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Резюме: Показано, що у дітей, хворих на гломерулонефрит з нефротичним синдромом, підвищений середній

рівень клітин, що  експресують рецептори адгезії (CD54) та проапоптотичні маркери (CD95). У хворих з

торпідним перебігом хвороби (2 гр) до лікування були достовірно вище абсолютні рівні Т#лімфоцитів (CD3+),

Т#хелперів/індукторів (CD4+), CD54+клітин, а також високий відносний та абсолютний рівень CD95+#

лімфоцитів. Після лікування у цих хворих достовірно змінювались наступні показники: знижувались абсолют#

на кількість Т#лімфоцитів, відносна і абсолютна # Т#хелперів/індукторів, співвідношення Тх/Тс та експресія

рецепторів адгезії (відносний та абсолютний рівень CD54+#клітин). При задовільних результатах лікування (1

гр) відмічено лише достовірне підвищення абсолютної кількості CD95+#клітин.

Summary: It was shown that children suffering from glomerulonephritis along with nephrotic syndrome had the elevat#

ed mean level of cells with express the adhesion receptors (CD54) and proapoptotic markers (CD95). The patients with

torpid course of disease before treatment had the objective absolute levels of T#lymphocytes (CD3+), T#helpers/inducers

(CD4+), CD54+#cells and also the high relative and absolute level of CD95+#lymphocytes. After treatment these patients
demonstrated the  objective alteration in the following: the

absolute number of T#lymphocytes, relative and absolute

number of T#helpers/inducers, Th/Ts ratio and expression

of adhesion receptors. The patients of 1 gr. had increased of

absolute number of CD95+#cells.
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Вступ. Еволюція гломерулонефриту (ГН) з нефро�

тичним синдромом (НС) останніх років супровод�

жується зростанням частоти латентних та хронічних

форм захворювання з більш раннім пригніченням

ниркових функцій [2,5,6,10]. В даний час, завдяки

сучасним методам клінічного, імунологічного,

біохімічного і морфологічного досліджень, особли�

во при вивченні біоптатів нирок, отримані нові дані

про патогенез і морфологію багатьох захворювань

нирок. Поряд з судинним компонентом, про�

теїнурією суттєва роль в прогресуванні ГН належить

ішемії, що виникає в результаті запустіння та атрофії

канальців та перитубулярного капілярного русла

[3,4]. Але провідну роль в патогенезі ГН грають

імунні фактори. 

В останні роки отримані нові клініко�експеримен�

тальні дані щодо шляхів імунопатогенезу ГН з НС у

дітей [17,18,22]. Дослідженнями показані особли�

вості імунограми � зниження рівня імуноглобулінів

крові, особливо IgG, що може бути обумовлено як

порушенням синтезу, так і втратою білка з сечою.

Зменшення концентрації IgA менш виражено, а

рівни IgM та IgE часто підвищені. Автори вважають,

що зменшення продукції IgG та підвищення IgM і

IgE В�клітинами викликано порушенням Т�клітин�

ної регуляції �  дефектом переключения активности

IgM�B�клітин на IgG�B�клітини [23,30]. Зміни суб�

популяцій Т�лімфоцитів виявляються у хворих з НС

часто, однак результати неоднозначні. В деяких

дослідженнях показано, що в активній стадії захво�

рювання число Т�хелперів/индукторів (CD4+) зни�

жено, а Т�супресорів/цитотоксичних клітин (CD8+)

підвищено [16], але Kobayashi et al. вважають зміни

Т�клітинних субпопуляцій при НС неспецифічни�

ми [21]. Деякими авторами виявлена залежність

співвідношення CD4+/CD8+ від чутливості хворих

до терапії � більше зниження цього показника у

дітей з гормончутливим НС (ГЧНС)  [16]. В стадії

ремісії кількість CD4+� і CD8+� лімфоцитів норма�

лизується, але може зберігатися дефіцит CD4+�

клітин [16].

Останнім часом з"явилися нові дані про ме�

ханізми, що можуть впливати на особливості імун�

ної відповіді, в тому числі у хворих на ГН. Так, вияв�

лений новий клас поверхневих клітинних білків �

молекул міжклітинної адгезії ICAM (intercellular

adhesion molecule); привертають увагу дослідження

щодо їх ролі в нормі та при розвитку патології.

Проблема прямого переносу інформації в процесі

безпосереднього контакту між клітинами

вирішується за допомогою специфічних рецепторів,

які представлені майже на всіх клітинах організму і

забезпечують взаємодію клітин між собою і з компо�

нентами екстраклітинного матриксу. Ці молекули

відносяться до групи рецепторів контактної

взаємодії (cell contact adhesion molecules) або моле�

кул адгезії (cell adhesion molecules) [7].

За функціональними якостями всі відомі рецепто�

ри адгезії відносяться до груп: 1) молекули

міжклітинної взаємодії; 2) молекули, що забезпечу�

ють взаємодію з компонентами екстраклітинного

матриксу і факторів сироватки. Але на даний час ос�

новою для класифікації молекул контактної

взаємодії є їх структурна схожість з сімействами

білкових молекул. За структурними характеристика�

ми виділено 7 сімейств рецепторів адгезії: 1) су�

персімейство імуноглобулінів (Ig); 2) сімейство інте�

гринів (In); 3) сімейство селектинів (Sl); 4) сімейст�

во муцинів (Mc); 5) сімейство кадхеринів (Cd); 6)

сімейство молекул, аналогічних рецепторам факто�

ра некроза пухлин і фактора росту нервів

(TNF/NGF�R); 7) сімейство мембраноасоційованих

екстроферментів і компонентів екстраклітинного

матриксу (Lf�link family).

Нашу увагу привертають представники другої гру�

пи � суперсімейство імуноглобулінів, основною ха�

рактеристикою яких є наявність в екстраклітинній

частині молекул Ig�доменів розміром від 70 до 110

амінокислот. Ряд цих рецепторів характеризуються

стабільною експресією (антигени головного ком�

плексу гістосумісності класа I, LFA 2 і 3, CD 59,

ICAM 2 і 3, PECAM�1, Thy�1), зміни якої відбува�

ються тільки при змінах стадії диференцировки

клітин або у разі пухлинної трансформації. Навпа�

ки, експресія інших рецепторів адгезії (CD4, CD8,

CD19, CD22, CD28, антигени головного комплексу

гістосумісності класа II, ICAM�1 та інших) прямо

залежить від активуючого впливу на клітину. В

якості індукторів експресії цих рецепторів можуть

виступати мітогени, прозапальні цитокіни,

внутрішньоклітинний сигнал з інших рецепторів

контактної взаємодії [7].

Найбільш цікавими для нас є ICAM, які являють�

ся рецепторами інтегринів з суперсімейства імуног�

лобулінів та сприяють причепленню клітин для ви�

конання ними їх функцій в процесі розвитку запа�

лення. Експресія цих  молекул індукується під час

активації клітин; їх присутність має значення для

спрямування міграції імунокомпетентних клітин в

необхідний регіон та подолання бар"єрів між кров"ю

та тканинами. Встановлено ряд таких молекул �

ICAM�1 (CD54), �2 (CD 101), �3 (CD 50) та VCAM

(CD 106). Особливий інтерес представляє вивчення

ролі ICAM�1, що експресуються на поверхні клітин

імунної системи та ендотелію та представлені на

лімфоцитах як маркер CD54, або можуть бути при�

сутні в невеликій кількості в розчиненому вигляді в

плазмі крові.

Дослідження ряда авторів продемонстрували ви�

соку експресію ICAM�1 (СD54) при вивченні пери�

феричної крові у хворих з  септичним шоком, при

алергічних захворюваннях, ендометріозі, гемолітич�

ному синдромі [19,29].  Показано, що підвищення

рівня молекул адгезії як на лейкоцитах, так і у роз�

чинній формі у сироватці або плазмі крові є факто�

ром ризику розвитку нефро� та ретінопатій у хворих

на цукровий діабет [8]. Високий рівень цих молекул

виявлений при ревматоїдному артриті [12].  
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Показано важливе значення визначення  рівня

ICAM�1 для прогнозування активності розсіяного

склерозу [9].  Виявлено роль молекул клітинної  ад�

гезії в регуляції міжклітинних взаємодій при атеро�

склерозі � показано, що атеросклеротичне ураження

судинної стінки характеризується високим рівнем

розчинних молекул адгезії та високою кореляцією із

рівнем цитокінів ІЛ�1 та ІЛ�6 у сироватці.

Дослідженнями показано, що рівень розчинних мо�

лекул ICAM значно виший у хворих на ішемічну

хворобу серця, особливо при нестабільній стено�

кардії [24].

Деякими авторами описаний вплив лікарських

препаратів на молекули адгезії. Так, в роботі

Tsutamoto T. et al. [28] використання кандесартана у

хворих з хронічною серцевою недостатністю при�

зводило до зниження рівня молекул адгезії ICAM�1

та VCAM�1. Інші автори продемонстрували мож�

ливість підвищення експресії цих молекул �  тималін

у хворих на хронічний тонзіліт підвищував зниже�

ний рівень СD54+ клітин від 7 до 13% (на відміну від

інших досліджених препаратів) [11]. Отримані дані

свідчать про те, що експресія молекул адгезії у хво�

рих з хронічними захворюваннями може мати свої

особливості та проявляти різну чутливість до препа�

ратів

Клітинний гомеостаз будь�якої тканини регу�

люється балансом між продукуванням клітин і їх

втратою, в тому числі за допомогою такого ме�

ханізму як апоптоз (А)  � процес регульованої

клітинної загибелі, який  умовно може бути розділе�

ний на декілька різних фаз: фаза ініціації апоптозу,

проведення сигналу, активація каспаз, активація ен�

донуклеаз та специфічна деградація ДНК, в резуль�

таті чого наступає загибель клітини    [13]. 

Більшість науковців схиляються до думки, що А

виникає в результаті взаємодії білків із сімейства

факторів некрозу пухлин (TFN) зі специфічними

рецепторами. Яскравим представником цієї групи

білків є система Fas/Fas�L [14,20]. Fas/APO�l/CD�

95�рецептор, за структурою відноситься до рецеп�

торів сімейства TFN. Взаємодія Fas із Fas�L (ліган�

дом) або з моноклональними антитілами приводить

до А клітини. Fas конститутивно експресується на

поверхні клітин багатьох типів: на тимоцитах,

лімфобластах, активованих Т� і В�лімфоцитах, нату�

ральних кілерах, що дозволяє цим клітинам убивати

будь�яку клітину, а також на фібробластах, гепато�

цитах, кератиноцитах, мієлоїдних клітинах, [20].

Мутації в гені Fas або в гені Fas�L приводять до роз�

витку аутоіммунних захворювань [15].

Оскільки серед наслідків генетично обумовленого

послаблення апоптозу в  імунній системі домінують

прояви системної аутоімунної патології [27], виник�

ло питання про стан апоптоза та пов`язаних з ним

факторів при аутоімунних захворюваннях людини,

перш за все системному  червоному вовчаку. Хоча

при системному червоному вовчаку апоптоз лімфо�

цитів при відповідних умовах здійснюється, при

цьому захворюванні та деяких інших колагенозах

(наприклад, ювенільному ревматоїдному артриті)

виявлена посилена виробка розчинної форми Fas�

рецептору, накопичення якого в мікрооточенні

лімфоцитів може перешкоджати реалізації Fas�за�

лежного апоптоза, наприклад, апоптоза активова�

них лімфоцитів або Т�клітин, які піддаються нега�

тивній селекції на периферії. Показано, що у части�

ни хворих на системний червоний вовчак для вклю�

чення активаційного апоптоза потрібна присутність

клітин�індукторів у кількості на 2 порядка більшій,

ніж потрібно для розвитку апоптоза активованих Т�

клітин здорових людей [25]. 

Дані про зміни  чутливості до індукції апоптоза

різних типів клітин при системному червоному во�

вчаку суперечливі. При вовчаковому нефриті подав�

ляється апоптоз клітин клубочків. З іншого боку,

при системному червоному вовчаку нерідко підви�

щується експресія FasL та реєструється посилення

апоптоза лімфоцитів in vitro, що корелює із поси�

ленням їх спонтанної активації [25].

Апоптоз є загальнобіологічним механізмом,

відповідальним за збереження постійной чисель�

ності клітинних популяцій, а також формоутворен�

ня та вибраковку дефектних клітин. Порушення ре�

гуляції апоптоза призводить до виникнення різних

захворювань, пов`язаних з посиленням або інгібу�

ванням апоптозу. Тому вивчення механізмів регу�

ляції різних етапів даного процесу дозволить впли�

вати на його окремі етапи з метою їх регуляції або

корекції. 

Ідентифікація морфологічних та біохімічних мар�

керів апоптоза повинна в перспективі сприяти

більш глибокому розумінню механізмів патогенеза

захворювань, покращенню диференційної діагнос�

тики та створенню принципово нових напрямків те�

рапії. В зв"язку з цим, представляє інтерес

дослідження цих показників у хворих на ГН.

Таким чином, одним з сучасних підходів до підви�

щення ефективності лікування хворих можна вва�

жати дослідження механізмів порушень імунної си�

стеми з визначенням особливостей як стандартних

показників імунітету, так і факторів міжклітинної

кооперації � продукції цитокінів, рецепторів

міжклітинної адгезії (CD54), проапоптотичних мар�

керів (CD95). Особливо важливим, зважаючи на

публікації останніх років щодо впливу на розвиток

багатьох патологій механізмів міжклітинної

взаємодії, може бути визначення їх особливостей у

пацієнтів для використання цих показників з метою

прогнозування перебігу ГН з НС та розробки такти�

ки терапії хворих. 

Мета роботи: визначити особливості стандартних

показників імунітету і рівня CD54+, CD95+�клітин

у дітей, хворих на ГН з НС, та їх зміни в процесі

лікування, в тому числі в залежності від чутливості

до імуносупресивної терапії. 

Матеріали і методи. У 30 дітей віком від 6 до 15

років (53,3% хлопчиків), що лікувалися в клініці ди�

17
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тячої нефрології ДУ "Інститут нефрології АМН Ук�

раїни" (клінічна база � дитяча клінічна лікарня № 7

м.Києва) в зв'язку з ГН, вивчені окремі показники

імунного статусу. Активність процесу і функціональ�

ний стан нирок визначалися згідно діючої кла�

сифікації первинного ГН у дітей. В половині спосте�

режень діагностовано "чистий" НС (15 дітей), у

інших � НС з гематурією та/чи гіпертензією. Всі

пацієнти отримували лікування глюкокортикоїдами

(ГК) за прийнятими протоколами [1]. 

Імунологічні параметри вивчено на різних етапах

спостереження � в періоді розгорнутих клінічних

проявів (фонові) і після терапії максимальними до�

зами ГК. Окрім того, проведено аналіз отриманих

результатів з урахуванням ефективності лікування,

яку оцінено на момент відміни препаратів як

"Ремісія" (повна клініко�лабораторна ремісія �

відсутність набряків, нормалізація біохімічних по�

казників і аналізів сечі, чи часткова � відсутність на�

бряків, нормалізація чи значне покращення

біохімічних показників, протеїнурія менше 0,5�1

г/доба) або "Торпідний перебіг" (відсутність пози�

тивної динаміки клініко�лабораторних показників).

Вивчали відносну та абсолютну кількість лімфо�

цитів, що мали поверхневі антигени з кластерами

диференціювання CD3, CD4, CD8, CD22 з викори�

станням розеточного тесту та набору діагностикумів

на основі моноклональних антитіл (Вітебськ, Біло�

русь). Частина досліджень (CD54+�, CD95+�клітин)

виконана з використанням флуоресціюючих моно�

клональних антитіл ("Медбіоспектр", "Сорбент",

Росія; "Coltage" (США) та люмінесцентної мікро�

скопії. Вміст імуноглобулінів класів A,G,M визнача�

ли методом радіальної імунодифузії по Манчіні.

Вміст імунних комплексів в сироватці визначали за

допомогою методу преципітації поліетиленгліко�

лем.

Отримані дані оброблені статистично на персо�

нальному комп'ютері за допомогою пакета програм

"SPSS for Windows. Версія 11" та "MedStat". Для ста�

тистичної обробки використовувались парамет�

ричні критерії статистики � тест Ст'юдента або непа�

раметричні � критерій Уілкоксона. Для порівняння

залежних виборок (до та після лікування) також ви�

користовували критерії Ст'юдента та Уілкоксона.

Достовірною вважали різницю при р<0,05.

Отримані результати та обговорення. Першим ета�

пом досліджень було визначення особливостей ди�

наміки показників стандартної імунограми та

клітин, шо експресують рецептори адгезії (CD54+) і

проапоптотичні фактори (CD95+), під впливом

лікування.

Проведений аналіз стану імунітету у 30 дітей, хво�

рих на ГН з НС, не виявив достовірної різниці стан�

дартних показників до та після проведеного ліку�

вання (табл. 1).

Таблиця 1

Показники імунітету у дітей, хворих на ГН до (I) та після лікування (II)

Показники I II р

Лейкоцити 6223±432 7736±581 0,898

Лімфоцити % 38,8±1,6 43,8±2,6 0,114

Абс. число (кл/мкл) 2251±130 3354±260 0,120

CD3+�клітини % 46,8±1,9 41,0±2,8 0,645

Абс. Число 1172,8±80 1347,2±140 0,886

CD22+�клітини % 18,5±0,9 19,8±1,5 0,898

Абс. число 457±42 670±61 0,278

CD4+�клітини % 27,4±1,1 24,1±1,7 0,067

Абс. число 699±50 807±77 1,0

CD8+�клітини % 19,4±1,2 16,8±1,4 0,578

Абс. число 473,8±30 536,2±41 0,966

Тх : Тс 1,46±0,04 1,49±0,09 0,369

Імунні комплекси 0,110±0,008 0,081±0,010 0,301

Імуноглобуліни G 8,03±0,45 8,31±0,90 0,669

А 1,44±0,07 1,29±0,06 0,898

М 1,17±0,06 1,42±0,15 0,327



Дослідження експресії рецепторів адгезії та про�

апоптотичних маркерів виявило достовірне підви�

щення у хворих дітей клітин, що несуть на мембрані

відповідні антигени, в порівнянні з нормою у здоро�

вих, після лікування достовірної динаміки не вияв�

лено (табл. 2).
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Таблиця 2

Рівень клітин, що експресують молекули адгезії (CD54) та проапоптотичні маркери (CD95), у дітей,

хворих на ГН, до  та після лікування

Показники Норма До лікування Після лікування р (2�3) р(3�4)

1 2 3 4 5 6

CD54+�кл. % 18,5±0,85 24,2±1,1* 23,1±0,86 0,018 0,375

Абс. Число 360±10 664±60* 750±29 0,030 0,898

CD95+�кл. % 11,9±1,1 18,6±0,8* 17,0±0,60 0,001 0,736

Абс. Число 240±8,2 467±45* 555±61 0,021 0,831

* � різниця достовірна

Надалі був проведений ретроспективний аналіз

даних в двох групах хворих. Порівнювали фонові (до

лікування) та вихідні (після проведеної терапії) іму�

нологічні показники у хворих з повною або частко�

вою клініко�лабораторною ремісією (П/ЧКЛР) (1

група) та торпідним перебігом хвороби (ТП) (2 гру�

па). 

Аналіз показав, що групи хворих до лікування до�

стовірно відрізнялись за такими показниками: в 2

групі достовірно вище абсолютний рівень Т�лімфо�

цитів (CD3+) � 1423±312 та  710±47 кл/мкл

(р=0,047), Т�хелперів (CD4+) � 847±156 та 395±32

кл/мкл (р=0,037). Привертає увагу, що при

торпідному перебігу ГН достовірно підвищена до

лікування кількість клітин, які експресують молеку�

ли адгезії (CD54+) �  918±130 в порівнянні з 386±42

кл/мкл (р=0,020), а також високий відносний та аб�

солютний рівень CD95+�лімфоцитів � 21±1,3 в

порівнянні з 15±1,5% (р=0,014) і 619±148 в

порівнянні з 222±25 кл/мкл (р=0,042).

Показники стандартного імунітету хворих 1 і 2

груп в динамиці лікування представлені в таблицях 3

і 4. Встановлено, що у хворих  1 гр. з П/ЧКЛР після

проведеного лікування відносна та абсолютна

кількість СD3+�, СD4+�, CD8+�, CD54+� клітин

вірогідно не змінювалась (табл. 3). Відмічено до�

стовірне підвищення абсолютної кількості CD95+�

лімфоцитів від 222±25 до 400±37 кл/мкл (р=0,006).

Останній показник представляє особливий інтерес,

тому що можна припустити, що недостатність про�

яву апоптозу повинна відбитися на процесах морфо�

генезу, елімінації клітин та процесах аутотолерант�

ності, що проявляється далі у посиленні аутоімун�

них процесів, тобто можна було б вважати позитив�

ною динамікою підвищення рівня CD95+�клітин у

хворих після терапії, але підвищення лише абсолют�

ної при відсутністі змін відносної кількості клітин з

проапоптотичними маркерами не дозволяє це

стверджувати однозначно.

Таблиця 3

Показники імунітету у дітей 1 групи до (I) та після лікування(II)

Показники I II Р

CD3+�клітини % 50,5±3,7 41,44±2,8 0,204

Абс. Число 710,75±47,5 958,63±37 0,756

CD22+�клітини % 22,5±2,5 16,7±2,0 0,438

Абс. Число 319,5±27 382,5±23 0,478

CD4+�клітини % 27,75±2,8 24,67±1,9 0,538

Абс. Число 395,25±32 537±27* 0,072

CD8+�клітини % 16,0±3,0 16,67±2,1 0,678

Абс. Число 315±24 428,0±22 0,736

Тх : Тс 1,68±0,06 1,50±0,07 0,479

Імунні комплекси 0,11±0,007 0,12±0,006 0,558

Імуноглобуліни G  8,13±0,9 9,58±0,8 0,386

А  1,51±0,07 1,51±0,07 1,0

М 1,16±0,04 1,23±0,02 0,827
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CD54+�кл. % 24+2,6 19,9+2,2 0,204

Абс. Число 386,75+42 448,1+37 0,689

CD95+�кл. % 15,25+1,5 15,7+1,2 0,723

Абс. Число 222,5+25,5 400,2+37* 0,006

* � різниця достовірна

На відміну від 1 групи, у хворих 2 гр. (з ТП захво�

рювання),  достовірно змінювались наступні показ�

ники: знижувались абсолютна кількість Т�лімфо�

цитів (СD3+�кл), відносна і абсолютна  � Т�хелперів

(СD4+�кл), а також відносний та абсолютний рівень

CD54+�клітин (табл. 4). 

Таблиця 4

Показники імунітету у дітей 2 групи до (I) та після лікування (II)

Показники I група II група Р

Лімфоцити % 47,86 ±3,2 35,74±0,83 0,114

Абс. число (кл/мкл) 1423,57±312 1956±66 0,120

CD3+�клітини % 47,86 ±3,2 38,0±3,3 0,143

Абс. число 1423,57±312 767,0±75* 0,045

CD22+�клітини % 18,85±2,6 13,3±2,0 0,455

Абс. число 549,0±100 286±73,0 0,413

CD4+�клітини % 28,0±3,3 20,0±2,6* 0,049

Абс. число 847,14±156 406,67±37* 0,026

CD8+�клітини % 19,86±1,9 18,0±1,4 0,778

Абс. число 576,71±121 360,3±53 0,763

Тх : Тс 1,45±0,05 1,15±0,1 0,369

Імунні комплекси 0,08±0,01 0,065±0,012 0,326

Імуноглобуліни G  4,37±0,38 7,1±1,6 0,226

А  1,32±0,06 1,29±0,07 0,560

М 0,98±0,07 1,22±0,12 0,541

CD54+�кл. % 28,57+1,9 20,33+1,7* 0,019

Абс. число 918,14+130 405,67+47* 0,036

CD95+�кл. % 21,85+1,3 21+1,5 0,81

Абс. число 619,85+148 371,67+55,0 20,071

* � різниця достовірна

Висновки. Таким чином, дослідження дітей, хво�

рих на ГН з НС, виявили наступні особливості рівня

клітин з визначеними кластерами диференціюван�

ня, а також різницю між групами в залежності від

чутливості до терапії:

1. У дітей, хворих на ГН, виявлено достовірне

підвищення кількості клітин, що  експресують ре�

цептори адгезії (CD54) та проапоптотичні маркери

(CD95).

2. Аналіз всіх обстежених дітей після проведеного

лікування не виявив достовірної динаміки за дани�

ми як стандартних показників імунітету, так і

клітин, які несуть на поверхні ICAM�1 (CD54+) та

маркери апоптозу (CD95+). 

3. Ретроспективний аналіз груп хворих з повною

або частковою клініко�лабораторною ремісією

(П/ЧКЛР) (1 група) та торпідним перебігом хвороби

(ТТ) (2 група) виявив достовірну різницю фонових

показників імунітету: в 2 групі до лікування був до�

стовірно вище абсолютний рівень Т�лімфоцитів

(CD3+), Т�хелперів/індукторів (CD4+), клітин з ре�

цепторами міжклітинної адгезії (CD54+), а також

високий відносний та абсолютний рівень лімфо�

цитів з проапоптотичними маркерами (CD95+). 

4. Після лікування виявлено достовірне підви�

щення абсолютної кількості CD95+�лімфоцитів у

хворих 1 групи, в 2 групі при торпідному перебігу за�

хворювання достовірно змінювались наступні по�

казники: знижувались абсолютна кількість Т�

лімфоцитів (СD3+�кл), відносна і абсолютна � Т�

хелперів/індукторів  (СD4+�кл)  і співвідношення

Тх/Тс, а також експресія рецепторів адгезії (віднос�

ний та абсолютний рівень CD54+�клітин).

Вважаємо, що отримані результати інформативні

для уявлення про особливості стану деяких показ�
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ників імунітету, в тому числі тих, що забезпечують

клітинну кооперацію, у дітей, хворих на ГН з НС.

Подальші дослідження дозволять виявити маркери

імунної системи, які корелюють з чутливістю

пацієнтів до терапії, та визначити шляхи вивчення

механізмів гормонорезистентності. 
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