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В обзоре литературы представлены современные данные о частоте встречаемости, этиологии, 
патогенезе, клинической и морфологической диагностике, лечении и прогнозе IgA-нефропатии. 
Отмечено, что IgA-нефропатия – достаточно частая форма хронического гломерулонефрита, 
диагностируемая чаще всего у лиц молодого и среднего возраста. Нередко протекает латентно  
в форме изолированного мочевого синдрома и при несвоевременной диагностике и лечении приво-
дит к неблагоприятному прогнозу. Наиболее дискутабельными вопросами, вытекающими из ана-
лиза работ по IgA-нефропатии, являются: каковы сроки начала медикаментозной терапии та-
ких больных после постановки диагноза, допустима ли выжидательная тактика в лечении, како-
вы показания для нефропротективной и иммуносупрессивной терапии, критерии эффективно-
сти лечения и прогноза заболевания. 
Поскольку в литературе к проблемным вопросам нет единого подхода, существует необходи-
мость изучения значимых сторон этого заболевания почек в условиях проспективного исследо- 
вания.  
Цель – обобщить и проанализировать публикации в отечественной и зарубежной литературе  
об IgA-нефропатии как одной из частных форм хронического гломерулонефрита, а также обос-
новать необходимость изучения отдельных проблемных вопросов по диагностике, лечению и про-
гнозу этого заболевания. 
 
Ключевые слова: IgA-нефропатия, хронический гломерулонефрит. 

 
IgА-нефропатия (IgA-Н) – наиболее рас-

пространенная форма первичного поражения 
клубочков почек [1]. Впервые она была опи-
сана парижским врачом J. Berger в 1968 г. как 
доброкачественная рецидивирующая гемату-
рия, проявляющаяся отложением IgА и IgG 
преимущественно в мезангии и в меньшей 
степени по ходу гломерулярной базальной 
мембаны (ГБМ) [2].  

Частота выявления IgA-Н колеблется в 
широких пределах – от 4,7 до 52 % и состав-
ляет 5 случаев на 100 000 населения в год, 
варьируя в зависимости от географического 
региона: в Европе и США на эту форму гло-
мерулонефрита (ГН) приходится от 39,4 до 
60,0 % больных, в Австралии – до 46,5 %,  
в Азии – 67,5 % (первое место занимает Син-

гапур – 52 %), в Японии – 46 %, в Северной 
Индии – 10,37 %, в Южной Америке – 0,7 %, 
в странах Центральной и Южной Африки – 
2–3,8 %, в Санкт-Петербурге IgA-Н выявля-
ется у 52 % больных всеми формами заболе-
ваний почек [3–5].  

Среди форм ГН, явившихся причиной 
терминальной хронической почечной недос-
таточности (ТХПН) у жителей Австралии и 
Новой Зеландии, ведущее положение занима-
ет IgА-Н – 28 %. В 15 % случаев она приво-
дит к ТХПН в течение 15 лет [6]. У 20–30 % 
взрослых больных через 20 лет после поста-
новки диагноза IgА-Н развивается ХПН, а у 
11 % детей – через 15 лет [7]. Чаще развива-
ется у представителей азиатской и европео-
идной рас. 
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В детской популяции IgA-Н составляет 
от 19 до 48,5 % от всех форм ГН [8, 9].  

Заболевание чаще выявляется в детском 
возрасте, но нередко и у взрослых [5, 10]. 
Лица мужского пола заболевают чаще [1, 10]. 
В Японии соотношение среди больных муж-
чин и женщин составляет 2:1, а в Северной 
Европе и США – 6:1 [11]. 

По нашим пока неопубликованным дан-
ным, встречаемость IgA-Н в Ульяновской об-
ласти среди взрослого населения составляет 
4,76 случая на 100 000 населения. Доля муж-
чин – 55,6 %, женщин – 44,4 %. Возрастной 
состав распределен следующим образом: до 
20 лет – 8,8 % , от 21 до 40 лет – 40,0 % , от 
41 до 60 лет – 44,4 %, более 61 года – 6,6 %.  

Этиология и патогенез. IgA-Н расце- 
нивается в настоящее время как полиэтио- 
логическое заболевание; как причины за- 
болевания обсуждаются вирусные и дру- 
гие инфекции, пищевые и эндогенные анти-
гены, вакцины, глютен, микотоксин [10, 12]. 
В развитии заболевания могут принимать 
участие респираторные вирусы, ЦМВ, вирус 
Эбштейна–Барр, вирусы гепатитов В и С,  
герпес-вирусы, вирус Коксаки, хламидии  
[10, 12]. У 33 % больных выявляется только 
моноинфекция, а у 67 % – смешанная [12].  

Для IgA-Н характерен высокий уровень 
генетической сложности. Большое значение 
имеет наличие аллелей, связанных с повы-
шенной восприимчивостью к развитию неф-
ропатии среди населения в целом.  

Следует согласиться с мнением Б.И. Шу-
лутко, который считает, что ГН, в т.ч. и IgA-Н, 
является полигенным, генетически детерми-
нированным заболеванием [12]. У данной ка-
тегории больных прослеживается семейный 
характер болезни. Приблизительно у 10 % 
пациентов один или несколько родственни-
ков также страдают этим заболеванием.  

Развитие IgA-Н обусловлено определен-
ным набором антигенов главного комплекса 
гистосовместимости HLA, в частности HLA 
BW35-антигеном (у 39–46 % больных) [10].  

Наличие в гене мегзина последовательно-
сти 267 G/А является фактором риска развития 
нефропатии, а наличие генотипа SL/LL может 
служить фактором риска и дальнейшего про-
грессирования ХПН у больных IgA-Н [5]. 

Характерна семейная и региональная 
встречаемость IgA-Н в США и в Европе. Ло-
кус семейной нефропатии был выявлен в хро- 
мосоме 6q22-23 у жителей Америки и Ита- 
лии [1, 13]. 

Выявление в биоптате почечной ткани 
депозитов IgA/IgG свидетельствует об им- 
мунокомплексной природе заболевания.  
У 15–20 % пациентов мезангиальные депози-
ты содержат секреторный IgA1. Имеющиеся 
клинические данные выявили связь между 
перенесенной ранее инфекцией верхних ды-
хательных путей и депозицией cекреторного 
типа IgA в почечной ткани. При этом наблю-
далась ко-локализация IgA с маннозосвязы-
вающим лектином, L-фиколином и С4d-ком- 
понентом системы комплемента, что свиде-
тельствует об IgA-индуцированной актива-
ции системы комплемента по лектиновому 
(маннозному) пути.  

В настоящее время отдельные вопросы 
патогенеза IgA-Н остаются открытыми и яв-
ляются объектом многочисленных исследо-
ваний [14–17]. 

Патогенетические механизмы развития и 
прогрессирования IgA-Н неоднородны. Вы-
деляют 3 этапа развития почечного повреж-
дения: депозиция IgA в мезангии; развитие 
повреждения в мезангиуме вследствие взаи-
модействия IgA1-содержащих комплексов со 
специфическими рецепторами и/или за счет 
привлечения компонентов комплемента; на-
копление иммунных комплексов (ИК) в ме-
зангиальном пространстве гломерул и про-
грессирование почечного повреждения [18].  

В патогенезе IgA-Н определенную роль 
играет метаболизм IgA, вырабатываемого на 
поверхности слизистых оболочек внутренних 
органов, контактирующих с внешней средой; 
в костном мозге синтез IgA1 возрастает после 
вирусной инфекции или стимуляции вакци-
нацией [19]. 

В качестве фактора, инициирующего за-
болевание, рассматривается продукция «па-
тогенного» IgA с последующим формирова-
нием ИК, имеющих повышенное сродство с 
мезангиальными клетками (МК) почечных 
клубочков, что в последующем приводит  
к формированию депозитов IgA в мезангиу- 
ме [14]. 
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Образование ИК IgA1/IgG считается 
универсальным механизмом прогрессирова-
ния IgA-Н [20]. Прямое действие ИК на ме-
зангиальную ткань вместе с повышенной ак-
тивностью провоспалительных и профибро-
тических медиаторов ведет не только к раз-
витию мезангиальной пролиферации, но и  
к повреждению подоцитов и эпителия про-
ксимальных канальцев, что морфологичес- 
ки проявляется сегментарным склерозом и 
тубулоинтерстициальным фиброзом, увели-
чением протеинурии, снижением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) и повыше-
нием уровня артериального давления (АД) 
[14]. 

Биологические свойства IgA1 могут быть 
модулированы различными компонентами, в 
частности С3b и растворимой формой CD89 
(sCD89). Комплексы IgA-sCD89, способные 
депонироваться в мезангиальном пространст-
ве почечных клубочков, запускают развитие 
локальной воспалительной реакции [21]. 

При IgA-Н может наблюдаться наруше-
ние связывания и выведения из организма 
IgA1. В норме мономерный сывороточный 
IgA выводится из организма путём связыва-
ния с азиалгликопротеиновым рецептором 
гепатоцитов (ASGPR). При IgA-Н формиру-
ются крупные ИК, не способные проходить 
через пространство Гиссе, поэтому они не 
достигают ASGPR гепатоцитов. Такие IgA-
содержащие макромолекулы, не эффективно 
выводящиеся из циркуляции за счет ретику-
лоэндотелиальной системы, фильтруются и 
депонируются в МК [14].  

Следующим этапом в развитии IgA-Н яв-
ляется взаимодействие IgA1-депозитов с 
клетками мезангиума, в результате чего про-
исходит их пролиферация и увеличенный 
синтез мезангиального матрикса. Рассматри-
ваются два возможных механизма поврежде-
ния почечной ткани, которые могут действо-
вать самостоятельно или совместно: первый – 
непосредственно полимерный IgA1, взаимо-
действуя со специфическими IgA-cвязываю- 
щими рецепторами мезангиальных клеток 
(рецептор к трансферрину (CD71) и FcαR 
(СD89)), ведет к повреждению почечной тка-
ни; второй – деструкция индуцируется за 
счет активации системы комплемента по 

классическому, альтернативному и/или лек-
тиновому механизмам. 

В норме экспрессия CD71 в мезангиуме 
минимальна, тогда как у пациентов с IgA-Н 
уровень экспрессии данного рецептора воз-
растает и имеет прямую корреляционную за-
висимость с тяжестью течения заболевания. 
Необходимо отметить, что CD71 может свя-
зываться только с полимерным IgA1, что 
приводит к активации МК, их пролиферации 
и интенсивной продукции интерлейкина-6, 
трансформирующего фактора роста-бета и 
других цитокинов. Установлено, что блоки-
ровка CD71 с использованием моноклональ-
ных антител способствует снижению уровня 
IgA-индуцированной пролиферации мезанги-
альных клеток [22, 23].  

Мезангиальные изменения могут быть 
следствием миграции моноцитов из сосуди-
стого русла в мезангий. И то что принимается 
за пролиферацию, может быть инфильтраци-
ей моноцитами крови, а также образование 
полулуний может быть проявлением моноци-
тарной инфильтрации. Содержащийся в мо-
ноцитах фибриногенный фактор стимулирует 
образование коллагена и избыточного коли-
чества мезангиальной ткани с формировани-
ем склероза [24].  

Взаимодействие ИК, содержащих абер-
рантный IgA1, с рецепторами на МК ведет к 
воспалительным и фибротическим изменени-
ям мезангиума, которые проявляются увели-
чением секреции компонентов экстрацеллю-
лярного матрикса и провоспалительных цито-
кинов, а также экспрессией специфических 
рецепторов к IgA1 [11]. У пациентов с IgA-Н 
отмечено увеличение продукции ИЛ-2, ИЛ-1β, 
фактора некроза опухолей-альфа (ФНО-α) и 
ИЛ-10 [25].  

Активация ICAM на поверхности эндоте-
лия капилляров и макрофагального антигена 1 
(МАС-1) на поверхности лимфоцитов, моно-
цитов, а также лимфоцит-ассоциированный 
антиген 1 (LFA-1) способствуют трансэндоте-
лиальной миграции моноцитов и лимфоцитов 
в клубочек [25]. Все это запускает неконтро-
лируемое развитие лейкоцитарной инфильт-
рации, индуцирует клеточную пролиферацию 
и аккумуляцию элементов внеклеточного мат-
рикса, что приводит к формированию гломе-
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рулярного и интерстициального фиброза, оп-
ределяющего прогрессирование IgA-H [23]. 

В патогенезе IgA-H участвует система 
перекисного окисления липидов и антиокси-
дантной защиты, развивающая при воспали-
тельной реакции оксидативный стресс и ин-
дуцирующая развитие процессов воспаления 
и фиброза, тем самым способствующая нача-
лу клинических проявлений IgA-H [26].  

Активированные МК секретируют транс- 
формирующий фактор роста-бета (ТФР-β), 
который способствует аккумуляции внекле-
точного матрикса за счет увеличения синтеза 
матриксных белков, таких как коллаген, фиб-
ронектин, протеогликаны, а также торможе-
ния их деградации [27].  

В заключении обзора литературы по 
этиологии и патогенезу нельзя было не обра-
тить внимание на сведения о том, что отло-
жения в мезангии клубочка как нормальных, 
так и ненормальных IgA недостаточно, чтобы 
вызвать повреждение клубочков. И у челове-
ка, и у экспериментальных животных описа-
ны отложения IgA в мезангии без развития 
какого-либо заболевания [7]. Это может быть 
связано с тем, что в развитии IgA-Н прини-
мают участие другие патогенетические меха-
низмы, поэтому отложение только IgA не со-
провождается образованием ИК, а следова-
тельно, не приводит к развитию IgA-Н. 

Клиническая картина IgA-H весьма 
разнообразна. В 43,3 % случаев заболевание 
протекает латентно и выявляется случайно. 
Наряду с этим гематурическая форма встре-
чается в 38 % случаев, а развитие нефротиче-
ского синдрома – в 16,1 % [28]. 

Основные клинические проявления IgA-Н 
следующие: 

– гематурия у больных IgA-нефропа- 
тией выявляется у 80 % больных. Установле-
но, что у 50 % из них наблюдается рецидиви-
рующая макрогематурия, возникающая при 
лихорадочных респираторных заболеваниях в 
первые дни и даже часы болезни («синфарин-
гитная» гематурия), реже после других забо-
леваний, вакцинации или тяжелой физиче-
ской нагрузки [10, 16, 29]. Кроме того, наря-
ду с гематурией может повышаться АД, на-
блюдаться лихорадка, иметь место острое 
почечное повреждение (ОПП); 

– протеинурия. У 15–30 % больных на 
поздних стадиях заболевания может разви-
ваться нефротический синдром. Он больше 
характерен для детей и подростков и встре-
чается в 5 % случаев [16]; 

– артериальная гипертензия умерен-
ной выраженности отмечается у 10–15% 
больных, на поздних стадиях у 30–35 % 
больных формируется нефрогенная АГ [5, 16]. 
Нередко (в 85,7 % случаев) дебют гематури-
ческого и смешанного вариантов IgA-H про-
является выраженным повышением АД [30]; 

– ОПП может возникнуть на любой 
стадии заболевания, и предполагается, что в 
большинстве случаев оно может быть обу-
словлено не только поражением почечной 
ткани, но и закупоркой почечных канальцев 
эритроцитарными цилиндрами; 

– ХПН развивается при длительном те-
чении IgA-H, в основном у пациентов с высо-
ким риском. На сегодняшний день заболева-
ние уже не расценивается однозначно добро-
качественным, как было принято раньше, оно 
постепенно прогрессирует и ХПН развивает-
ся через 10–15 лет у 15–30 % больных. Около 
25 % пациентов нуждаются в гемодиализе 
через 10 лет от начала заболевания.  

Наиболее тяжелые поражения почек вы-
являются у пациентов, заболевание которых 
дебютировало нефротическим или нефрити-
ческим синдромом. Чаще всего при этом на-
рушение функции почек обратимо. Отёки и 
гипертензия выражены незначительно или 
умеренно. При высокой активности процесса 
и формировании полулуний возможно быс-
тропрогрессирующее течение IgA-Н [9].  

Дифференциальную диагностику болез-
ни Берже следует проводить со вторичными 
IgA-Н как проявлениями более 30 заболева-
ний, а также с патологией мочевыводящих 
путей. 

Основным методом диагностики IgA-Н 
является биопсия почечной ткани, показа-
ниями для проведения которой являются по-
вторные эпизоды макрогематурии у пациента 
с микрогематурией и протеинурией, особен-
но в сочетании с АГ и снижением СКФ [31].  

При световой микроскопии выявляется 
пролиферация мезангиоцитов и расширение 
мезангия, сегментарный гломерулосклероз, 
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возможна эндокапиллярная пролиферация, 
очаговые некротические изменения и образо-
вание полулуний, фуксинофильные депози-
ты, преобладание в мезангии фагоцитирую-
щих мезангиальных клеток. Методом иммуно- 
флюоресценции выявляют отложения λ-лег- 
ких цепей, преобладают IgA, С3, а также IgG, 
IgМ различной выраженности [32]. При элек-
тронной микроскопии находят мезангиаль-
ные депозиты [9]. 

Прогноз больных IgA-Н различен и за-
висит не только от морфологической карти-
ны заболевания, но и от клинических, лабо-
раторных данных дебюта заболевания (мо- 
чевина, протромбин, α2-глобулин крови и 
протеинурия, СКФ) [33]. Негативное влияние 
на прогноз заболевания оказывает возраст  
35–40 лет, наличие обострений [34, 35]. Так-
же на прогноз IgA-Н, кроме вышеперечис-
ленных факторов, оказывает влияние частота 
и выраженность эпизодов макрогематурии 
[34, 36–38]. 

У детей, особенно при раннем начале, 
прогноз оценивают как более благоприятный, 
чем у взрослых [39]. 

К маркерам прогрессирования и плохого 
прогноза IgA-Н, по рекомендации Научного 
общества нефрологов России (2014), отно-
сятся: 

– демографические: мужской пол, по-
жилой возраст на момент начала заболева-
ния, ожирение, желтая раса, отягощенная на-
следственность по IgA-Н; 

– клинические: АГ, ожирение; 
– лабораторные: персистирующая про-

теинурия более 1 г/сут; гиперурикемия, ги-
пертриглицеридемия, снижение СКФ на мо-
мент постановки диагноза; 

– морфологические: сегментарный или 
глобальный гломерулосклероз; тубулоинтер-
стициальный склероз; IV или V класс по Haas; 
экстракапиллярная пролиферация, мезанги-
альная пролиферация, артериологиалиноз. 

Морфологическими факторами, позво-
ляющими судить о прогнозе заболевания, яв-
ляются распространенность и выраженность 
мезангиальной пролиферации (неблагопри-
ятный прогноз отмечается при диффузной 
выраженной мезангиальной пролиферации), 
процент клубочков со склеротическими из-

менениями и формированием полулуний, а 
также выраженность тубулоинтерстициаль-
ных изменений.  

В лечении IgA-Н следует придержи-
ваться клинических рекомендаций Научного 
общества нефрологов России, утвержденных 
на одном из съездов 18.12.2014.  

Основная цель лечения IgA-Н состоит  
в том, чтобы добиться максимального замед-
ления прогрессирования заболевания и от-
срочки начала заместительной почечной те-
рапии. 

В соответствии с рекомендациями в ле-
чении необходимо учитывать степень риска 
прогрессирования заболевания. Всех боль-
ных с IgA-Н следует разделять на группы 
риска: низкий, умеренный, высокий. 

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

Умеренный риск: пациенты с протеину-
рией >>0,5–1,0 г/сут и сохранной функцией 
почек и/или с умеренно сниженной СКФ (но 
не менее 50 мл/мин/1,73 м2) и/или с АГ. 

Высокий риск: пациенты с протеинурией 
>3 г/сут и/или СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2; 
пациенты с быстро прогрессирующим гломе-
рулонефритом.  

Пациентам с изолированной гематурией, 
а также с сочетанием гематурии с минималь-
ной протеинурией (<0,5 г/сут), нормальной 
СКФ и отсутствием АГ лечение не показано. 
Они должны находиться под наблюдением 
нефролога и раз в 6–12 мес. проходить об-
следование (оценка протеинурии, уровня 
креатинина, СКФ, АД) для своевременного 
выявления показаний к началу терапии. 

При персистировании протеинурии  
>0,5 г/сут показана нефропротективная тера-
пия. Возможно присоединение рыбьего жира.  

При протеинурии нефротического уровня 
или персистировании протеинурии >1 г/сут 
(несмотря на терапию и АПФ/блокаторами 
рецепторов ангиотензина II (БРА) в течение 
3–6 мес. и адекватный контроль АД) и  
СКФ >50 мл/мин/1,73 м2 показана иммуносу-
прессивная терапия. 

Нефропротективная терапия проводится 
иАПФ или БРА при протеинурии от 0,5 до  
1 г/сут.  
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При протеинурии >1 г/сут рекомендуется 
длительное лечение иАПФ или БРА с повы-
шением дозы препаратов в зависимости от 
АД. Согласно рекомендациям повышение до-
зы иАПФ и БРА следует проводить до мак-
симально переносимых с тем, чтобы достичь 
уровня протеинурии <1 г/сут.  

При персистировании протеинурии око-
ло 1 г/сут, несмотря на 3–6-месячную тера-
пию иАПФ или БРА и адекватный контроль 
АД, рекомендуется использование рыбьего 
жира. Нефропротективный эффект иАПФ  
и БРА может проявиться через 2–3 года от 
начала их использования [40]. 

Пациентам с персистирующей протеину-
рией >1 г/сут (несмотря на 3–6-месячное опти-
мальное поддерживающее лечение иАПФ/БРА, 
адекватный контроль АД) и СКФ более  
50 мл/мин/1,73 м2 предлагается проведение  
6-месячного курса монотерапии кортикосте-
роидами (ГКС). При отсутствии ответа на 
монотерапию кортикостероидами тактика 
дальнейшей иммуносупрессивной терапии не 
определена, соответствующие рандомизиро-
ванные клинические исследования не прово-
дились. ГКС эффективны при длительном ле-
чении низкими дозами (внутрь 0,5 мг/кг/сут в 
течение 6–12 мес.) [40, 41]. 

У больных IgA-Н с СКФ менее  
30 мл/мин/1,73 м2 не рекомендуют использо-
вать иммуносупрессивные препараты, за ис-
ключением случаев IgA-Н с полулуниями и 
быстрым снижением функции почек.  

У отдельных больных применение ГКС  
в сочетании с циклофосфамидом или азатио-
прином снижает активность IgA-Н, однако 
отсутствует доказательная база влияния дан-
ной терапии на отдаленный прогноз.  

При IgA-Н с быстропрогрессирующим 
ухудшением функции почек и выявлением в 
биоптате полулуний более чем в 50 % клу-
бочков следует применять кортикостероиды 
и циклофосфамид по схеме, аналогичной 
схеме лечения АНЦА-васкулитов.  

Не рекомендуют использовать микофе-
нолата мофетил (ММФ) для лечения IgA-Н  
в качестве препарата «первой линии». Одна-
ко показана эффективность ММФ при мини-
мальных побочных действиях [42]. 

 

Детям с IgA-Н, у которых регистрирова-
лась выраженная протеинурия (0,8±0,3 г/сут) 
и снижение СКФ в дебюте (до 83,0± 
±10,1 мл/мин/1,73 м2), назначали ММФ в дозе 
500 мг/м2/сут в комбинации с иАПФ в тече-
ние 3,4±1,6 года. На фоне терапии достовер-
но снизилась суточная потеря белка до 
0,07±0,04 г/сут и увеличилась СКФ до 
107,0±12,5 мл/мин/1,73 м2 [8].  

Если наличие массивной протеинурии 
(более 3 г/сут) является обоснованием для на-
значения иммуносупрессивной терапии в 
большинстве публикаций [40, 43–45], то при 
умеренной протеинурии (более 1 г/сут) только 
отдельные авторы назначали иммуносупрес-
сивную терапию [46, 47], а при протеинурии 
менее 1 г/сут проведение иммуносупрессивной 
терапии считается необоснованным [47, 49, 50].  

В комплекс лечебных мероприятий IgA-H 
входит также диета (ограничение соли, низко-
аллергенная диета, ограничение белка по мере 
снижения функции почек), отказ от курения, 
алкоголя, устранение очагов инфекции. 

Некоторые авторы считают, что кратко-
временное лечение антибиотиками респира-
торной или желудочно-кишечной инфекции 
оправдано, особенно когда инфекция прово-
цирует эпизоды макрогематурии [10].  

Признаком полной ремиссии IgA-Н счи-
тают остаточную протеинурию 0,3–0,5 г/сут. 

Несмотря на достигнутый в последние 
годы прогресс в лечении IgA-Н, результаты 
терапии остаются пока труднопрогнозируе-
мыми. На фоне применения в лечении ГКС, 
алкилирующих цитостатиков, обладающих, 
как известно, рядом серьёзных побочных эф-
фектов, более перспективными являются но-
вые селективные иммунодепрессанты (мико-
фенолата мофетил, такролимус, сиролимус), 
а также средства этиологической противови-
русной терапии (интерферон-альфа, высоко-
активная антиретровирусная терапия), тера-
пии коморбидной патологии (HCV, HBV). 

Обзор литературы по IgA-Н позволил 
отметить то, что пока окончательно не уни-
фицированы подходы к стандартизации кри-
териев эффективности лечения на принципах 
доказательной медицины, клинико-лабора- 
торных и морфологических признаках пол-
ной ремиссии заболевания. 
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The review presents current data on incidence, etiology, pathogenesis, clinical and morphological diagno-
sis, treatment and prognosis of IgA nephropathy. 
IgA-nephropathy is a rather frequent form of chronic glomerulonephritis, diagnosed most often in young 
and middle-aged people. The disease can often take a latent form as an isolated urinary syndrome and in 
case of delay in the diagnosis and treatment it leads to unfavorable prognosis. The most controversial is-
sues arising from the analysis of works on IgA nephropathy are: timing of initiation of drug therapy of 
such patients after diagnosis; acceptability of wait-and-see tactics in treatment; indications for nephropro-
tective and immunosuppressive therapy; criteria for treatment and prognosis efficacy. Since there is no 
single approach to the above-mentioned problems in the literature, it is necessary to study the significant 
aspects of this kidney disease in a prospective study. 
The objective of the review is to generalize and analyze the publications in the national and foreign litera-
ture on IgA nephropathy as a specific form of chronic glomerulonephritis, as well as to demonstrate the 
need to study certain problematic issues in the diagnosis, treatment and prognosis of the disease. 
 
Keywords: IgA nephropathy, chronic glomerulonephritis. 
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