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Центральным звеном гломерулярного поражения и ас-
социированных с ним нарушений в системе самозащиты яв-
ляется повреждение подоцита – ключевого компонента
фильтрационного барьера, ведущее к развитию протеи -
нурии, которая по-прежнему рассматривается как клиниче-
ский эквивалент активности/прогрессирования хрониче-
ского гломерулонефрита (ХГН).

Помимо наиболее распространенных протеинурических
форм гломерулонефрита, в основе которых лежит повреж-
дение подоцита, – первичные подоцитопатии (болезнь мини-
мальных изменений, фокально-сегментарный гломеруло-
склероз – ФСГС, мембранозная нефропатия), существует
более редкий вариант поражения почек, протекающий с тя-
желым нефротическим синдромом (НС), – иммуноглобулин
(Ig)М-нефропатия. Представляем следующее клиническое
наблюдение.

Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå
Пациент Ю., мужчина 27 лет, заболел остро в июне 

2015 г. с развития выраженного НС с нарушением функции
почек (креатинин составлял 137 мкмоль/л, расчетная ско-
рость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI – 
61 мл/мин). Отеки достигали степени анасарки, суточная про-
теинурия составляла 4 г, общий белок сыворотки крови –
39,2 г/л. Мочевой осадок неактивный, артериальное давле-
ние сохранялось в пределах нормы. Установлен диагноз
ХГН нефротического типа. Начата активная терапия высо-
кими дозами преднизолона (ПЗ) 60 мг, в результате которой
в течение месяца достигнута ремиссия заболевания с вос-
становлением функции почек. Через год после отмены сте-
роидов развился рецидив вновь с тяжелым НС – протеи -
нурией до 9 г/сут, гипоальбуминемией до 24 г/л, функция
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НС – нефротический синдром
ПЗ – преднизолон
ФСГС – фокально-сегментарный гломерулосклероз

ХГН – хронический гломерулонефрит
ЦФА – циклофосфан
Ig – иммуноглобулин
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почек сохранялась нормальной. Возобновлена иммуносу-
прессивная терапия, которая усилена циклофосфамидом.
Проведено суммарно 9 сочетанных «пульсов» ПЗ и цикло-
фосфана (ЦФА) до достижения кумулятивной дозы послед-
него 8,7 г. Несмотря на активную терапию, у пациента от-
мечались нарастание тяжести НС с увеличением отеков,
протеинурии до 12 г/сут, снижение альбумина до 13 г/л и
вновь с ухудшением функции почек. Пациент направлен в
Клинику им. Е.М. Тареева для определения дальнейшей
тактики ведения. Несмотря на отсутствие системных про-
явлений, исключалась связь нефропатии с системным забо-
леванием. Учитывая персистирование резистентного к те-
рапии НС, проведена биопсии почки (рис. 1, см. на цветной
вклейке).

Áèîïñèÿ ïî÷êè
ХГН нефротического типа (морфологически – 
мезангиопролиферативный с IgM-депозитами)
В биоптате почки отмечались небольшая мезангиальная

пролиферация и расширение мезангия (рис. 2, см. на цвет-
ной вклейке). При иммунофлуоресцентном исследовании
обнаружено диффузное отложение IgM на гломерулярной
базальной мембране гранулярного характера (рис. 3, см. на
цветной вклейке). При электронной микроскопии наряду с
мезангиальной пролиферацией и расширением мезангиаль-
ного матрикса обнаружены парамезангиальные, интрамем-
бранозные, субэпителиальные отложения иммунных ком-
плексов и сглаживание ножек подоцитов, являющееся
морфологической основой протеинурических форм нефро-
патии (рис. 4, см. на цветной вклейке). Установлен диагноз
мезангиопролиферативного гломерулонефрита с отложе-
ниями IgM – IgM-нефропатия.

Îáñóæäåíèå
IgM-нефропатия впервые описана в 1978 г. одновре-

менно двумя группами авторов как отдельное заболевание
почек, клинически характеризующееся высокой проте и -
нурией и формированием НС [1, 2].

Это редкая форма поражения почек, распространенность
которой по данным наиболее крупных ретроспективных ис-
следований (включающих от 57 до 110 случаев) варьирует
от 1,8 до 5% у взрослых [3–7].

По данным литературы, при IgM-нефропатии на свето-
оптическом уровне отмечается мезангиальная пролифера-
ция различной степени выраженности (от минимальной до
умеренной). Приблизительно у 1/3 больных изменения в
клубочках трудно отличимы от болезни минимальных изме-
нений. У 70% выявляют светооптическую картину сегмен-
тарного склероза. Однако в отличие от классического ФСГС
с отложением IgM преимущественно в очагах склероза при
IgM-нефропатии наблюдается диффузное свечение IgM в
клубочках почек [8].

Многие вопросы, касающиеся патогенеза этого заболе-
вания, до конца не решены. В ряде исследований показано
повышение уровня сывороточного IgM и иммунных ком-
плексов, содержащих IgM, без каких-либо изменений в
структуре IgM [9]. В других исследованиях у больных IgM-
нефропатией установлены повышение уровня интерлей-
кина-2 в сыворотке крови, а также активация Т-супрессо-
ров, что позволило предположить значение в патогенезе
этого заболевания функционального дисбаланса Т-лимфо-
цитов, приводящего к «переключению» В-клеток на повы-
шенную продукцию IgM [10]. В пользу этой гипотезы слу-
жит результат эксперимента на мышах, в котором введение
анти-CD-20, направленное на снижение количества В-кле-
ток, приводило к уменьшению отложения IgM в клубочках
и способствовало сохранению нормальной структуры
ножек подоцитов [11]. Существует также мнение, согласно
которому IgM способствует клиренсу (фагоцитозу) по-
врежденных клеток в состоянии апоптоза и активирован-
ных факторов системы комплемента [12]. Это свойство
может рассматриваться как один из путей формирования
гломерулосклероза. В настоящее время многие авторы до-
пускают возможность трансформации IgM-нефропатии в
ФСГС. Об этом свидетельствуют особенности клиниче-
ского течения этой редкой формы гломерулонефрита: пре-
обладание протеинурии и НС у больных [3, 7, 13], выявле-
ние ФСГС у большинства пациентов (от 45 до 80%) при
повторной биопсии почки [3, 7, 14], рецидив IgM-нефропа-
тии в трансплантате [15, 16], а также сходный с ФСГС
ответ на иммуносупрессивную терапию [3, 17].

В нашем наблюдении развитие тяжелого НС в дебюте
заболевания, формирование вторичной стероид-резистент-
ности также частично подтвердили эту гипотезу и обосно-
вали назначение препарата, который является препаратом
выбора при подоцитопатиях, – циклоспорина А.

У пациента начата терапия циклоспорином с достиже-
нием дозы 5 мг/кг в сутки в сочетании с небольшими дозами
ПЗ внутрь. Получен быстрый положительный эффект в
виде купирования НС и снижения протеинурии до 0,2 г/сут.
В настоящее время пациент продолжает получать цикло -
спорин А, постепенно снижая дозировку, сохраняется пол-
ная ремиссия заболевания.

Çàêëþ÷åíèå
Наше клиническое наблюдение показывает, что IgM-

нефропатия часто протекает как протеинурическая форма
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поражения почек. Для подтверждения диагноза IgM-нефро-
патии необходимо проведение электронной микроскопии.
Сходство IgM-нефропатии с ФСГС позволяет обсуждать

применение препаратов, направленных на подоцит, в том
числе ингибиторов кальцинейрина.
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