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Первичный (идиопатический) нефротический син-
дром у детей – это клинико-лабораторный симптомоком-
плекс, характеризующийся протеинурией, гипо- и дис-
протеинемией, гиперлипидемией и отеками и связанный 
с первичным заболеванием собственно клубочков почек 
[11]. Среди всех детей с нефротическим синдромом 90% 
приходится на первичный нефротический синдром [24].

Современные подходы к лечению первичного НС 
предполагают длительный прием иммуносупрессив-
ных препаратов, в первую очередь глюкокортикоидов, 
лечение которыми сопряжено с часто встречающимися 
побочными эффектами и осложнениями, порой не 
менее серьезными и тяжелыми, чем основное заболе-
вание. Несмотря на это, в некоторых случаях не удается 
достичь желаемого терапевтического эффекта, что 
определяется как первичная и вторичная устойчивость 
к действию препаратов [10].

Согласно международно принятым схемам, при пер-
вичном нефротическом синдроме (НС) патогенетиче-
скую терапию начинают с применения преднизолона. 
Эффективность терапии оценивают после 6–8 недель 
приема максимальной дозы [4, 6, 11, 13]. Гормонорези-
стентность выявляется у 10–20% детей с идиопатиче-
ским НС [23, 90]. Таким образом, только после 1–2 ме-
сяцев иммуносупрессивной терапии возможно сделать 
заключение о неэффективности преднизолонотерапии 
и переходе к другим не менее длительным и не менее 
агрессивным методам терапии.

Это обуславливает настоятельную необходимость 
индивидуального подбора иммуносупрессивных 
препаратов с учетом чувствительности к ним клеток и 
тканей конкретного больного еще до того, как начата 
патогенетическая терапия. Подобный подход позволит 
выбрать максимально эффективные препараты для 
лечения, что уменьшает риск развития осложнений и 
побочных лекарственных эффектов [8].

Существенным моментом при исследовании воз-
можностей прогнозирования эффективности терапии 
глюкокортикоидами при первичном НС является выбор 
показателей – потенциальных маркеров – с учетом их 
роли как в патогенезе НС, так и в патогенезе гормоно-
резистентности.

В настоящее время нет единого представления о 
патогенезе первичного нефротического синдрома у 
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детей, но в то же время, подавляющее большинство 
авторов отводят центральную роль в развитии этого 
заболевания дисфункции иммунной системы [47, 85, 93].

Исследованию связи дисфункции отдельных зве-
ньев иммунной системы с первичным НС посвящено 
много работ. Описана связь дефицита различных 
компонентов комплемента с развитием ГН. Некоторые 
авторы указывали на связь дефицита С1q с развитием 
аутоиммунных заболеваний, в том числе ГН [20, 21, 87, 
89]. Имеются также публикации о связи с ГН дефицита 
других компонентов комплемента: C1r [14], C2, С3 [35, 
83], C3b [18], С4 [91].

Дефицит в системе комплемента приводит к сниже-
нию противоинфекционного иммунитета, персистен-
ции инфекции, длительной антигенной стимуляции и, 
в конечном счете, к развитию иммунопатологического 
процесса в клубочках почек. В ряде других работ от-
мечена связь развития ГН с измененной продукцией 
интерферонов [85, 93], дисфункцией макрофагаль-
но-моноцитарного звена иммунитета [56].

Описано развитие ГН с НС, связанное с аллергиче-
ским поражением почек на фоне повышенного уровня 
IgE [9, 53, 54].

В последние годы в качестве одного из важнейших 
этиопатогенетических факторов первичного НС рас-
сматривают дисфункцию Т-клеток. Согласно современ-
ным представлениям о функционировании иммунной 
системы, Т-клетки играют в реакциях иммунитета ве-
дущую регулирующую роль, участвуя в формировании 
как гуморального, так и клеточного иммунного ответа, 
определяя через цитокиновую сеть активность различ-
ных звеньев иммунитета.

Среди показателей, отражающих состояние Т-кле-
точного иммунитета, наиболее часто исследуются 
количественные характеристики субпопуляционного 
состава, в первую очередь уровни основных субпопу-
ляций – хелперов/индукторов и супрессоров/цито-
токсических лимфоцитов, а также соотношение этих 
показателей – иммунорегуляторный индекс.

Исследования количественных показателей Т-кле-
точного иммунитета позволило обнаружить снижение 
общего числа зрелых Т-лимфоцитов (CD3+) у больных 
в активной стадии НС [47]. Те же авторы выявили и 
некоторые особенности субпопуляционного состава  
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Т-лимфоцитов, состоящие в снижении относительно-
го количества CD4+-клеток (хелперов/индукторов) и 
повышении CD8+-клеток (супрессоров/цитотоксиче-
ских лимфоцитов (ЦТЛ)) и, таким образом, снижении 
показателя иммунорегуляторного индекса (CD4+/
CD8+) [28, 47]. Было также установлено, что выражен-
ность изменений субпопуляционного состава связана 
с чувствительностью к терапии глюкокортикостерои-
дами: снижение индекса CD4+/CD8+ более выражено у 
больных с гормонорезистентным вариантом НС, чем 
при гормоночувствительном варианте НС [3, 28, 47]. 
По данным некоторых авторов, в ремиссии ГН число 
CD4+- и CD8+-клеток нормализуется, однако другие 
авторы отмечают сохранение дефицита хелперов/ин-
дукторов (CD4+). Сохраняющийся в ремиссии низкий 
уровень CD4+-клеток позволяет предполагать первич-
ный иммунодефицит.

Другие данные об изменениях субпопуляционного 
состава были получены исследователями [93], наблю-
давшими у больных с активным НС повышение отно-
сительных уровней как CD4+-клеток, так и CD8+-клеток 
независимо от чувствительности к гормонам.

Изучение субпопуляционного состава лимфоцитов 
крови с исследованием двойных клеточных маркеров 
позволило установить повышение количества супрес-
соров-индукторов (CD4+Leu8+) при сниженном коли-
честве лимфоцитов CD8+CD11+ у больных с НС [50].

Несколько групп исследователей отмечали повыше-
ние уровней CD25+-клеток (Т-клеток, несущих рецеп-
тор к ИЛ-2) и sIL-2 (растворимого рецептора к ИЛ-2) 
у больных с активным НС. Но, согласно результатам 
одних исследователей, измененные показатели норма-
лизуются в ремиссии [16, 28], а по данным других [47] 
– у больных с гормоночувствительным НС повышение 
CD25+ лимфоцитов сохраняется и во время ремиссии.

В то же время, данные об изменениях субпопуля-
ционного состава лимфоцитов при НС неоднозначны.

Согласно современным представлениям о механиз-
мах иммунного ответа, характер иммунной реакции 
зависит в большей степени от активности различных 
популяций CD4+-клеток: Тх1 и Тх2. В то же время, суще-
ствует гипотеза об определяющей роли CD8+-клеток в 
патогенезе НС [47, 67]. Количественные же показатели 
субпопуляций Т-клеток (CD4+ и CD8+), возможно, 
недостаточно отражают функциональное состояние 

как субпопуляций хелперов/индукторов, так и супрес-
соров/ЦТЛ.

Поэтому представляется обоснованной точка зре-
ния о неспецифичности количественных показателей 
субпопуляционного состава лимфоцитов при НС [50]. 
По крайней мере, на уровне основных субпопуляций  
Т-лимфоцитов: CD4+ и CD8+.

В связи с вышесказанным, более важным и перспек-
тивным для характеристики иммунного состояния и 
иммунных процессов являются исследования функци-
онального состояния Т-клеток.

Данные ряда авторов свидетельствуют о сниженной 
способности лимфоцитов периферической крови 
больных с активным НС отвечать бласттрансформаци-
ей на стимуляцию растительными митогенами – фито-
гемагглютинином (ФГА) и конканавалином А (КонА) и 
об ингибирующем влиянии сыворотки больных с НС в 
стадии обострения на реакцию бласттрансформации 
лимфоцитов (РБТЛ) здоровых из группы контроля 
[16, 17, 44, 70]. Способность к бласттрансформации 
лимфоцитов больных частично восстанавливалась при 
инкубации с нормальной человеческой сывороткой 
вместо аутологичной, что свидетельствует о присут-
ствии в сыворотке больных факторов, подавляющих 
формирование иммунного ответа.

В последние годы в связи с расширением знаний 
о цитокиновой сети и уточнением сведений о цито-
кинах, продуцируемых различными субпопуляциями 
иммунокомпетентных клеток, появилась возможность 
оценивать функциональное состояние определенных 
групп лимфоцитов по продукции ими соответствую-
щих факторов межклеточного взаимодействия: интер-
лейкинов, факторов роста и т. п.

Согласно современной концепции «полярности» 
иммунного ответа, механизм развития и результат 
иммунной реакции зависит от количественного 
и качественного альтернативного преобладания 
субпопуляций CD4+ лимфоцитов: Тх1, регулирующих 
формирование клеточного иммунного ответа (с уча-
стием ЦТЛ), или Тх2, регулирующих формирование 
гуморального иммунного ответа (с участием В-лим-
фоцитов). Определение уровней продукции цито-
кинов, характеризующих активность определенных 
субпопуляций, позволяет оценивать более тонкие 
механизмы иммунных процессов. Это обуславливает 

Т а б л и ц а  1
Особенности субпопуляционного состава Т-лимфоцитов  

при нефротическом синдроме с минимальными изменениями [3]

перспективность и важность работ 
по изучению особенностей цито-
кинового профиля при НС.

Имеются противоречивые дан-
ные о способности стимулирован-
ных мононуклеаров перифериче-
ской крови больных с НС продуци-
ровать ИЛ-1 in vitro. Описаны как 
снижение [61], так и повышение 
продукции ИЛ-1 [64, 79]. Причем 
увеличение продукции ИЛ-1 корре-
лировало с активностью процесса. 
Возможно, различия результатов 
обусловлены использовавшимся 
митогеном, в первом случае это 
были липополисахариды (ЛПС), 
во втором растворимые иммунные 
комплексы, в третьем ФГА.

Также противоречивы данные о 
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продукции ИЛ-2. Известно, что ИЛ-2 секретируется пре-
имущественно Тх1, но также и Тх2, и CD8+-клетками [2]. 
Имеются результаты исследований, свидетельствующие 
о повышенной, по сравнению с контролем, способности  
Т-лимфоцитов продуцировать ИЛ-2 в ответ на стимуля-
цию ФГА [79]. Такие же результаты были получены при 
стимуляции кальций-ионофором с миристат-ацетатом 
форбола [71]. Но, по другим данным, Т-лимфоциты 
больных с НС, стимулированные КонА продуцируют 
меньше ИЛ-2 по сравнению с контролем [33]. В опи-
санных случаях разница также может быть связана с 
использованным митогеном.

По данным, полученным в ряде исследований [33] у 
больных с НС отмечались различия между субпопуляци-
ями лимфоцитов в способности продуцировать ИЛ-2 в 
ответ на стимуляцию КонА: у пациентов с активным НС 
с минимальными изменениями в гломерулах (НСМИ) 
продукция ИЛ-2 CD4+-клетками была нормальной, а 
CD8+-клетками – сниженной, но возвращалась к нор-
мальному уровню по достижении ремиссии. Отмечено 
также снижение чувствительности культуры мононукле-
аров периферической крови, стимулированных КонА, к 
воздействию ИЛ-2: у больных с НС с минимальными из-
менениями она была ниже, чем в контроле (у здоровых).

Более однозначные данные имеются о способности 
лимфоцитов больных с НС продуцировать ИЛ-4 in vitro. 
Ряд авторов [71, 27] отмечали достоверно повышенный 
уровень продукции ИЛ-4 у пациентов с обострением 
НС по сравнению с больными в ремиссии и здоровы-
ми, причем выявлена корреляция этого показателя с 
протеинурией [27]. Схожие данные о повышенной, по 
сравнению с контролем, экспрессии мРНК-ИЛ-4 в лим-
фоцитах больных с НСМИ были получены и другими 
исследователями [92].

Концентрация растворимого рецептора к ИЛ-4 в 
сыворотке при гормоночувствительном НС в активной 
стадии заболевания также увеличена [95].

Отмечена повышенная продукция фактора сосуди-
стой проницаемости (VPF – vascular permeability factor) 
мононуклеарами периферической крови больных с НС 
в ответ на стимуляцию КонА в присутствии ИЛ-12 по 
сравнению со здоровыми [62].

Имеются данные о повышении уровней цитоплаз-
матической экспрессии мРНК-ИЛ-13 (противовоспали-
тельного цитокина) в Т-лимфоцитах периферической 
крови у больных с НС в стадии обострения по сравне-
нию с пациентами в ремиссии и контрольной группой 
[94]. В опытах in vitro также отмечалось повышение 

повышенный уровень ИЛ-8 в сыворотке крови этих 
больных по сравнению с показателями пациентов в 
стадии ремиссии и с контрольной группой.

Повышение сывороточных уровней ИЛ-8 при НС 
было подтверждено данными других исследователей [77, 
78]. Причем была установлена корреляция между уров-
нем ИЛ-8 в сыворотке и степенью протеинурии [78].

Экспериментальными работами было подтвержде-
но участие ИЛ-8 в повреждении гломерулярной базаль-
ной мембраны, развитии протеинурии и повышении 
уровня креатинина [39, 40].

Другим цитокином, роль которого при НС привле-
кает внимание многих исследователей, является ИЛ-10.

ИЛ-10 продуцируется в основном Тх2 и оказывает 
ингибирующее действие на процессы местного воспа-
ления [26, 30, 34, 65].

В ряде экспериментальных работ показано, что ИЛ-10 
наряду с ИЛ-4 и ИЛ-13 подавляет спонтанную и сти-
мулированную КонА продукцию фактора сосудистой 
проницаемости (VPF) мононуклеарами перифериче-
ской крови больных с НС и здоровых из контрольной 
группы [62, 63, 66], оказывая таким образом местное 
противовоспалительное действие. Имеются данные об 
антагонизме ИЛ-10 и ИЛ-8.

Описано ингибирующее действие ИЛ-10 на про-
дукцию ИЛ-8 полиморфно-ядерными лейкоцитами 
[26, 49], мононуклеарами [31, 52], на эффекты, вызы-
ваемые ИЛ-8, в первую очередь хемотаксис [86, 88]. В 
то же время, имеются наблюдения, указывающие на то, 
что и ИЛ-8 снижает чувствительность клеток к ИЛ-10, 
вызывая уменьшение экспрессии рецептора к ИЛ-10 
клетками-мишенями [68].

Таким образом, количественные показатели субпо-
пуляционного состава Т-клеток (CD4, CD8), а также 
продукция ими провоспалительных (ИЛ-8) и противо-
воспалительных цитокинов (ИЛ-10) можно рассматри-
вать в качестве маркеров, отражающих индивидуальные 
особенности патогенеза у конкретного больного с 
первичным НС.

Эти же показатели, точнее их динамика под воздей-
ствием глюкокортикостероидов in  vitro, могут отражать 
чувствительность или резистентность иммуноком-
петентных клеток к иммуносупрессивному действию 
гормонов.

Имеются данные о неодинаковой чувствительности 
различных субпопуляций лимфоцитов к действию 
глюкокортикостероидов (ГКС).

Т а б л и ц а  2
Продукция лимфоцитами цитокинов in vitro у больных с НС  

(по данным ряда исследований)

уровня цито-плазматической экспрессии 
мРНК-ИЛ-13 в CD3+-клетках, активирован-
ных миристат-ацетатом/иономицином, у 
больных в стадии обострения по сравнению 
с пациентами в стадии ремиссии.

В последние годы значительное внима-
ние исследователей привлекает роль ИЛ-8 
и ИЛ-10 при НС. С 1994 года появились 
публикации, посвященные участию ИЛ-8 
в патогенезе повреждения почек при этом 
состоянии.

Garin E.H. и соавт. [38] обнаружили повы-
шенную экспрессию гена ИЛ-8 и мРНК-ИЛ-8 
мононуклеарами периферической крови 
пациентов с активным идиопатическим 
НС с минимальными изменениями, а также 
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Применение глюкокортикоидных гормонов in vivo 
приводило к колебаниям как общего числа лимфоцитов 
[37], так и изменению соотношения между субпопуля-
циями Т-клеток [75]. Однако эти данные не позволяют 
судить о чувствительности лимфоцитов к гормонам, 
т. к. колебания могут быть связаны с перераспределе-
нием клеток в тканях и кровеносном русле. В связи с 
этим более информативны данные о влиянии ГКС на 
лимфоциты в условиях in vitro [7].

Имеются данные о том, что преднизолон подавляет 
экспрессию рецептора CD3 Т-клетками в культуре мо-
нонуклеаров периферической крови, и что клетки с не-
достатком (дефицитом) CD3 более склонны к апо-птозу 
под воздействием преднизолона. Преднизолон также 
подавлял экспрессию рецептора CD4 Т-лимфоцитами 
и, в меньшей степени, CD8, что приводило к преобла-
данию CD8+-клеток (супрессоров/цитотоксических 
лимфоцитов) [80].

Противоположные результаты были получены 
рядом исследователей, проводивших аналогичные 
исследования и обнаруживших, что апоптотический 
эффект преднизолона был более выражен в отношении 
CD8+, чем CD4+ Т-лимфоцитов [57].

Согласно современным представлениям, лимфолити-
ческое действие глюкокортикоидов связано с индукцией 
апоптоза [43]. Исследование уровней апоптоза в культуре 
клеток больных с системной красной волчанкой позволи-
ло установить, что лимфоциты, выжившие после воздей-
ствия глюкокортикоидными гормонами на стимулиро-
ванную культуру мононуклеаров периферической крови 
гормонорезистентных больных с системной красной 
волчанкой, были, в основном, CD8+-клетками с высокой 
экспрессией Bcl-2 – белка – супрессора апоптоза [81].

По данным литературы, причины гормонорези-
стентности можно разделить по патогенезу на следу-
ющие группы (рис. 1):

1. Количественные изменения цитоплазматических 
рецепторов к глюкокортикоидам.

По данным некоторых исследователей, имеется 
связь между количеством цитоплазматических глю-
кокортикоидных рецепторов и чувствительностью к 

терапии глюкокортикоидами [22], в том числе и при 
НС у детей [1, 6].

2. Качественные изменения цитоплазматических 
рецепторов к глюкокортикоидам, связанные с мутацией 
генов рецепторов или с преобладанием биологически 
менее активных бета-стереоизомеров молекул рецеп-
торов. Известно, что человеческие цитоплазматические 
глюкокортикоидные рецепторы экспрессируются в 
виде двух альтернативных изоформ альфа и бета. Глю-
кокортикоидные рецепторы являются гетеродимерами. 
Глюкокортикоидный бета-рецептор, отличающийся от 
альфа-рецептора только карбоксильным окончанием, 
не способен связываться с молекулами гормона. Глюко-
кортикоидный бета-рецептор подавляет транскрипци-
ональную активность альфа-рецептора [73].

Ряд исследователей, изучавших проблемы гормоно-
резистентности при различных заболеваниях, получи-
ли результаты, свидетельствующие о том, что причиной 
снижения чувствительности к глюкокортикоидам 
могут быть мутации генов, кодирующих структуру 
рецепторов. Это приводило к снижению аффинности 
и связывающей способности рецепторов [29, 32]. Опи-
саны случаи семейной гормонорезистентности [48], 
резистентности клеток различных опухолей [51, 76], 
обусловленные точечной мутацией генов рецепторов. 
Высказывается гипотеза о связи мутации генов глюко-
кортикоидных рецепторов с развитием аутоиммунных 
заболеваний [32].

Имеется мнение о том, что резистентность к гормо-
нальной терапии у некоторых больных с нефритами 
может быть связана с генетически детерминированной 
изменчивостью клеточных рецепторов к гормонам [12].

На преобладание бета-рецепторов, как на причину 
сниженной чувствительности к глюкокортикоидам при 
бронхиальной астме, указывают данные ряда исследо-
вателей [42, 59].

Аналогичные варианты гормонорезистентности 
описаны при лейкемиях [82], при неспецифическом 
язвенном колите [46], бронхиальной астме [84].

3. Нарушения индуцируемой глюкокортикоидами 
пострецепторной транскрипции генов.

Рис. 1. Причины гормонорезистентности
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Ò. 3,  ¹ 2  2001  Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  209

Имеются данные о влиянии избыточного количества 
внутриклеточного активатора-протеина-1 (AP-1) – од-
ного из факторов транскрипции генов, приводящего к 
относительной недостаточности глюкокортикоидных 
рецепторов, на сниженную чувствительность к глюко-
кортикоидам при различных хронических воспали-
тельных заболеваниях, таких как бронхиальная астма, 
ревматоидный артрит, неспецифический язвенный 
колит [19].

4. Модулирующее действие цитокинов.
Ряд исследователей связывает снижение чувстви-

тельности к глюкокортикоидам с модулирующим дей-
ствием различных цитокинов. Рядом исследователей 
в опытах in vitro было установлено, что ИЛ-1-альфа 
подавляет индуцированные дексаметазоном трансло-
кацию глюкокортикоидных рецепторов из цитоплазмы 
в ядро и последующую активацию транскрипции генов 
в опухолевых клетках [74].

Существует гипотеза о том, что повышенная 
экс-прессия цитоплазматических бета-рецепторов к 
глюкокортикоидам, приводящая к обратимому сни-
жению чувствительности к гормонам, может быть 
обусловлена сочетанным действием цитокинов ИЛ-2 
и ИЛ-4 [59, 60]. Но эти данные опровергаются другими 
исследователями [58].

Имеются данные о том, что ИЛ-1-альфа способен 
подавлять транскрипцию генов, индуцируемую глю-
кокортикоидами [69].

В то же время, некоторые цитокины способны по-
вышать чувствительность к глюкокортикоидам. Име-
ются данные о том, что фактор некроза опухоли-альфа 
(ФНО-альфа) снижает, а ИЛ-10 повышает концентра-
цию цитоплазматических рецепторов к глюкокорти-
коидам, не влияя на связывающую способность этих 
рецепторов [36].

5. Другие причины гормонорезистентности.
Данные ряда исследований указывают на взаи-

мосвязь между резистентностью клеток к глюкокор-
тикоидам и экспрессией генов mdr1 (mdr1b) и mdr3 
(mdr1a), кодирующих различные Р-гликопротеины 
– транспортные (насосные) системы клеточных 
мембран, обуславливающие множественную лекар-
ственную резистентность к химиопрепаратам за 
счет ускоренного выведения чужеродных веществ из 
клетки [41]. Экспериментальные данные, полученные 
некоторыми исследователями [45], указывают на связь 
гормонорезистентности с активностью транспортно-
го мембранного белка лизосом.

Согласно современным представлениям, гормоно-
резистентность при ГН и других иммунопатологиче-
ских процессах связана с изолированно сниженной 
чувствительностью иммунокомпетентных клеток к 
воздействию глюкокортикостероидов, в то время как 
чувствительность клеток остальных тканей и органов 
организма сохраняется [55].

В отличие от казуистических случаев тотальной ре-
зистентности клеток организма к глюкокортикоидным 
гормонам [48, 72], резистентность к иммуносупрессив-
ному и цитотоксическому действию глюкокортикоид-
ных гормонов, первичная или вторичная, наблюдаемая 
при гломерулонефрите, бронхиальной астме, псориазе, 
других иммунопатологических заболеваниях, является 
следствием изолированной тканевой устойчивости 

клеток [55].
Поэтому для исследования гормоночувствительно-

сти больных с НС представляется обоснованным изуче-
ние гормоночувствительности иммунокомпетентных 
клеток, в первую очередь лимфоцитов.

В то же время, имеется мнение, что генетически 
детерминированную изменчивость клеточных ре-
цепторов к гормонам, с которой может быть связана 
резистентность к гормональной терапии у некоторых 
больных, можно определить и в других клетках орга-
низма, например, фибробластах кожи [12].

Данные, полученные при исследовании влияния 
глюкокортикостероидов на продукцию цитокинов лим-
фоцитами in vitro, показывают, что глюкокортикоиды 
способны вызывать возрастание транскрипции генов, 
кодирующих синтез различных антивоспалительных 
протеинов, таких как липокортин-1, интерлейкин-10, 
антагонист рецептора к ИЛ-1 и нейтральной эндо-
пептидазы, но в большей степени глюкокортикоиды по-
давляют экспрессию генов многих провоспалительных 
факторов (цитокинов, энзимов, рецепторов и молекул 
адгезии) [19].

Имеются данные о том, что глюкокортикоиды ин-
гибируют синтез ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-12, интер-
ферона-гамма, ФНО-альфа и экспрессию рецепторов к 
этим цитокинам [15, 57].

В заключение необходимо отметить, что, согласно 
современным представлениям, чувствительность к 
преднизолону при НС определяется, прежде всего, чув-
ствительностью к данному препарату Т-лимфоцитов в 
целом или отдельных их субпопуляций, причем функ-
циональное состояние Т-лимфоцитов является также 
важным фактором этиопатогенеза НС. Поэтому иссле-
дование чувствительности Т-лимфоцитов к действию 
преднизолона в функциональных тестах in vitro может 
быть значимым для прогнозирования эффективности 
преднизолонотерапии при НС. Учитывая возможность 
патогенетической неоднородности гормонорези-
стентности у больных с НС, более информативным 
можно считать исследование нескольких разнородных 
показателей, характеризующих функциональное со-
стояние Т-лимфоцитов (реакция бласттрансформации 
лимфоцитов, динамика субпопуляционного состава 
лимфоцитов, продукция цитокинов в «нагрузочных» 
тестах in vitro).
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