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Эпидемиология IgA-нефропатии

Географические различия

• Наиболее частая разновидность 

гломерулонефрита (ГН) по всему 

миру1

• Заболеваемость по всему миру: 

~25 случаев на миллион в год

среди взрослого населения2

• Распространенность IgA-

нефропатии характеризуется 

географической 

вариабельностью1–14

США

Европа§

Заболеваемость:
~23–24 случая/млн*год6–10

Распространенность: ~32 000–51 000

Китай
Заболеваемость:
~30 случаев/млн*год12‒14

Распространенность: ~1 000 000

Япония
Заболеваемость:
~37 случаев/млн*год11

Распространенность: ~130 000

США
Заболеваемость:
~21 случай/млн*год3–5

Распространенность: ~185 000

1. Lai KN, et al. Nat Rev Dis Primers 2016;2:doi: 10.1038/nrdp.2016.1. 2. McGrogan A et al. Nephrol Dial 

Transplant 2011;26: 414–430. 3. Fischer EJ, et al. 2009; Clin Nephrol;72:163‒169. 4. Swaminathan S. 

Clin J Am Soc Nephrol 2006;1:483–487. 5. Sim JJ et al. Am J Kidney Dis 2016;68:533‒544. 6. Zaza G. 

Am J Nephrol 2013;37:255–263. 7. Simon et al. Kidney Int 66; 905–908. 8. Braun N et al. Int Urol 

Nephrol 2011;43:1117–1126. 9. Rivera F. Spanish Registry of Glomerulonephritis Data from 16.000 renal 

biopsies. Spanish Society of Nephropathy. First International Renal Pathology Conference. University A 

Coruna. June 2010. 10. Hanko J et al. Nephrol Dial Transplant 2009;24: 3050–3054. 11. Sugiyama H et 

al. Clin Exp Nephrol17:155–173. 12. Xu X et al. Ren Fail. 2016; 38:1021-30. 13. Wang YT et al. Curr 

Ther Res. 2013;74:22‒25. 14. Xang X et al. Chin Med J 2014;127:1715–1720.
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- Два или более mIgA, 
соединенные J-цепью

- Большая способность 
связывать антигены 

- pIgA cвязанный с секреторным 
компонентом, способсттвующим его 
транслокации через эпителиальные 
клетки и стабилизирующими его 
структуру



Патогенез IgA-нефропатии
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Lai KN,. Nat Rev Dis Primers. 2016 Feb 11;2:16001. 
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Клиническая картина в дебюте заболевания

Собственные данные по результатам анализа 424 биопсий пациентов с IgA-нефропатией.







• Депозиты IgA были выявлены в  52 (6,8%) 
случаях

• В том числе в сочетании с С3 в 4 случаях (0,5%)
• Клинические либо морфологические признаки 

IgA-нефропатии – у 1,3% пациентов 

• Депозиты IgA были выявлены у  16,1% 
родственных доноров и 15,6% трупных 
доноров

• В том числе в сочетании с С3 в 19,5% из них
(16 из 82 случаев мезангиальных IgA-депозитов)

• Морфологические признаки IgA-нефропатии 
выявлялись у 50% IgA+/С3+ пациентов , и у 
16,7% IgA+/С3- пациентов 



R. Magistroni Kidney Int. 2015 Nov; 88(5): 974–989.

Отложение 

ИК в 

мезангии
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Активация системы комплемента определяет прогноз  IgA-
нефропатии



Jiang Y, Glomerular C4d Deposition and Kidney Disease Progression in IgA Nephropathy: 
A Systematic Review and Meta-analysis. Kidney Med. 2021 Aug 6;3(6):1014-1021. 

Значение активации системы комплемента по лектиновому пути для прогноза IgA-

нефропатии



Medjeral-Thomas NR, Kidney Int Rep. 2017;3(2):426-

438. Published 2017 Nov 29. 
doi:10.1016/j.ekir.2017.11.015

Лектиновый путь Альтернативный путь



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
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