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Факторы риска прогрессирования IgA-
нефропатии (клинические)

протеинурия
Уровень креатинина в дебюте

Артериальная гипертензия

АД - N

АГ

>3 г/с

1-1.9 г/с

2-2.9 г/с

<1г/сут

Cr <1.2 mg/dl

Cr 1.3-1.9 mg/dl

Cr 2.0-2.9 mg/dl

Cr >3 mg/dl

Radford MG J Am Soc Nephrol (1997); 8: 199-207

Одни и те же клинические 

проявления могут быть 

следствием различных 

патологических процессов



Мез-прол ГН

ФСГС
Пролиферативный ГН

Некротизирующ ГН/ 
ЭКГН

Склерозирующий ГН

(Собственные данные по результатам 424 биопсий)

Морфологическая картина при IgA-нефропатии



Морфологическая картина

Обязательное условие – доминирование или кодоминирование 

иммунных комплексов, содержащих IgA в мезангии



Международный Консенсус по клинико-
морфологической классификации 

IgA-нефропатии: 
Оксфордская Классификация

Сочетания МЕSТ

M0/M1

E0/E1

S0/S1

T0/T1/T2

Мeзангиальная гиперклеточность

Эндокапиллярная гиперклеточность

Сегментарный гломерулосклероз

Тубулярная атрофия/фиброз интерстиция



Скорость снижения почечной функции в 
зависимости от морфологической картины

CP1333770-15

OR 95% CI P

Атрофия канальцев и инерст. фиброз

0-25% (reference) 1.0

26-50% 3.0 1.3-7.4 0.01

51-100% 21.8 2.3-206.2 0.007

Наличие сегментарного гл. склероза 2.8 1.2-6.2 0.01

Шкала мезангиальной гиперклет. >0.5 2.1 0.9-4.7 0.08



Babour SJ Kidney International  

2015; doi:10.1038/ki.2015.322 



У пациентов с эндокапиллярной 
пролиферацией: 

темпы снижения СКФ:

У получавших патогенетическую терапию

- 2.3+/-5.4 мл/мин/1.73m2 /год
У не получавших патогенетическую терапию

- 5.0+/-9.6 ml/min/1.73m2 /год

P= 0.02

187 пациентов 
(взрослые и дети) 
эндокапиллярной 
пролиферацией)

4 центра США

Эндокапиллярная пролиферация имеет прогностическое значение 
у пациентов, не получавших патогенетическую терапию



Данные метаанализа (16 ретроспективных 
исследований; 3,893 пациентов)

M-score HR-0,6 (0,5-0,8) p<0,01

E-score HR-1,4 (0,8-2,0) p=0,1

T-score HR: T1vsT0 -2,7 ;

T2 vs T0 – 7,2 p<0,01

C-score HR-2,3 (1,6-3,4) 

p<0,01

Lv J,. AJKD 2013;62:891–9

S-score HR-1,8 (1,4-2,4) p<0,01



Из 3096 пациентов 36% 

имели клеточные либо 

фиброзно-клеточные 

полулуния

J Am Soc Nephrol 28: 

691–701, 2017.

43%

33%



• Наличие полулуний значимо повышало риск тХПН 
у пациентов не получавших ИСТ

• Наличие полулуний в 25% и более клубочков 
значимо повышало риск тХПН у всех пациентов, 
независимо от  терапии

J Am Soc Nephrol 28: 

691–701, 2017



Сочетания МЕSТ-C



Kidney Blood Press Res 2019;44:22–32 

Из 3380 пациентов с IgAN

724 (21,4%) имели полулуния

С1 – 664 чел

С2 – 60 чел



Подходы к диагностике IgA-
нефропатии:

Низкий риск:
• Прот <0.5 г/с
• микрогематурия
• СКФ –N

контроль

Нефропротекция

Биопсия необходима

Патогенетическая терапия

ХПН:
СКФ< 30 мг/л 
Размеры 
почек     
уменьшены

Подготовка к 
ЗПТ

Высокий риск:
Прот > 1-3 г/с 
СКФ – снижена/ 
БПГН 

Биопсия не обязательна Биопсия не обязательна

активность
склероз



Нет 

эффекта

РО 60иг/с ч/день 

3мес, 40мг  до 9мес, 

30 мг- до 12 мес

РО 20 мг/сут со 

снижением до 5 мг/с 

к 18 мес

Нет 

эффекта

РО 6мес: 

1мг/кг/с  - 2мес

с последующим 

снижением на 0.2 мг/кг

за месяц 

В/в №3 по 1г/с ( в I, III и V

мес лечения) +              

РО 0,5 мг/кг/сут – 6 мес

Эффективно 

(СКФ) Эффективно (СКФ)

РО 6-8 мес:

0.8-1 мг/кг – 2 мес с 

последующим 

снижением на 5-10 

мг каждые 2 нед

10.3.1: При персистировании протеинурии > 1г/сут 
(несмотря на лечение иАПФ или БРА в течение 3-6 
мес при хорошем контроле АД) и СКФ >50 мл/мин 
рекомендованы КС в течение 6 мес  (2С)



Исследование STOP-IgAN

Rauen T NEJM 373;23 2015 

Вероятность развития полной ремиссии

Вероятность развития тХПН

309 пациентовиАПФ/БРА

106 СПУ<0.75г/д165ч СПУ>0.75г/с

17 ч ↑СПУ177 ч

82ч иАПФ/БРА

89ч иАПФ/БРА



Thomas Rauen et al. JASN 2018;29:317-325

©2018 by American Society of Nephrology

Исследование STOP-IgAN
162 пациента, завершивших 6-месячное исследование 

были включены в 3-летнее исследование

55ч 

КС (по Pozzi)

54ч 

иАПФ/БРА

26ч 

иАПФ/БРА

27ч

КС+ЦФ



Thomas Rauen et al. JASN 2018;29:317-325

©2018 by American Society of Nephrology

5,5% 20%

3,8% 11%

29,6% 21,8%

23.1% 30%

Достижение полной ремиссии

Снижение СКФ <15 мл/мин

Исследование STOP-IgAN



Мета-анализ 7 IgAN исследований : отсутствие 
дополнительного эффекта при использовании КС 

в сочетании с ЦС

КС

КС+ЦС

Tian et al. Expert Opin Pharmacotherapy 16:1137, 2015



JAMA. 2017;318(5):432-442. doi:10.1001/jama.2017.9362

Вероятность развития ПЭ

Почечная выживаемость



протеинурия СКФ



Другие иммуносупрессанты*

10.4.1 Мы предлагаем не лечить КС в   
сочетании ЦФ или Аза пациентов с IgA-
нефропатией за исключением случаев 
БПГН с полулуниями (2D)

10.4.2 Мы предлагаем не использовать ИСТ 
у пациентов с СКФ < 30 мл/мин за 
исключением случаев IgA-нефропатии 
с полулуниями и картиной БПГН  (2С)

10.4.3 Мы предлагаем не использовать ММФ 
при IgA-нефропатии (2С)

* Противоречивые результаты исследований, 
недостаточные для формулирования четких рекомендаций



Jin-Hua Hou, AJKD 2017      V 69, Issue 6, Pages 788–795



Ритуксимаб в лечении IgA-
нефропатии

R.A.Lafayette J Am Soc Nephrol 28: 1306–

1313, 2017. 

Ритуксимаб

Ритуксимаб

контроль

контроль



Ингибиторы кальцинейрина в 
лечении IgA-нефропатии

Song et al. BMC Nephrology (2017) 18:61 

протеинурия

СКФ

Scr



Такролимус в лечении IgA-
нефропатии

Yong-Chul Kim et al.

PLOS ONE | www.plosone.org 

2013 | Volume 8 | Issue 8 | e71545 

Mi-yeon Yu et al.

PLOS ONE | | 

https://doi.org/10.1371/journal.pone.0

188375 November 20, 2017 
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Подходы к лечению IgA-нефропатии:

Низкий риск:
• Прот <0.5 г/с
• микрогематурия
• СКФ –N

Средний риск:
Прот 0.5-1 г/с
СКФ- N/снижена
АГ
MEST > 0

Высокий риск:
Прот > 3г/с
БПГН /    СКФ
E > 0
полулуния

контроль

Нефропротекция
в течение 3-6 мес

Протеинурия >1г/с
Снижение СКФ

КС

КС±ЦФ

ХПН:
• СКФ< 30 мг/л 
•нефросклероз 
• отсутствие     

полулуний

Подготовка к 
ЗПТ


