кислотно-ще-
лочного равновесия. Инструментальная диагностика 
заболевания проводится в  соответствии с  рекоменда-
циями по хронической болезни почек (ХБП) [22, 23].

2. Поиск заболеваний, которые могут быть причиной 
вторичной ИГАН: болезни печени (цирроз, вирусный 
гепатит С, неалкогольный стеатогепатит), целиакия, 
воспалительные заболевания кишечника (болезнь Кро-
на, язвенный колит), вирусные инфекции (вирус имму-
нодефицита человека (ВИЧ), цитомегаловирус, вирусы 
гепатитов В  и  C), другие инфекции разной этиологии 
(болезнь Лайма, хламидийные пневмонии, малярия, 
шистосомоз), аутоиммунные и  ревматические болезни 
(анкилозирующий спондилит, ревматоидный артрит, си-
стемная красная волчанка, герпетиформный дерматит, 
cиндром Шегрена), псориаз, заболевания респиратор-
ного тракта (хронический альвеолит, идиопатический 
фиброз легких, муковисцидоз), опухоли (IgA-миелома, 
лимфомы, рак легкого, почечно-клеточный рак) [5]. 

3. Окончательный диагноз ИГАН устанавливается на 
основании морфологического исследования биоптата 
почки. Гистоморфологическое исследование нефроби-
оптата с применением данных световой микроскопии, 
иммунофлюоресцентного исследования и электронной 
микроскопии является золотым стандартом диагно-
стики ИГAН или, как минимум, световой микроскопии 
и  иммуноморфологического исследования, с  оценкой 
гломерулярных депозитов: IgA, IgM, IgG, фракций ком-
племента (C3, C1q) и  легких цепей Ig (каппа, ламбда) 
[23,24] для использования результатов исследования 
в диагностике и оценке прогноза болезни [6, 24]. При 
этом критерием диагноза является преобладание гло-
мерулярных депозитов IgA [25] (рис.1). 

Оценка нефробиоптата в  соответствии с  рекомен-
дациями KDIGO осуществляется с применением моди-
фицированной Оксфордской классификации — шкалы 
MEST-C по пяти параметрам (M,E,S,T,C), где M — выра-
женность мезангиальной пролиферации, E — выражен-
ность эндокапиллярной пролиферации, S  — наличие 
сегментарного гломерулосклероза или адгезии петель 
капилляров к  капсуле клубочка, T  — выраженность 
тубулярной атрофии/интерстициального фиброза, С — 
наличие клеточных или фиброзно-клеточных полулу-
ний [26], в России данная шкала пока не валидизирова-
на. Оценка по шкале дает информацию по активности 
и  склерозу, позволяет прогнозировать исход заболева-
ния [27]. Алгоритм диагностики ИГАН представлен на 
рисунке 1.

Течение, прогноз
Развитие почечной недостаточности у  20-40 % па-

циентов с  ИГAН наблюдается в  течение 10-20  лет по-
сле начала заболевания [1, 28]. Клинические данные, 
такие как протеинурия и  азотемия, повышают риск 
прогрессирования. У  пациентов с  минимальной про-
теинурией отмечается низкий риск прогрессирования, 
при выраженной протеинурии и/или повышенном 
уровне креатинина в крови терминальная почечная не-
достаточность развивается через 10 лет у 15-25 %, через 
20 лет — у 20-30 % пациентов [29]. 

Для оценки прогноза в настоящее время не суще-
ствует валидированных прогностических биомаркеров 
ИГАН, кроме расчетной скорости клубочковой филь-
трации (рСКФ) и протеинурии. Более точно для оценки 
прогноза ИГАН, кроме клинических данных, помогут 
гистологические данные на момент биопсии. ИГАН ре-
цидивирует в 20-60 % трансплантатов. Возможна оцен-
ка риска прогрессирования ИГАН у взрослых с приме-
нением онлайн-калькулятора [30] с учетом на момент 
биопсии таких показателей как возраст пациента (лет), 
рСКФ (мл/мин/1,73  м2), артериальное давление (АД) 
систолическое и  диастолическое (мм рт.ст.), суточ-
ная протеинурия (г/сут), информация о  применении 
ингибиторов ангиотензин-превращающего фермен-
та/блокаторов рецепторов ангиотензина II (иАПФ/БРА) 
и  проведении ИСТ до или во время биопсии; данные 
гистологического исследования по шкале MEST; раса 
пациента. Для расчета риска необходимо также ввести 
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количество месяцев после биопсии (максимально  — 
80). Однако подчеркивается, что оценка прогноза 
ИГАН по данной шкале не может быть основанием для 
применения какой-либо схемы лечения [31]. Рецидив 
заболевания приводит к ухудшению функции и потере 
трансплантата в 1,3-16 % случаев [32].

Терапия ИГАН принято делить на поддерживаю-
щую, направленную на замедление или предотвраще-
ние почечной недостаточности [33], и противовоспали-
тельную или модифицирующую течение заболевания, 
направленную на снижение активности заболевания. 
Лечение необходимо начинать как можно раньше [34].

Рисунок 1. Алгоритм диагностики иммуноглобулин А-нефропатии [5]
Примечание: IgAN — иммуноглобулин А-нефропатия

Figure 1. Diagnostics of IgA-nephropathy [5]
Notes: IgAN — immunoglobulin A-nephropathy
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Поддерживающая/
нефропротективная терапия
Включает изменения образа жизни: физические 

упражнения, отказ от курения, контроль веса. Реко-
мендовано ограничение потребления натрия  — менее 
2 г натрия в день (нет данных о влиянии других диети-
ческих рекомендаций на исходы ИГАН). 

Ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС). Необходимо оценить риск 
сердечно-сосудистых заболеваний и  начать лечение. 
Систолическое артериальное давление (САД) следует 
поддерживать на уровне < 120–130  мм рт. ст. и  диа-
столическое (ДАД) <80 мм рт. ст. Приоритет отдается 
ингибиторам РААС, применение которых замедляет 
темпы снижения функции почек у пациентов с ИГАH 
по сравнению с отсутствием терапии или препаратами 
других групп [35]. 

Пациентам с  протеинурией более 0,5  г/день, даже 
без гипертонии, рекомендуется назначать ингибиторы 
РААС: иАПФ либо БРА в  максимально переносимых 
терапевтических дозах с  целью снижения протеину-
рии, что ассоциируется с замедлением прогрессирова-
ния ХБП [36]. Дозы ингибиторов РААС при хорошей 
переносимости должны быть максимальными, так как 
нефропротективный эффект достигается при полнодо-
зовой терапии [37]. Пациенты в  период поддержива-
ющей терапии должны регулярно проходить обследо-
вание (каждые 4-8 недель): уровень калия, креатинина 
сыворотки крови. 

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа (иНГЛТ-2, SGLT2)  — дапаглифлозин или 
эмпаглифлозин назначаются в  дополнение к  ингиби-
торам РААС при протеинурическом варианте ИГАH 
с  целью нефропротекции. Их  применение существен-
но снижает риски фатальных и нефатальных событий 
у пациентов с ХБП недиабетической этиологии [22]. Да-
паглифлозин показал нефропротективный эффект  — 
снижение альбуминурии в среднем на 26 %, замедление 
прогрессирования ХБП, снижение смерти от почечной 
или сердечной недостаточности  — в  исследовании 
DAPA-CKD [38]. Дапаглифлозин недавно стал дополне-
нием к поддерживающей терапии при ИГАН, посколь-
ку заметно замедляет прогрессирование ИГАН [39]. 
Эмпаглифлозин также доказал аналогичные эффек-
ты в  исследовании EMPA-Kidney [40], в  котором 12 % 
от числа исследуемых пациентов составили пациенты 
с  ИГАН [41]. Полученные результаты подтверждены 
в обзорах [42]. В то же время безопасность совместного 
применения ингибиторов SGLT2  с  иммуносупрессией 
в настоящее время неизвестна.

Рыбий жир в предыдущих КР был рекомендован при 
ИГАН, в последних национальных КР данный вопрос не 
обсуждался ввиду противоречивых данных о  его эф-
фективности. По  данным РКИ при лечении пациентов 
с ИГАН с протеинурией рыбьим жиром (от 2,5 до 3 г/сут 
в течение 6 лет) произошло замедление снижения функ-
ции почек [43]. Однако в  другом рандомизированном 
клиническом исследовании, положительный эффект не 
подтвердился [44]. В  ряде более мелких РКИ также не 
доказана польза от лечения пациентов с ИГАН рыбьим 
жиром, как и в мета-анализе исследований [45].

Пациентам с первичной ИГАН рекомендуется ле-
чение клинически значимого инфекционного и/или 
аутоиммунного воспаления слизистых любой лока-
лизации до ремиссии болезни [46]. У пациентов с вто-
ричной ИГАН без признаков БПНС, нефротического 
синдрома, выраженной пролиферативной активности 
и/или клеточных полулуний рекомендуется лечение 
основного патологического процесса с целью достиже-
ния ремиссии болезни. При лечении целиакии и  вос-
палительных заболеваний кишечника у  некоторых 
пациентов происходит разрешение клинико-морфоло-
гических проявлений ИГАН. Антиагреганты и антикоа-
гулянты не рекомендуется в лечении ИГАН, так как нет 
документированных доказательств их эффективности.

Тонзиллэктомия (ТЭ). Частое развитие ИГАН по-
сле или на фоне фарингита (феномен синфарингитной 
гематурии) может быть основанием для проведения 
ТЭ. В  национальных КР (2021  г.) пациентам с  пер-
вичной ИГАН, которым запланировано лечение ГКС 
(моно- или в комбинации с ЦФ или ММФ), рекоменду-
ется до или после терапии ГКС, в отсутствие противо-
показаний, выполнение ТЭ, однако доказательная база 
эффективности ТЭ основана, главным образом, на ази-
атских исследованиях, и  только на одном когортном 
исследовании у пациентов с ИГАН в России [4]. Иссле-
дования в  Японии показали улучшение почечной вы-
живаемости и частичную или полную ремиссию после 
изолированной ТЭ или в  сочетании с  пульс-терапией 
ГКС [47], поэтому KDIGO (2021 г.) считают возможным 
ТЭ с  одновременным применением ГКС у  пациентов 
японской популяции.

Модифицирующая/иммуно-
супрессивная терапия (ИСТ)
Назначается пациентам с высоким риском прогрес-

сирования ИГАН с целью достижения ремиссии болез-
ни и снижения темпов прогрессирования. В настоящее 
время с  позиции доказательной медицины при ИГАН 
подтверждена эффективность только глюкокортико-
стероидов (ГКС), что отражено как в зарубежных, так 
и национальных КР [5,6,48].

Поскольку ИСТ при ИГАН часто сопровождается 
высоким риском инфицирования или побочных эф-
фектов, рекомендуется до начала терапии оценить риск 
таких осложнений и  осуществить их профилактику 
в соответствии с КР. 

Эффективность и  токсичность метилпреднизоло-
на изучались у пациентов с ИГАН в рандомизирован-
ном клиническом исследовании TESTING-1, но работа 
была прекращена досрочно из-за высокого уровня ин-
фекционных осложнений. В  следующем исследовании 
TESTING-2  сниженная доза метилпреднизолона до 
0,4 мг/кг/день назначалась в течение 2 месяцев, с после-
дующим снижением в течение 6-9 месяцев [49] и была 
дополнена проведением противомикробной профилак-
тики сульфаметоксазолом или триметопримом. Разли-
чий в эффективности получено не было, но произошло 
снижение числа побочных эффектов и инфекций [50]. 

В  исследовании «Интенсивная поддерживающая 
терапия плюс иммуносупрессия при IgAN» пациенты 
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европейской популяции после 6-месячного периода 
поддерживающей терапии [51] получали либо только 
поддерживающую терапию, либо в  сочетании с  ИСТ. 
В группе с ИСТ снизился уровень протеинурии и уве-
личилась частота ремиссий без различий в  уровне 
рСКФ [52]. 

Глюкокортикостероиды доказали эффективность 
при ИГАН [48, 49, 53]. С применением ГКС связано зна-
чительное увеличение вероятностей развития ремиссии 
и  снижения развития терминальной почечной недо-
статочности. ГКС длительностью 6  месяцев рекомен-
дованы пациентам с первичной ИГАН и протеинурией 
>1  г/сутки при неэффективности ренопротективной 
терапии в  течение 3  месяцев [54]: 2  месяца в  дозе 0,4-
0,6  мг/кг/сутки (не более 40  мг), с  3-го месяца  — еже-
месячное снижение дозы на 20 % вплоть до отмены. ГКС 
более эффективны при протеинурии более 2 г/сутки [4]. 

Применение системных ГКС при ИГАН приводит 
к  повышенному риску их токсического воздействия 
у пациентов с рСКФ <50 мл/мин/1,73 м2. В соответствии 
с национальными КР (2021 г.) рекомендуется избегать 
их применения у пациентов с рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2, 
с  сахарным диабетом, ожирением, латентной инфек-
цией (например, вирусным гепатитом, туберкулезом 
или ВИЧ), активной язвенной болезнью, тяжелым осте-
опорозом или неконтролируемыми психическими рас-
стройствами [5]. У таких пациентов лечение в первую 
очередь должно быть направлено на поддерживающую 
терапию, а не на применение системных ГКС. При ле-
чении ГКС в  дозе, эквивалентной дозе преднизолона 
≥ 0,5  мг/кг/сут, необходимо проводить профилактику 
пневмоцистной пневмонии наряду с гастропротекцией 
и профилактикой остеопороза [55].

Будесонид — ГКС, оказывающий противовоспали-
тельный эффект при прямом воздействии на кишечную 
лимфоидную ткань (GALT) при таргетной доставке 
в  терминальную часть подвздошной кишки. Будесо-
нид покрыт кишечнорастворимой оболочкой, одобрен 
FDA (Food and Drug Administration, Управление по кон-
тролю качества пищевых продуктов и  лекарственных 
средств США) для лечения пациентов с  ИГАН с  вы-
соким риском прогрессирующего снижения функции 
почек. В исследовании NefIgArd изучено влияние пре-
парата (будесонид/Nefecon) на пациентах с первичной 
ИГАН, подверженных риску развития терминальной 
стадии почечной недостаточности, в  кишечнораство-
римой оболочке в  дозе 16  мг в  течение 9  месяцев, по 
сравнению с пациентами, получавшими плацебо. Сни-
жение протеинурии в группе будесонида оказалось на 
48 % больше при меньшей частоте побочных эффектов, 
свойственных ГКС, которые включали более высокий 
уровень гипертонии, отеки и акне, без повышения ри-
ска инфекционных осложнений [56]. При назначении 
будесонида также необходима осторожность у пациен-
тов с ожирением или сахарным диабетом.

Применение других препаратов ИСТ при ИГАН. 
В  большинстве рандомизированных клинических ис-
следований (РКИ) не было показано преимуществ дру-
гих препаратов, в том числе в комбинации с ГКС, перед 
монотерапией ГКС [57]. Также нет данных, подтвержда-
ющих эффективность или меньшую токсичность альтер-

нирующих режимов приема ГКС или приема сниженной 
дозы. Однако национальные КР допускают возможность 
применения комбинированной ИСТ в отдельных случа-
ях ИГАН, не поддающихся лечению ГКС [5].

Гидроксихлорохин (ГХ). В  национальных КР 
(2021  г.) рекомендуется рассмотреть применение ГХ 
для снижения протеинурии и  индукции ремиссии бо-
лезни у пациентов с сохранением протеинурии >1 г/сут-
ки в  течение 3-х месяцев ренопротективной терапии, 
при отсутствии БПНС и  других противопоказаний: 
внутрь в  течение 6  месяцев по 200  мг два раза в  день 
для рСКФ >60 мл/мин/1,73 м2, 100 мг перорально 3 раза 
в  день при рСКФ от 45  до 59  мл/мин/1,73  м2  и  100  мг 
перорально 2  раза в  день при рСКФ от 30  до 
44 мл/мин/1,73 м2 и 100 мг в день при снижении рСКФ 
на >25 % или до <30 мл/мин/1,73 м2 с учетом вероятных 
побочных эффектов. KDIGO (2021 г.) рекомендуют при-
менение ГХ только у  пациентов китайской популяции 
в связи с подтвержденной эффективностью по резуль-
татам наблюдений и  РКИ. Данные по применению ГХ 
у пациентов европеоидной расы пока отсутствуют [58].

Микофенолата мофетил (ММФ) в  комбинации 
с ГКС рекомендуется рассмотреть для снижения про-
теинурии, индукции ремиссии и снижения риска про-
грессирования у пациентов с первичной ИГАН и про-
теинурией >1  г/сутки, рСКФ >30  мл/мин и  наличием 
мезангиальной пролиферации и/или полулуний, но 
без признаков БПНС, до 6 месяцев. Ориентировочный 
режим дозирования: индукционная терапия — внутрь 
1,5  гр/сутки (по 750  мг 2  раза в  день); поддерживаю-
щая — 0,75-1,0 гр/сутки (в 2 приема). Доза ГКС внутрь 
0,4-0,6 мг/кг/сутки в течение двух месяцев, затем в тече-
ние четырех месяцев снижение суточной дозы на 20 % 
каждый месяц. KDIGO (2021 г.) рекомендуют примене-
ние MMФ только у  пациентов китайской популяции, 
у  которых он сохраняет функцию почек и  позволяет 
снизить экспозицию ГКС, однако у пациентов европе-
оидной расы препарат не показал положительных ре-
зультатов [59]. 

Циклофосфамид (ЦФ). У  пациентов с  первичной 
или вторичной ИГАН с  БПНС на фоне выраженной 
пролиферативной активности и/или и клеточных полу-
луний по данным гистоморфологии можно обсудить на-
значение ГКC в сочетании с ЦФ для индукции ремиссии 
болезни и снижения темпов ее прогрессирования [60]. 

Другие иммунодепрессанты, в  том числе азати-
оприн, ритуксимаб и  ингибиторы кальциневрина, 
не рекомендованы к применению (KDIGO, 2021), так 
как они не показали клинической эффективности при 
ИГАН [33]. 

Ритуксимаб по данным систематического обзора на-
блюдательных исследований (в отсутствие РКИ) может 
быть полезным для индукции ремиссии заболевания 
и  снижения иммуносупрессивной нагрузки у  пациен-
тов с ИГА-васкулитом, резистентных к ГКС или другим 
препаратам ИСТ, или при противопоказаниях к  ним. 
Режим дозирования препарата: 375 мг/м2 1 раз в неделю, 
4 введения или 1000 мг 1 раз в 2 недели, 2 введения [61]. 

Алгоритм ведения и лечения пациентов на основа-
нии национальных КР (2021 г.) представлен на рисун-
ке 2.
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Ряд перспективных препаратов, способных пода-
влять выработку ИГА и  контролировать воспаление 
клубочков, а также замедлять прогрессирование ИГАН, 
в настоящее время исследуются, это антагонисты рецеп-

торов эндотелина А  (спарсентан и  атрасентан), моно-
клональные антитела; множество препаратов, ингибиру-
ющих различные стадии каскада комплемента, включая 
С3 (пегцетакоплан), С5 (цемдизиран и  равулизумаб) 

Рисунок 2. Ведение и лечение пациентов с IgA-нефропатией [5]
Примечание: иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БПНС -быстропрогрессирующий нефротический синдром; БРА — блокаторы рецепторов ангио-

тензина II; ГК — глюкокортикостероиды; ММФ — микофенолата мофетил; ХБП — хроническая болезнь почек; ЦФ — циклофосфамид; IgAN — иммуноглобулин А-нефропатия

Figure 2. Management of patients with IgA nephropathy [5]
Note: ACEI — angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB — angiotensin II receptor blockers; CS — corticosteroids; CP– cyclophosphamide; mycophenolate mofetil — MMF; 

RPGN –rapidly progressive glomerulonephritis; CKD — chronic kidney disease; IgAN — immunoglobulin A-nephropathy
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и  рецептор С5а (авакопан), которые могут уменьшить 
протеинурию при IgAN. Проводятся исследования пре-
паратов, направленных на факторы альтернативного 
пути (иптакопан) и блокаду лектинового пути компле-
мента (нарсоплимаб), и первые результаты подтвержда-
ют их положительное влияние на протеинурию [62].

Заключение
ИГАН является наиболее распространенной иммун-

ной гломерулопатией в мире и в России, является одной 
из причин развития терминальной почечной недоста-
точности. Задача врачей первичного звена — улучшить 
клиническую диагностику и направить пациента на не-
фробиопсию для постановки окончательного морфо-
логического диагноза. Не  следует ограничиваться сло-
жившейся практикой только клинической диагностики 
и посиндромного лечения. Тактика ведения всех паци-
ентов с  ИГАН начинается с  поддерживающей (нефро-
протективной) терапии, включающей изменение образа 
жизни, коррекцию диеты, а также медикаментозную те-
рапию ингибиторами РААС и иНГЛТ-2 (дапаглифлозин 
или эмпаглифлозин). При высоком риске прогрессиро-
вания ИГАН назначается иммуносупрессивная терапия, 
в основном ГКС, имеющие наибольшую доказательную 
базу. Другие препараты ИСТ в настоящее время не име-
ют достаточной эффективности, но в случаях высокого 
риска прогрессирования ИГАН, в соответствии с наци-
ональными КР (2021) могут быть назначены в  комби-
нации с  ГКС при отсутствии эффекта от предшеству-
ющих методов поддерживающей или ГКС-терапии. 
Инновационным методом иммуномодулирующей тера-
пии, предложенным в последние годы после выхода КР 
KDIGO и национальных КР (2021), является примене-
ние ГКС будесонида в  кишечнорастворимой оболочке 
с таргетной доставкой препарата в терминальную часть 
подвздошной кишки, благодаря чему снижается число 
нежелательных явлений, свойственных ГКС. Прочие 
методы терапии (тонзиллэктомия, применение рыбьего 
жира) рутинно не назначаются, но могут обсуждаться 
в  зависимости от конкретной клинической ситуации 
и расовой принадлежности. До недавнего времени прак-
тически не было безопасных препаратов, способных по-
давлять выработку ИГА и  контролировать воспаление 
клубочков, а также способных замедлять прогрессиро-
вание ИГАН, но в настоящее время проводятся много-
численные перспективные исследования препаратов, 
блокирующих различные механизмы развития ИГАН, 
такие как антагонисты рецепторов эндотелина А, мо-
ноклональные антитела, ингибиторы различных ста-
дий каскада комплемента и факторов альтернативного 
и лектинового путей. Первые результаты подтверждают 
их положительное влияние на протеинурию и, соответ-
ственно, на замедление прогрессирования ИГАН.
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