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Une mise à jour relative à la pathogenèse et au traitement
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La néphropathie à immunoglobulines A est la glomérulopathie primaire la plus 
fréquente à travers le monde. Bien qu’elle soit souvent considérée comme anodine, 
elle est responsable d’une insu�sance rénale terminale dans 20–30% des cas. Les 
nouvelles connaissances acquises au cours des dernières années ont grandement 
contribué à une meilleure compréhension de la pathogenèse. Sur le plan thérapeu-
tique, les chercheurs se sont eorcés de mettre au point des stratégies thérapeu-
tiques uniformes. Récemment, les résultats d’une étude clinique randomisée, qui 
sont d’une importance capitale, ont été publiés.

Introduction

Bien que la néphropathie à immunoglobulines A (NIgA) 
soit la glomérulonéphrite (GN) primaire la plus fré-
quente, il n’existe pas de données précises concernant 
son incidence ou sa prévalence car, chez une grande 
partie des patients, aucune biopsie n’est réalisée et la 
maladie n’est ainsi pas diagnostiquée, en raison de 
symptômes mineurs. Des données d’autopsie, des biop-
sies de greon au «temps zéro» et des registres de biop-
sies rénales révèlent toutefois que la NIgA survient le 
plus fréquemment en Asie de l’Est, suivie de pays euro-
péens [1]. En Asie, une NIgA est ainsi mise en évidence 
dans 30–40% de toutes les biopsies rénales, soit deux 
fois plus fréquemment qu’en Europe (20%) et quatre 
fois plus fréquemment qu’aux Etats-Unis (10%) [2]. Ces 
diérences s’expliquent sans doute en partie par la 
pose plus ou moins libérale de l’indication d’une biop-
sie rénale et par des méthodes de dépistage hétérogènes 
[3]. Des études d’association pangénomiques (EAP) ont 
indiqué que l’expression de diérents «gènes de risque» 
dans divers groupes ethniques était bien corrélée aux 
diérences observées au niveau de la prévalence, de 
sorte que les diérences de fréquence peuvent aussi cer-
tainement s’expliquer en partie par des facteurs géné-
tiques [4].
La NIgA peut en principe survenir à tout âge, mais elle 
aecte typiquement les jeunes adultes, les hommes en 
étant deux fois plus souvent atteints que les femmes 
dans les pays européens [5]. La NIgA se caractérise par 
un tableau clinique très hétérogène. L’hématurie est 
souvent le symptôme dominant. Env. 40–50% des pa-
tients sont victimes d’épisodes récidivants d’hématurie 
macroscopique, qui surviennent typiquement en même 

temps qu’une infection des voies respiratoires supé-
rieures ou quelques jours après. Une hématurie micro-
scopique asymptomatique, avec ou sans protéinurie, 
s’observe dans env. 35–40% des cas [1, 6]. Les autres pa-
tients se présentent avec une insu�sance rénale déjà 
manifeste, des analyses urinaires anormales et des va-
leurs élevées de pression artérielle. Dans de rares cas, la 
NIgA peut également se manifester par un syndrome né-
phritique ou néphrotique progressif aigu. La NIgA est 
dans l’immense majorité des cas une maladie primaire. 
Toutefois, des maladies hépatiques, telles que la cirrhose 
hépatique, et plusieurs maladies auto-immunes in¥am-
matoires, telles que la maladie cœliaque, ont été associées 
à une forme secondaire de NIgA. L’association causale 
est cependant di�cile à prouver et il peut également 
s’agir d’une coïncidence dans de nombreux cas, car une 
NIgA «sub-clinique» n’est pas rare dans la population 
«en bonne santé» [7]. Dès lors, il n’est pas recommandé 
de rechercher activement une cause secondaire en l’ab-
sence de signes cliniques.
Par ailleurs, le diagnostic dé©nitif d’une NIgA peut uni-
quement être posé sur la base d’une biopsie rénale, la 
mise en évidence immunohistologique de dépôts mé-
sangiaux dius d’IgA étant indispensable à la pose  du 
diagnostic. Les anomalies à la microscopie optique peu-
vent aller d’altérations mésangiales minimes à une 
glomérulite proliférative sévère avec formation de lé-
sions ayant l’aspect d’un «croissant» (©g. 1) [8].
Après la pose du diagnostic, l’évolution est très hétéro-
gène. De nombreux patients avec NIgA diagnostiquée 
fortuitement ou suspectée présentent une évolution bé-
nigne. Chez les patients avec manifestations cliniques 
minimes, telles qu’hématurie microscopique, légère pro-
téinurie et fonction rénale normale, une rémission spon-Cédric Jäger
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tanée est même possible. Toutefois, 20–30% des patients 
développent une insu�sance rénale terminale et une 
proportion non négligeable de patients développent une 
insu�sance rénale chronique, de sorte qu’il est urgent 
de mettre au point une stratégie e�cace pour l’identi©-
cation des patients à haut risque [1]. 
Au cours des dernières années, les recherches réalisées 
dans le domaine de la NIgA ont permis d’accomplir de 
grands progrès, notamment en ce qui concerne la com-
préhension de la pathogenèse. De même, les scienti-
©ques ont tenté de mettre au point de meilleures straté-
gies pour la détermination du pronostic et le traitement. 
Dans cet article de revue, nous souhaitons résumer les 
principales avancées accomplies dans le domaine de la 
NIgA au cours de ces dernières années.

Modèle pathogénique «multi-hit»

L’une des découvertes les plus remarquables concernant 
la pathogenèse de la NIgA est que les IgA formant des dé-
pôts glomérulaires sont des molécules d’IgA1 ayant subi 
des altérations biochimiques. Les IgA font partie des 
 immunoglobulines les plus fréquentes de l’organisme 
humain. On en distingue deux sous-classes: IgA1 et 
IgA2 [9]. Chez les patients atteints de NIgA, un nombre 
élevé de molécules d’IgA1 ayant subi des altérations bio-
chimiques se retrouvent à la fois dans le sérum et dans 
les dépôts glomérulaires de complexes immuns [10, 11]. 
Toutefois, la seule présence d’IgA1 altérées ne su�t pas 
au développement d’une NIgA, étant donné que, chez les 
apparentés non touchés de patients atteints de NIgA, 
des concentrations sériques accrues de telles IgA1 n’en-
trainent pas de maladie manifeste  [12]. Ainsi, dans le 
modèle pathogénique aujourd’hui largement accepté, 

plusieurs «hits», qui sont nécessaires à la survenue de la 
maladie, sont postulés [13, 14] (©g. 2).
Dans le premier hit, il y a une formation accrue de molé-
cules d’IgA1 avec un «défaut de glycosylation», appelées 
IgA1 galactose-dé©cientes (IgA1-Gd). La N-acétylgalacto-
samine (GalNAc) est présente sous forme libre dans la ré-
gion charnière («hinge region») en raison de l’absence de 
liaison au galactose  [9]. Bien que plusieurs hypothèses 
aient été émises, l’origine des IgA1-Gd reste indétermi-
née, mais l’in¥uence génétique est toutefois très sugges-
tive dans la mesure où des con centrations sériques 
 accrues d’IgA1-Gd sont également retrouvées chez les ap-
parentés non touchés de patients [12]. Lors du deuxième 
hit, les molécules de GalNac libres agissent comme des 
auto-antigènes pour la formation d’anticorps IgG spéci-
©ques [15]. Au cours de l’étape suivante (hit 3), les IgA1-Gd 
et les auto-anticorps peuvent former des complexes im-
muns [15]. Non seulement les IgG mais également les IgA1 
réagissent à des épitopes dans la région charnière de 
l’IgA1-Gd et forment des complexes immuns. Les com-
plexes immuns se déposent dans le mésangium du glo-
mérule rénal par «trapping» mésangial et a�nité des 
IgA1-Gd pour la matrice extracellulaire. Les récepteurs 
des cellules mésangiales responsables de la reconnais-
sance et de la liaison des complexes immuns ne sont pas 
encore connus; jusqu’à présent, les récepteurs de la 
transferrine (CD71) ont été considérés comme les récep-
teurs candidats les plus convaincants [16]. Les complexes 
immuns contenant l’IgA1-Gd stimulent les cellules mé-
sangiales, qui produisent alors diérents médiateurs 
pro-in¥ammatoires, pro-©brotiques et pro-prolifératifs. 
Prolifération mésangiale, in¥ammation glomérulaire et 
lésion des podocytes et des cellules tubulaires en sont les 
conséquences (hit 4) [17].

Figure 1:  Néphropathie à immunoglobulines A (NIgA) avec A) glomérulonéphrite mésangio-proliférative (coloration PAS) et B) dépôts mésangiaux diffus 

d’IgA à l’immunohistologie (immunofluorescence).
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Pronostic

L’évolution de la NIgA est très variable. L’identi©cation 
des patients à risque accru d’évolution défavorable re-
vêt dès lors une importance essentielle. Les paramètres 
cliniques conventionnels restent toujours incontour-
nables. Les résultats de recherches conduites au cours 
des dernières années ont toutefois révélé que la déter-
mination du pronostic pouvait encore davantage être 
améliorée grâce aux résultats histologiques et à des 
biomarqueurs.
Sur le plan clinique, ce sont avant tout la sévérité de la 
protéinurie, la présence d’une hypertension artérielle 
et la présence d’une insu�sance rénale lors de la pose 
du diagnostic qui sont corrélées à un devenir plus défa-
vorable [18–22]. Bien que la protéinurie semble être un 
facteur de risque continu, les patients avec une protéin-
urie >1  g par jour présentent une progression nette-
ment plus rapide avec une détérioration de la fonction 
rénale [21, 22]. Cette association existe à la fois pour la 
sévérité de la protéinurie lors de la pose du diagnostic 
et ultérieurement, de sorte que la réduction de la pro-
téinurie à <1  g par jour a des répercussions pronos-
tiques favorables  [19]. L’obésité et le tabagisme persis-
tant sont également considérés comme des facteurs 
prédictifs de mauvais pronostic [23, 24].
Au cours des dernières années, des néphrologues et 
spécialistes de néphropathologie originaires de quatre 

continents ont élaboré un système de classi©cation des 
anomalies histologiques a©n d’améliorer la détermi-
nation du pronostic sur la base de l’histologie. Ce sys-
tème a été publié pour la première fois en 2009 en tant 
que «classification d’Oxford»  [25,  26]. Les paramètres 
histologiques évalués incluent l’hypercellularité mé-
sangiale (M), la prolifération endocapillaire (E), la glo-
mérulosclérose segmentaire (S) et l’atrophie tubulaire/
©brose interstitielle (T). Entre-temps, cette classi©ca-
tion a pu être validée dans plusieurs cohortes [27–30]. 
Tandis que la valeur prédictive des lésions T était très 
constante dans plusieurs cohortes, la valeur prédictive 
des lésions M et E n’a pas pu être con©rmée dans toutes 
les études. A l’heure actuelle, le rôle des lésions MEST 
dans la décision thérapeutique n’est pas clairement dé-
©ni. En outre, la prolifération extra-capillaire, prenant 
l’aspect d’un croissant, n’est pas prise en compte dans 
la classi©cation MEST. Or, plusieurs études ont montré 
que cette lésion avait une importance pronostique 
considérable [30]. Il est essentiel d’utiliser la classi©ca-
tion pour décrire l’histologie a©n que ce système puisse 
être amélioré à l’avenir.
Les chercheurs ont également focalisé leur attention sur 
des biomarqueurs pour la détermination du pronostic, 
notamment sur les IgA1-Gd et sur les anticorps IgG an-
ti-glycanes. Il a ainsi pu être montré que des concentra-
tions sériques élevées d’IgA1-Gd et d’auto- anticorps IgG 
ou IgA étaient corrélées à des anomalies histologiques 

Figure 2: Représentation schématique de la pathogenèse de la NIgA: modèle pathogénique «multi-hit». 

Hit 1: Formation accrue d’IgA1 galactose-déficientes; Hit 2: Formation d’anticorps anti-glycanes; Hit 3: Formation de complexes 

immuns avec les IgA1-Gd et les anticorps anti-glycanes, et dépôts glomérulaires des complexes immuns; Hit 4: Activation des 

cellules mésangiales et inflammation dans les glomérules.
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sévères ou à la progression de la maladie [31–34]. Récem-
ment, il a été montré que ces biomarqueurs pouvaient 
également être prédictifs de la récidive de la NIgA après 
transplantation rénale [35]. Pour l’instant, la détermina-
tion de ces biomarqueurs est uniquement réalisée dans 
les laboratoires de recherche; en outre, les méthodes de 
détermination ne sont pas uniformes dans tous les la-
boratoires. Une standardisation de la détermination des 
biomarqueurs et des études de validation sont dès lors 
nécessaires avant que ces méthodes ne puissent être 
utilisées dans la pratique clinique quotidienne.
Dans plusieurs cohortes, des systèmes de scoring inté-
grant des paramètres épidémiologiques, cliniques et 
histologiques ont été développés à des ©ns de déter-
mination du pronostic, mais aucun d’entre eux n’est 
encore utilisé dans la pratique clinique quotidien ne 
[20, 21, 36, 37]. 

Traitement (�g. 3) 

Bien que de nombreuses nouvelles connaissances rela-
tives à la pathogenèse et au pronostic de la NIgA aient 
été acquises au cours des dernières années, il n’existe 
toujours pas de traitement spéci©que à la pathogenèse. 
Le plus grand progrès a cependant été la publication des 
premières recommandations thérapeutiques par l’orga-
nisation «Kidney Disease Improving Global Outcomes» 
(KDIGO) en 2012 [38]. Concrètement, ces recommanda-
tions préconisent d’initier un traitement de soutien par 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
(ECA) ou antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 
(ARA) chez les patients ayant une pro téinurie >0,5 g par 
jour et d’augmenter la dose jusqu’à l’obtention d’une 
protéinurie <1 g par jour et d’un contrôle optimal de la 
pression artérielle. La valeur cible de pression arté-
rielle est de 130/80 mm Hg chez les patients ayant une 
protéinurie <1 g par jour et de 125/75 mm Hg en cas de 
protéinurie >1 g par jour. Comme pour les autres causes 
d’insu�sance rénale chronique avec protéinurie, l’asso-
ciation d’un inhibiteur de l’ECA et d’un ARA n’est pas re-
commandée en raison des eets indésirables poten-
tiels  [39,  40]. Outre le contrôle strict de la pression 
artérielle et de la pro téinurie, il convient de motiver les 
patients à arrêter de fumer, le cas échéant, et à perdre du 
poids en cas de surpoids [23, 24]. 
Tandis que l’intérêt du traitement de soutien est incon-
testé en cas de protéinurie >1 g par jour, il n’est pas en-
core établi si les patients avec une protéinurie plus 
faible pro©tent également d’un traitement antipro-
téinurique. Etant donné que ces patients présentent le 
plus souvent une évolution spontanée bénigne, l’utili-
sation d’inhibiteurs de l’ECA ou d’ARA n’est actuelle-
ment pas recommandée. Une surveillance régulière de 

la fonction rénale et de la protéinurie est toutefois re-
commandée, car ces patients risquent également de 
développer une insu�sance rénale [41]. 
Si la protéinurie ne parvient pas à être abaissée à <1 g 
par jour après 3–6 mois malgré un traitement de soutien 
intensif par inhibiteurs de l’ECA ou ARA, l’organisation 
KDIGO recommande d’initier une corticothérapie pour 
6 mois en cas de débit de ©ltration glomérulaire estimé 
(DFGe) > 50 ml/min/1,73 m2 [42–44]. Une méta-analyse 
publiée en 2012 est parvenue à montrer qu’avec l’admi-
nistration supplémentaire de corticoïdes, un nombre 
signi©cativement moins élevé de patients avaient at-
teint le critère d’évaluation rénale (dé©ni comme un 
doublement de la créatinine, une diminution de 50% 
du DFGe ou le développement d’une insu�sance rénale 
terminale) par rapport à la non-administration de cor-
ticoïdes [45]. La pertinence de cette méta-analyse et des 
études individuelles est cependant sujette à critique, 
dans la mesure où les neuf études incluses étaient très 
hétérogènes en ce qui concerne le type de corticothé-
rapie, la durée de suivi (6 mois à 10 ans) et le groupe 
contrôle (placebo, avec ou sans inhibiteurs de l’ECA).
En raison des lacunes des études mentionnées, il sub-
siste une grande incertitude quant à la manière de trai-
ter les patients à risque élevé, c.-à-d. les patients avec 
protéinurie >1 g par jour, hypertension artérielle et DFG 
limité. Il est surprenant de constater que les patients 
avec un DFGe de 30–50 ml/min/1,73 m2 ont souvent été 
exclus des études. Les résultats de l’étude STOP-IgAN, 
qui ont été publiés à la ©n 2015, ont été attendus avec 
beaucoup d’impatience [46]. Dans cette étude, tous les 
patients avec une protéinurie de 0,75–3,5 g par jour et 
un DFGe >30 ml/min/1,73 m2 ont débuté une phase de 
«run-in» de 6  mois durant laquelle ils ont pris un 
inhibiteur de l’ECA ou un ARA (valeur cible de pression 
artérielle <125/75 mm Hg). A l’issue de cette phase, les 
patients avec une protéinurie >0,75 g par jour ont été 
aléatoirement assignés à un groupe avec traitement 
immunosuppresseur (n = 82) ou à un groupe contrôle 
avec poursuite du traitement de soutien intensif (n = 80). 
Dans le groupe sous traitement immunosuppresseur, 
55 patients avaient un DFGe >60 ml/min/1,73 m2 et ont 
reçu une monothérapie par corticoïde. Par ailleurs, 27 
patients avaient un DFGe de 30–59 ml/min/1,73 m2 et 
ont d’abord reçu une association de prednisone et cy-
clophosphamide durant 3 mois, suivie d’azathioprine 
et de prednisone jusqu’à la ©n de l’étude, après 3 ans. 
Certes, un nombre signi©cativement plus élevé de pa-
tients du groupe sous immunosuppression ont présenté 
une rémission complète, dé©nie comme une protéinu-
rie <0,2 g par jour et une baisse du DFGe <5 ml/min à la 
fin de la phase d’étude de 3 ans, mais aucune différence 
n’a été constatée dans l’ensemble en ce qui concerne la 
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détérioration de la fonction rénale, dé©nie comme une 
baisse du DFGe d’au moins 15 ml/min sur 3 ans. Les ré-
sultats de l’étude STOP-IgAN ont créé la surprise, car on 
s’attendait à ce que les patients du groupe sous immu-
nosuppression obtiennent de meilleurs résultats que les 
patients exclusivement sous traitement de soutien. Il a 
cependant été reproché à cette étude qu’en raison du cri-
tère d’inclusion qu’était une protéinurie >0,75 g par jour, 
de nombreux patients ayant une protéinurie <1  g par 
jour ont été inclus. Dans la mesure où ces patients ont 
généralement un faible risque de progression supplé-
mentaire de la maladie, il est possible que l’eet de l’im-
munosuppression s’en soit trouvé estompé. D’un autre 
côté, l’étude a une fois de plus souligné l’importance du 
traitement de soutien par inhibiteur de l’ECA ou ARA. Il 
est globalement toujours impossible de répondre dé©ni-
tivement à la question de savoir si les patients à haut 
risque tirent des béné©ces d’une corticothérapie supplé-
mentaire. Si la protéinurie reste >1 g par jour malgré un 
traitement de soutien intensif, il convient toujours d’en-
visager l’initiation d’une corticothérapie pour 6 mois 
chez les patients avec un DFGe >30 ml/min/1,73 m2, dans 
la mesure où ils ne présentent pas de contre-indications. 
Cette option est d’autant plus recommandée lorsque la 
protéinurie est élevée.
Au vu des preuves insu�santes et des eets indési-
rables attendus, l’organisation KDIGO ne recommande 
actuellement pas l’utilisation d’immunosuppresseurs 

supplémentaires tels que le cyclophosphamide, l’aza-
thioprine ou le mycophénolate mofétil. Il en va de 
même pour l’amygdalectomie. Bien que cette interven-
tion soit toujours pratiquée, avant tout au Japon, pour 
le traitement de la NIgA, les données disponibles à ce 
sujet sont hétérogènes et l’amygdalectomie a le plus 
souvent été combinée à d’autres formes de traitement, 
telles que les corticoïdes. En raison des preuves insu�-
santes relatives à l’amygdalectomie et de son caractère 
invasif, elle n’est actuellement pas recommandée par 
KDIGO pour le traitement de la NIgA sans autre indica-
tion  [38]. En revanche, la décision d’administrer de 
l’huile de poisson chez les patients avec une protéin-
urie >1 g par jour est laissée à l’appréciation des méde-
cins traitants. Pour les rares patients qui se présentent 
avec un syndrome néphrotique ou un syndrome né-
phritique progressif aigu, il existe des recommanda-
tions thérapeutiques spéci©ques.
Il n’existe guère de données concernant le traitement 
des formes secondaires de NIgA. Toutefois, les mêmes 
recommandations que pour la forme primaire sont 
dans l’ensemble également valables. Il reste à détermi-
ner si le traitement de la maladie sous-jacente a un ef-
fet positif sur la progression de la NIgA. La littérature 
fait néanmoins état de cas anecdotiques ayant rap-
porté un béné©ce en cas de transplantation hépatique 
ou d’abstinence d’alcool dans le cadre d’une NIgA se-
condaire à une aection hépatique ou en cas de régime 

Figure 3:  Algorithme pour le traitement et les examens recommandés. GN = glomérulonéphrite.
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sans gluten dans le cadre d’une NIgA secondaire à une 
maladie cœliaque [7, 47]. 

Quand faut-il faire appel au néphrologue?

L’hématurie microscopique ou macroscopique est sou-
vent le premier symptôme chez de nombreux patients 
atteints de NIgA. Soit l’hématurie est découverte for-
tuitement par le médecin de famille à l’occasion d’ana-
lyses urinaires, soit les patients se présent chez le 
 médecin en raison d’un épisode d’hématurie macro-
scopique. Ainsi, le médecin de premier recours à un 
rôle important à jouer dans le diagnostic de la NIgA, car 
tous les patients avec une hématurie ne doivent pas 
impérativement être adressés à un néphrologue (©g. 3). 
En présence d’une hématurie, il convient en premier 
lieu de procéder à un examen du sédiment urinaire 
qui, outre la quanti©cation de l’hématurie, permet 
aussi de faire la distinction entre érythrocytes glomé-
rulaires et non-glomérulaires. Il est également recom-
mandé de réaliser une diérenciation des protéines 
sur spot urinaire et un contrôle de la fonction rénale.
Si, outre des érythrocytes glomérulaires, le patient 
présente une protéinurie  >500  mg par jour (quotient 

protéine/créatinine dans l’urine >50  mg/mmol), une 
fonction rénale limitée ou une pression artérielle éle-
vée, un bilan néphrologique est indiqué. Chez tous les 
autres patients, nous recommandons des contrôles au 
cabinet du médecin de famille tous les ans voire tous 
les 2 ans durant au minimum 10 ans.
En l’absence de protéinurie pertinente ou de limitation 
de la fonction rénale et si les érythrocytes dans le sédi-
ment sont non-glomérulaires, il est recommandé de réa-
liser un bilan urologique, car des maladies urologiques 
telles que le cancer de la vessie peuvent être à l’origine 
d’une hématurie, avant tout chez les patients âgés.

Perspectives

Bien que de nombreuses nouvelles connaissances rela-
tives à la pathogenèse de la NIgA aient été acquises au 
cours de ces dernières années, elles ont pour l’instant 
uniquement eu un faible impact sur le traitement. Il y a 
un besoin urgent de nouveaux outils permettant de 
mieux déterminer le pronostic des patients, a©n que 
ces derniers puissent être sélectionnés pour diérents 
traitements. Il serait souhaitable que la détermination 
du pronostic intègre des paramètres cliniques, des 
biomarqueurs, des paramètres histologiques et éven-
tuellement, des paramètres génétiques. Toutefois, des 
travaux de recherche sont encore nécessaires pour y 
parvenir.
Les résultats d’études thérapeutiques actuellement en 
cours sont attendus au cours des prochaines années. Il y 
a d’une part l’étude NEFIGAN, qui évalue une formula-
tion spéci©que de budésonide entraînant une libération 
locale du corticoïde dans l’iléon [48]. D’autre part, l’étude 
TESTING qui, en plus de l’utilisation d’un corticoïde, 
prend également en compte des données histologiques, 
évaluant ainsi l’intérêt de la classi©cation histologique 
dans le traitement. Par ailleurs, d’autres études évaluent 
actuellement la valeur du rituximab, du bortézomib et 
du fostamatinib dans le traitement de la NIgA. Il serait 
souhaitable de développer des stratégies thérapeutiques 
qui ciblent spéci©quement di érents mécanismes de la 
pathogenèse, tirant ainsi parti des nouvelles connais-
sances issues de la recher che fondamentale.
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L’essentiel pour la pratique

•  La néphropathie à IgA est la glomérulonéphrite la plus fréquente à tra-

vers le monde et elle survient typiquement chez les jeunes adultes.

•  Les manifestations cliniques incluent une hématurie macroscopique asso-

ciée à des infections des voies respiratoires supérieures ou une hématurie 

microscopique asymptomatique avec protéinurie d’intensité variable. Il 

peut déjà y avoir une insuffisance rénale lors de la première présentation.

•  Une proportion non négligeable des patients développent une insuffi-

sance rénale chronique avec le temps et jusqu’à 30% atteignent le stade 

terminal de l’insuffisance rénale.

•  Les facteurs de pronostic défavorable sont: protéinurie >1 g par jour, hy-

pertension artérielle, fonction rénale limitée lors de la pose du dia-

gnostic, obésité et tabagisme persistant.

•  Tous les patients ayant une protéinurie >0,5 g par jour devraient recevoir 

un traitement de soutien par inhibiteur de l’ECA ou ARA afin d’obtenir une 

protéinurie <1 g par jour et un contrôle optimal de la pression artérielle.

•  Si la protéinurie reste >1 g par jour malgré un traitement de soutien in-

tensif, une corticothérapie de 6 mois devrait être envisagée chez les pa-

tients avec DFGe >30 ml/min/1,73 m2, et ce d’autant plus lorsque la pro-

téinurie est élevée.

•  L’utilisation d’immunosuppresseurs supplémentaires, tels que le cyclo-

phosphamide, l’azathioprine ou le mycophénolate mofétil, n’est pas recom-

mandée en raison des preuves insuffisantes et des effets indésirables po-

tentiels. Font toutefois exception les patients avec glomérulonéphrite «à 

croissants» dont la fonction rénale se détériore rapidement.
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