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Выбор лечения мезангиопролиферативных гломерулонефритов (постинфекционного, иммуноглобули-

новых А, G и M нефритов) осуществляют с позиции достижения ремиссии, замедления прогрессирования и 
снижения риска рецидивов гломерулонефрита. Эффективность воздействия на этиологический фактор дискус-
сионна: ассоциированный с инфекциями гломерулонефрит обычно разрешается после их устранения; у от-
дельных пациентов удаётся достичь ремиссии иммуноглобулинового А нефрита при упорном антимикробном 
лечении очаговой инфекции, но хирургическое удаление очага — тонзиллэктомия — не влияет на отдалённый 
прогноз, поэтому она не рекомендована. При иммуноглобулиновом А нефрите лечение преднизолоном внутрь 
до 4 мес, иногда в сочетании с циклофосфамидом (циклофосфаном), снижает вероятность его рецидивов. При 
невысоком риске прогрессирования иммуноглобулинового А нефрита с протеинурией менее 1 г/сут показа-
на длительная терапия ингибиторами ангиотензин-превращающего фермента или блокаторами рецепторов к 
ангиотензину с назначением максимально переносимых доз при протеинурии более 1 г/сут. Также назначают 
приём рыбьего жира 3 г/сут длительностью до 2 лет. При сохранении протеинурии более 1 г/сут в течение 
3–6 мес показаны глюкокортикоиды в течение 6 мес. При лёгком нарушении функции почек назначают глюко-
кортикоиды внутрь или пульс-терапию высокими дозами внутривенно и поддерживающую терапию низкими 
дозами внутрь. Иммуносупрессивная терапия — циклофосфамид, циклоспорин, азатиоприн, микофенолата 
мофетил — в комбинации с глюкокортикоидами показана при быстрой потере функции почек или массив - 
ной/умеренной протеинурии. При минимальной протеинурии проведение иммуносупрессивной терапии счи-
тают необоснованным. Применение иммуноглобулина для внутривенного введения при иммуноглобулино-
вом А нефрите с точки зрения меньшего токсического эффекта возможно только в качестве индукционной те-
рапии. В настоящее время нет клинических рекомендаций по лечению иммуноглобулинового М нефрита, при 
нефротическом синдроме препаратами первого ряда служат глюкокортикоиды. Есть единичные исследования 
применения циклофосфамида, микофенолата мофетила, циклоспорина с достижением ремиссии при частых 
рецидивах нефротического синдрома или резистентности к глюкокортикоидам. Описаны случаи лечения им-
муноглобулинового М нефрита ритуксимабом с положительным результатом. Эффективность лечения имму-
ноглобулинового G нефрита менее изучена, выбор лечения аналогичен таковому при иммуноглобулиновых А 
и М нефритах.
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MODERN CLASSIFICATION, PROGRESSION FACTORS, TREATMENT AND OUTCOMES OF 
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The choice of treatment of mesangial proliferative glomerulonephritis (post-infection, immunoglobulin A, G and 

M nephritis) is performed taking into account the remission achievement, slowing of progression and reduction of the 
risk of recurrences of glomerulonephritis. The efficiency of etiologic factor removing is debatable: glomerulonephritis 
associated with infections usually resolves after their elimination; individual patients achieve immunoglobulin A 
nephritis remission with persistent antimicrobial treatment of focal infection, but surgical removal of the focus 
(tonsillectomy) does not affect the long-term prognosis, therefore it is not recommended. Treatment of immunoglobulin A 
nephritis with oral prednisone for up to 4 months, sometimes in combination with cyclophosphamide (cyclophosphane), 
reduces the likelihood of its relapse. At low risk of progression of immunoglobulin A nephritis with proteinuria less than  
1 g/day, long-term therapy with angiotensin-converting enzyme inhibitors or angiotensin receptor blockers is indicated  
with administration of maximum tolerated doses for proteinuria more than 1 g/day. Also fish oil 3 g/day is administered 
for up to 2 years. If proteinuria more than 1 g/day persists for 3–6 months, corticosteroids are recommended for 6 months. 
With mild renal dysfunction, corticosteroids  are prescribed orally or in pulse-therapy with high doses intravenously 
and maintenance therapy with low doses orally. Immunosuppressive therapy — cyclophosphamide, cyclosporine, 
azathioprine, mycophenolate mofetil — in combination with corticosteroids is indicated in rapid loss of renal function or 
massive/moderate proteinuria. In minimal proteinuria immunosuppressive therapy is considered to be unreasonable. Use 
of intravenous immunoglobulin for immunoglobulin A nephritis from the point of view of lesser toxic effect is possible 
only as the induction therapy. Currently, there are no clinical recommendations for the treatment of immunoglobulin M 
nephritis, in case of nephrotic syndrome, corticosteroids are the drugs of the 1st line. There are isolated studies of the use 
of cyclophosphamide, mycophenolate mofetil, and cyclosporine, with the achievement of remission in frequent relapses 
of nephrotic syndrome or steroid drug resistance. The cases of immunoglobulin M nephritis treates with retuximab with 
a positive effect are described. The effectiveness of immunoglobulin G nephritis treatment is less studied, the choice of 
treatment is similar to that of immunoglobulin A and M nephritis.
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Хронический гломерулонефрит (ХГН), со-
гласно регистру ERA-EDTA, в 14% случаев 
становится причиной терминальной почечной 
недостаточности в странах Европы [1], а по дан-
ным регистра Российского диализного общества 
за 2013 г. среди больных, получающих лечение 
программным гемодиализом, ХГН занимает 
первое место в структуре причин почечной не-
достаточности [2]. Наиболее распространён-
ная морфологическая форма гломерулонеф-
ритов (ГН) — мезангиопролиферативный ГН 
(МезПГН) [3], частота его выявления варьирует 
от 35,9% [4] до 67–68% [5].

В группу первичных МезПГН входят пост-
инфекционный ГН, в том числе постстреп токок-
ковый; ГН с преимущественным отложением 
в клубочках иммуноглобулина (Ig) класса А —  
IgА-нефрит (болезнь Берже, IgA-нефропатия) с  
отложением С3-компонента комплемента [6].

Ряд авторов выделяют, кроме того, МезПГН 
с отложением IgG (IgG-нефрит) и с отложе-
нием IgM (IgM-нефрит). IgG-нефрит является 
наиболее редким из всех первичных МезПГН, 
встречается при вторичных ГН, включая вол-
чаночный [7], нередко в сочетании с мезангио-
капиллярным нефритом [8] и при IgA-нефрите, 
особенно с отложением IgG1, IgG3 — до 40% [9]. 
Клинические и морфологические особенности 
МезПГН с преимущественным отложением IgМ 
и IgG плохо определены, и существование их 
как отдельных нозологических форм остаётся 
под вопросом.

Частота IgА-нефрита в структуре ГН варьи-
рует в зависимости от географического региона: 
от 10–20% в США и Европе до 40–45% в стра-
нах Азии [10]. IgM-нефрит встречается реже — 
2–5% общего числа всех случаев ГН [11, 12], а в 
общей популяции — около 0,3 случая на 1 млн 
населения [12].

IgG-нефрит — самая редкая форма [13], впер-
вые сообщения о нём были представлены в 1993 г. 
В статье было описано шесть случаев первичного 
ГН с преобладанием отложений IgG в мезангии. 
На основе обзора 1116 почечных биопсий при пер-
вичном ГН, проведённых в период между 1977 и 
1990 гг., появились публикации Sato и соавт. [14], 
позже — Yoshikawa и соавт. [15].

Нефрит, ассоциированный с инфекциями, — 
очаговый или диффузный, обычно разрешается 
после их устранения. При эпидемических пост-
стрептококковых острых ГН более 95% детей и 
взрослых выздоравливают в течение 3–6 мес, 
при спорадических — лишь 60%. При постстреп-
тококковом ГН после исчезновения инфекции 
нормализация уровня комплемента происходит 
в течение 6 нед, гематурия исчезает за 3–6 мес, 
мик рогематурия может сохраняться до 1 года. 
Восстановление диуреза происходит в 1-ю неде-
лю, нормализация содержания креатинина — че-
рез 3–4 нед. Протеинурия (ПУ) снижается мед-

леннее, может сохраняться в течение 6 мес или 
более после исчезновения гематурии. Рецидивы 
не характерны для постстрептококкового ГН [16].

При IgA-нефрите исход в хроническую бо-
лезнь почек регистрируют в 30–50% случаев. 
Течение МезПГН относительно благоприятное: 
10-летняя выживаемость по данным одних ав-
торов [17] составляет 80–90%, других — 64% 
[18]; 20-летняя — около 50%. Прогностически 
неблагоприятные факторы, влияющие на вы-
живаемость, — пожилой возраст, выраженная 
ПУ, артериальная гипертензия и наличие полу-
луний или сегментарного склероза при биопсии 
почки [19, 20].

Исследований о влиянии первичной профи-
лактики на развитие ГН, отдалённый прогноз и 
почечную выживаемость недостаточно. Анти-
бактериальное лечение больных фарингитом и 
контактных, начатое в течение первых 36 ч, по-
зволяет добиться отрицательных результатов 
бактериологического посева и может предотвра-
тить (но не всегда) развитие нефрита [16].

Эффективность воздействия на этиологичес-
кий фактор (инфекция, опухоли, лекарственные 
средства) в достижении ремиссии или снижении 
частоты рецидивов ХГН в контролируемых ис-
следованиях изучена недостаточно. У отдельных 
пациентов при чёткой зависимости рецидивов 
ХГН от обострения очаговой инфекции может 
быть принято решение об удалении очага (тон-
зиллярных миндалин или опухоли), однако дан-
ные меры ускоряют достижение ремиссии, но не 
влияют на отдалённый прогноз [21].

Эффективность тонзиллэктомии в плане 
улучшения исходов при IgА-нефрите остаётся 
дискуссионной. У отдельных пациентов удаёт-
ся достичь ремиссии при упорном антимикроб-
ном лечении очаговой инфекции, в частности 
фарингита или тонзиллита, нередко имеющих 
рецидивирующее или персистирующее течение 
[21]. У некоторых пациентов после тонзиллэкто-
мии отмечают уменьшение макрогематурии [22] 
при отсутствии замедления прогрессирования 
заболевания [23]. При этом положительный эф-
фект возможен при тонзиллэктомии в сочетании 
с пульс-терапией глюкокортикоидами (ГК) [24] 
при хронической болезни почек 1–2-й стадии, с 
ПУ <1 г/сут [25] и ≥1 г/сут [26].

В то же время у пациентов с прогрессиру-
ющим заболеванием или почечной недостаточ-
ностью тонзилэктомия может вызвать острое 
почечное повреждение с необратимым наруше-
нием функций почек [24]. KDIGO1 (2012) пред-
лагает не проводить тонзиллэктомию при IgA-
нефрите [27].

Устранение хронических инфекций при раз-
вившемся ГН способствует более быстрому раз-
решению нефрита. При наличии у больного ГН 
инфекционного заболевания или очага инфек-
ции назначают антибиотики в течение 5–10 дней 

1KDIGO (от англ. Kidney Disease: Improving Global Outcomes) — Инициатива по улучшению глобальных ис-
ходов заболеваний почек.
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в средних терапевтических дозах. При стрепто-
кокковой инфекции используют β-лактамы, при 
аллергии на β-лактамы — макролиды [16].

При ассоциированном с гепатитом С нефрите 
применяют рибавирин и препараты интерферо-
на, в том числе и для пациентов, находящихся на 
гемодиализе; с гепатитом В — интерферон аль-
фа или аналоги нуклеозидов [28], при сочетании 
с криоглобулинемией и нефротическим синдро-
мом — плазмаферез, ритуксимаб или циклофос-
фамид (ЦФ) в сочетании с метилпреднизолоном 
внутривенно и противовирусной терапией; при 
ГН с ВИЧ-инфекцией — антиретровирусную 
терапию, с паразитозами — противопаразитар-
ное лечение [27].

Наиболее сложной проблемой остаётся вто-
ричная профилактика рецидивов, клинические 
рекомендации существуют только для отдель-
ных ГН. Так, при IgA-нефрите лечение предни-
золоном внутрь до 4 мес, иногда в сочетании с 
ЦФ (циклофосфаном), снижает вероятность ре-
цидивов нефротического синдрома.

Иммуносупрессивная терапия (ИТ) — один 
из столпов лечения МезПГН, однако её роль в 
профилактике рецидивов и замедлении прогрес-
сирования ГН не совсем ясна, и, как показыва-
ет метаанализ последних лет, в этой сфере нет 
значительных успехов. Существует ощутимый 
недостаток больших рандомизированных кон-
тролируемых исследований, которые могли бы 
пролить свет на ряд вопросов, например как 
назначать ИТ при медленнопрогрессирующем 
течении заболевания или какова тактика даль-
нейшей ИТ, если нет ответа на монотерапию ГК.

Особое место в оценке прогноза занимает 
изу чение факторов прогрессирования [29]. Не 
вызывает сомнения влияние на течение МезПГН 
активности заболевания. Так, у пациентов, кото-
рые достигают ремиссии, функции почек сохра-
няют без отрицательной динамики весь период 
наблюдения, в то время как у больных без кли-
нической ремиссии расчётная почечная выжи-
ваемость за 10 лет составляет 79% [24].

Из предикторов прогрессирования МезПГН 
в настоящее время доказанными считают ис-
ходное снижение скорости клубочковой филь-
трации (СКФ), суточную ПУ выше 0,5–1,0 г/сут 
[30], артериальную гипертензию, избыточное 
потребление с пищей белка. Мало исследова-
ний о роли курения [31], гиперурикемии [32], 
избыточного потребления поваренной соли, ги-
перлипидемии, ожирения, регулярного приёма 
анальгетиков и нестероидных противовоспали-
тельных средств. Не исключено, что на развитие 
заболевания могут влиять конституциональные 
факторы и особенности лечения [33].

О влиянии гематурии на прогрессирование 
ХГН данные противоречивы. По мнению одних 
авторов, макрогематурия не оказывала влияния 
на прогноз при IgA-нефропатии [24]. В то же 
время в других публикациях указано, что гема-
турия более 50 эритроцитов в поле зрения ухуд-
шает прогноз, ещё больше его ухудшает макро-

гематурия [18]. Аналогичные данные получены 
и при IgA-нефрите [34].

Ещё одним негативным фактором, влия-
ющим на прогноз ХГН, является возраст [35]. 
Его отрицательное влияние выявлено и при 
МезПГН [36]. Однако в одних публикациях 
прогностичес ки неблагоприятным был возраст 
после 40 лет [36], в других — после 60 лет [37].

Основой для выбора лечения ХГН в на-
стоящее время служат рекомендации KDIGO 
[27] и клинические рекомендации Ассоциации 
нефрологов России и Научного общества неф-
рологов, утверждённые в 2014 г. [10], однако 
относительно МезПГН они ограничены только 
IgA-нефритом.

Лечение МезПГН с преимущественным от-
ложением IgA определяется в зависимости от 
активности и прогрессирования заболевания. 
IgA-нефрит является, как правило, прогрессиру-
ющим заболеванием, даже у пациентов с благо-
приятным течением.

Больным с невысоким риском прогрессиро-
вания поражения почек без снижения СКФ по-
казана длительная терапия ингибиторами анги-
отензин-превращающего фермента (ИАПФ) или 
блокаторами рецепторов к ангиотензину (БРА), 
при дислипидемии — коррекция липидных на-
рушений согласно рекомендациям для пациен-
тов с хронической болезнью почек, рыбий жир 
[10, 27].

При прогрессировании IgA-нефрита или 
риске ухудшения функций почек назначают 
ИАПФ и БРА для снижения внутриклубочко-
вого давления и предупреждения интерстици-
ального склероза [38], а также для снижения ПУ 
даже у нормотензивных пациентов [39].

ПУ — сильнейший самостоятельный про-
гностический фактор прогрессирования, в 
больших многоцентровых исследованиях [40] 
подтверждён её «дозозависимый» эффект. О 
роли отрицательного влияния массивной ПУ на 
течение ХГН существует большее количество 
сообщений [41], в то время как о негативном 
влиянии умеренной ПУ — только отдельные со-
общения [18].

У пациентов с экскрецией белка с мочой 
более 1,0 г/сут риск достижения терминальной 
почечной недостаточности в 46 раз выше, чем у 
пациентов с ПУ менее 0,5 г/сут. Кроме того, риск 
снижения СКФ у пациентов с минимальной ПУ 
менее 0,5 г/сут ниже, чем у пациентов с ПУ от 
0,5 до 1,0 г/сут [42]. Однако порог ПУ для риска 
прогрессирования заболевания почек у взрос-
лых остаётся неопределённым.

У части пациентов с отсутствием ПУ или с 
минимальной ПУ (от 0,5 до 1,0 г/сут), с низким 
риском прогрессирования, по крайней мере в 
краткосрочной перспективе [43], может уве-
личиться экскреция белка с мочой и развиться 
почечная недостаточность в долгосрочной пер-
спективе [20, 44]. У этих пациентов в конечном 
счёте развивается почечная недостаточность, 
несмотря на то обстоятельство, что у них был 
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низкий риск прогрессирования [30]. Эти ре-
зультаты показывают, что клинические при-
знаки, известные как «благоприятные» для ПУ 
менее 1,0 г/сут с нормальной функцией почек 
и отсутствием артериальной гипертензии, не 
всегда указывают на благоприятное или добро-
качественное течение ГН. По этой причине в 
лечении МезПГН снижение ПУ имеет жизнен-
но важное значение, даже если экскреция белка 
только 0,5–1,0 г/сут.

При IgА-нефрите при ПУ менее 1 г/сут пока-
зано длительное лечение ИАПФ или БРА с назна-
чением максимально переносимых доз при ПУ 
более 1 г/сут. При сохранении ПУ более 1 г/сут  
в течение 3–6 мес пациентам со СКФ >50 мл/мин  
показаны ГК в течение 6 мес, но отсутствуют 
рекомендации о предпочтительных режимах 
дозирования. ГК показали хорошие результаты 
во всех исследованиях при стабильно протекаю-
щем IgA-нефрите [45, 46].

При сохранении ПУ более 1 г/сут, несмот-
ря на 3–6 мес оптимального применения  
ИАПФ/БРА и контроль артериального давле-
ния, показан рыбий жир (приём 3 г/сут длитель-
ностью до 2 лет), который замедляет снижение 
почечных функций. При этом оптимальным 
целевым уровнем артериального давления при 
ПУ <1 г/сут считают <130/80 мм рт.ст., а при 
ПУ >1 г/сут — <125/75 мм рт.ст. KDIGO не реко-
мендует использовать дипиридамол и дезагре-
ганты при IgA-нефрите [27].

В крупных рандомизированных исследова-
ниях высокие дозы внутривенных пульсов ГК 
и поддерживающая терапия низкими дозами 
ГК внутрь значительно снижали ПУ и риск по-
чечной недостаточности у пациентов с лёгким 
нарушением функций почек [45, 47]. Недавно 
опуб ликованные ретроспективные исследова-
ния также продемонстрировали, что примене-
ние ГК в дополнение к ИАПФ или БРА значи-
тельно увеличивает почечную выживаемость 
по сравнению к монотерапией ИАПФ и БРА 
[46]. ГК проявляют противовоспалительное 
действие, но вызывают апоптоз при длительном 
использовании [46, 47]. Эти режимы терапии 
показали хорошую выживаемость при лечении 
пациентов по сравнению с больными, получав-
шими только ИАПФ и БРА [46, 48].

Пациентам с быстрой потерей функций по-
чек ИТ необходима для выживания почки. ИТ 
даёт преимущества, так как действует на не-
сколько звеньев патогенеза, но всегда следует 
учитывать её токсические эффекты. Целевые 
Т-клеточные препараты, например циклоспо-
рин, могут уменьшить ПУ в комбинации с ГК 
посредством клубочковой вазоконстрикции, но 
они ухудшают клубочковую фильтрацию [49].

ЦФ служит мощным цитотоксическим аген-
том, ингибирует Т- и В-лимфоциты, но его дли-
тельное применение ограничено из-за высокой 
токсичности [50], однако несмотря на его побоч-
ные действия, терапия ЦФ необходима [51].

В рандомизированных контролируемых 

исследованиях ЦФ назначали внутрь 1,5 мг/кг  
в день со снижением дозы до 50 мг в течение 
3 мес, чтобы избежать тяжёлой лейкопении, 
анемии и тромбоцитопении или других побоч-
ных эффектов, с ориентировочной суммарной 
дозой 9 г [51]. Непрерывное пероральное приме-
нение ЦФ нужно контролировать еженедельно, 
так как описаны тяжёлые случаи лейкопении 
[48]. Пульс-терапия ЦФ показала лучшие ре-
зультаты в отношении безопасности и меньшей 
токсичнос ти [50, 52].

Есть публикации, в которых показан поло-
жительный эффект применения ЦФ при IgA-
нефрите [53]. Споры, возникающие по поводу 
ИТ при IgА-нефрите, обусловлены скептициз-
мом по поводу ожидаемых результатов лечения 
и возможных побочных эффектов ИТ [54]. Если 
наличие массивной ПУ более 3 г/сут считают 
обоснованием назначения ИТ в большинстве 
публикаций [51], то при умеренной ПУ более 
1 г/сут только отдельные авторы рекомендуют 
ИТ [55], а при ПУ менее 1 г/сут проведение ИТ 
считают необоснованным [56].

В исследовании «STOP-IgAN» в течение 
6 мес пациенты с лёгкой степенью снижения СКФ 
без признаков прогрессирования и с ПУ полу-
чали поддерживающую терапию ИАПФ и БРА. 
Далее пациенты с сохраняющейся ПУ >1 г/сут  
были разделены на две группы: продолжающих 
приём ИАПФ и БРА и получающих ИТ — ЦФ 
внутрь и пульсы ГК.

Исходная СКФ в группах составляла соот-
ветственно 57/61 мл/мин. Через 36 мес убыль 
СКФ составила соответственно –4,7/–4,2 мл/мин  
на 1,73 м2 при темпах снижения СКФ соответ-
ственно 1,6/1,4 мл/мин на 1,73 м2 в год и конеч-
ной ПУ 1,6/1,8 г/сут. Как видно, ЦФ и высокие 
дозы пульсов ГК продемонстрировали более 
значительное воздействие на ПУ и темпы сни-
жения СКФ у пациентов с ПУ >1 г/сут по сравне-
нию с ИАПФ и БРА [48].

Это исследование имеет спорные суждения 
по дизайну исследования и отсутствию инфор-
мации о ΔСКФ до начала и после терапии, крите-
риев включения, времени наблюдения (3 года) и 
отсутствию почечной гистологии [6, 57]. Очевид-
но, что ЦФ и ГК не замедляют потерю почечных 
функций, и у пациентов с IgA-нефритом следует 
ограничить их назначение при сниженной СКФ.

В качестве альтернативы ЦФ при прогрес-
сирующей IgA-нефропатии беременным и жен-
щинам детородного возраста назначали Ig для 
внутривенного введения — с точки зрения наи-
меньшего токсического эффекта [57–59]. Однако 
средняя выживаемость при использовании внут-
ривенного Ig в исследовании Kaplan–Meier была 
только 4,7 года — по сравнению 10,5 года при ле-
чении ЦФ/микофенолата мофетилом. Снижение 
почечной функции зарегистрировано и при более 
длительном — 3-летнем лечении внутривенным 
Ig [58, 59], поэтому авторы считают, что внутри-
венный Ig может быть рекомендован только в 
качестве индукционной терапии в течение 6 мес.
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Эффективность лечения ЦФ в комбинации с 
ГК была доказана в нескольких исследованиях 
по IgA-нефриту с прогрессирующей нефропати-
ей [48, 51]. У пациентов с непрогрессирующей 
IgA-нефропатией после пульсов ГК и лечения 
азатиоприном (1,5 мг/кг в сутки) в течение 6 мес 
не было преимуществ по сравнению с монотера-
пией ГК, но после 5-летнего наблюдения тера-
пия дала благоприятные результаты, хотя было 
больше побочных эффектов [47, 48]. Другие ав-
торы считают, что таким пациентам необходи-
ма терапия ГК или микофенолата мофетилом в 
комбинации с преднизолоном [58, 59].

Существует концепция последовательной 
терапии: сначала активная (агрессивная) тера-
пия, затем поддерживающая терапия, которая 
обеспечивает безопасность с низким риском 
токсичности. Такая терапия уже была введена 
при лечении волчаночного нефрита [44]; ГН, 
ассоциированного с антинейтрофильными ци-
топлазматическими антителами [60], и других 
аутоиммунных заболеваний.

При IgA-нефропатии последовательная тера-
пия была использована в двух рандомизирован-
ных клинических исследованиях и нескольких 
других исследованиях [47, 51, 58, 59]. В обоих 
рандомизированных клинических исследова-
ниях высокая доза перорального преднизолона 
40 мг/сут более 3 мес сопровождалась поддер-
живающей терапией ИАПФ и БРА более 3 мес и 
преднизолоном 0,5 мг/кг в сутки в альтерниру-
ющем режиме.

В отличие от [47] в исследование [51] вклю-
чены пациенты с умеренной и тяжёлой почечной 
недостаточностью. В исследовании [51] назнача-
ли преднизолон внутрь 40 мг/сут с постепенным 
снижением до 10 мг к 2 годам в комбинации с 
ЦФ 1,5 мг/кг в сутки в течение 3 мес, в после-
дующем азатиоприн 1,5 мг/кг в сутки в течение 
2 лет. Контрольная группа получала только под-
держивающую терапию ИАПФ и БРА. Почечная 
выживаемость показала значительно лучшую 
сохранность СКФ в группе ИТ в течение 5 лет 
(72% в сравнении с 6%).

В рандомизированном клиническом иссле-
довании [47] пациенты получали пульсы ме-
тилпреднизолона 1 г/сут в течение 3 дней, через 
1, 3 и 5 мес к нему добавляли или преднизолон 
внутрь 0,5 мг/кг, или азатиоприн 1,5 мг/кг в сут-
ки в течение 6 мес. Контрольная группа получа-
ла только поддерживающую терапию. В итоге у 
леченых значительно уменьшалась ПУ с 2,0 до 
1,07 г/сут (р <0,001) в период наблюдения, без 
разницы между группами, но чаще были побоч-
ные эффекты в группе с азатиоприном. Таким 
образом, добавление азатиоприна в низкой дозе 
к ГК в течение 6 мес не даёт дополнительных 
преимуществ, но может увеличить риск разви-
тия побочных эффектов.

В других исследованиях эффективной в 
плане сохранения функции почек у пациентов 
с прогрессирующей IgA-нефропатией была те-
рапия, начатая с низких доз ГК (20 мг/сут пред-

низолона) со снижением через каждые 2 нед на 
5 мг в день [58, 59].

По данным исследования [59], поддержива-
ющая терапия микофенолата мофетилом у па-
циентов с прогрессирующей IgА-нефропатией 
препятствовала дальнейшей потере почечной 
функции, снижая ∆СКФ с –0,4 до –0,1 мл/мин 
в месяц и уменьшая ПУ с 1,0 до 0,6 г/л. Полный 
эффект в отношении функций почек зарегистри-
рован после 6-месячного курса, а в отношении 
снижения ПУ — после 5 мес.

Поддерживающая терапия микофенола-
та мофетилом и низкими дозами ГК оказалась 
равнозначной по клиническим исходам при ле-
чении ЦФ или ГК в течение 6 лет, но при одно-
временном снижении побочных эффектов и ток-
сичности по сравнению с ЦФ и ГК [44, 58, 59].

Исследования показали, что микофенола-
та мофетил и лефлуномид хорошо работают 
в отношении резистентной к ГК (стероидоре-
зистентной) IgA-нефропатии или IgA-нефрита 
с нефротическим синдромом [61, 62], а адре-
нокортикотропный гормон — в лечении IgA-
нефропатии, резистентной к терапии ИАПФ 
и БРА [63]. В то же время KDIGO (2012) и ряд 
исследователей не рекомендуют использо-
вать микофенолата мофетил для лечения IgA-
нефропатии [27, 64].

В настоящее время нет клинических ре-
комендаций по лечению МезПГН с преиму-
щественным отложением IgM. Для лечения 
IgM-нефрита в случае формирования нефро-
тического синдрома препаратами первого ряда 
служат ГК. Проведены исследования [34, 65–67], 
по результатам которых выявлено, что у час ти 
пациентов нефротический синдром стероидоре-
зистентен, а у 80% — стероидозависим [66]. Ме-
тоды лечения при нефритическом синдроме не 
разработаны, обычно применяют режимы тера-
пии в зависимости от морфологической формы, 
выявленной при биопсии.

Существуют единичные данные по приме-
нению цитостатиков при IgM-нефропатии. Ос-
новные причины назначения цитостатиков — 
частые рецидивы нефротического синдрома 
или стероидорезистентность. Однако такие 
исследования малочисленны, их недостаточно 
для углублённого анализа. В частности, в ис-
следовании L.F. Aries и соавт. 3 детей получали 
ЦФ, 5 — микофенолата мофетил, 1 ребёнок — 
циклоспорин [65]. В исследовании K. Kanemoto 
и соавт. 14 детей со стероидорезистентным неф-
ритом получали циклоспорин, и была достигну-
та частичная или полная ремиссия [68]. Описа-
ны единичные случаи лечения ритуксимабом с 
положительным эффектом [68].

В настоящее время лечение IgM-нефрита ре-
комендуют назначать в зависимости от клини-
ческой формы ГН. При наличии нефротического 
синдрома применяют ГК. В случае неэффектив-
ности ГК или при частых обострениях ГН реко-
мендована их комбинация с цитостатиками — 
ЦФ или циклоспорином. Выбор цитостатика 
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зависит от морфологических проявлений IgM-
нефропатии. При нефритическом или изолиро-
ванном мочевом синдроме следует назначать 
негормональную терапию с ИАПФ и БРА, при 
нефротическом синдроме — ГК в комбинации с 
ИАПФ или БРА.

В настоящее время нет убедительных ре-
комендаций по оптимальному лечению IgG-
нефрита. В литературе описано всего несколько 
десятков случаев этого заболевания.

В исследовании М. Sato и соавт. [14] 6 случаев 
IgG-нефрита, все больные были женского пола, с 
гематурией у всех и ПУ у 3 женщин, СКФ была 
в пределах нормы. Морфологически у всех была 
выявлена фокально-сегментарная альтерация, а 
при иммунофлюоресцентном методе у 4 — отло-
жения фракции комплемента С3, у 1 — С1q.

В исследовании N. Yoshikawa и соавт. [15] 
было представлено 10 случаев IgG-нефропатии 
у детей. У 4 человек она проявлялась стерои-
дорезистентным нефротическим синдромом, у 
6 — ПУ и гематурией; морфологически — С3-
депозитами. После терапии СКФ была нормаль-
ной во всех случаях, 6 пациентов достигли ремис-
сии, у 4 наблюдались небольшая ПУ и гематурия.

F. Fakhouri и соавт. [69] представили 14 па-
циентов (10 мужчин и 4 женщины) в возрасте 
13–47 лет. Артериальная гипертензия присут-
ствовала у 6, нефротический синдром — у 1, 
микрогематурия — у 11, макрогематурия — у 2 
(была связана с острой респираторной вирусной 
инфекцией). У всех пациентов клиренс креати-
нина был нормальным. При морфологическом 
исследовании отложения IgG сочетались с IgG1, 
IgG3. Все пациенты получали терапию ИАПФ 
и БРА. После 11-летнего наблюдения 4 пациен-
та вышли из-под наблюдения, а из оставшихся 
10 пациентов с артериальной гипертензией у 
4 больных терминальная почечная недостаточ-
ность развилась в течение 3–15 лет после уста-
новления диагноза.

Из данных публикаций можно сделать за-
ключение, что течение IgG-нефрита у большин-
ства пациентов весьма спокойное. При выборе 
терапии следует ориентироваться на его клини-
ческие и морфологические проявления.

Подводя итоги, можно сделать вывод, что 
на данном этапе всё ещё существует ощутимый 
недостаток больших рандомизированных ис-
следований этой патологии в плане предпочти-
тельного выбора терапии. Выбор оптимальной 
терапии, позволяющей ускорить достижение ре-
миссии и замедлить прогрессирование МезПГН, 
остаётся одной из важнейших проблем нефроло-
гии и нуждается в продолжении исследований. 
При выборе оптимальной терапии, позволяю-
щей достичь ремиссии и замедлить прогрес-
сирование МезПГН, следует ориентироваться 
на результаты рандомизированных клиничес-
ких исследований, отдельных наблюдений и 
руководствоваться рекомендациями KDIGO и 
Научного общества и Ассоциации нефрологов 
России.
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