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Развитие нефротического синдрома (НС) у детей сопровождается выраженными изменениями иммунного ста-
туса, которые проявляются дисбалансом субпопуляций лимфоцитов, дисиммуноглобулинемией, нарушением
метаболической активности фагоцитов. Выделены иммунологические, ассоциированные с повышенным уровнем
общего IgЕ и ассоциированные с ГВИ фенотипы нефротического синдромы у детей.
Для НС гипер-IgЕ-фенотипа характерно увеличение уровня общего IgЕ в
периферической крови. Для НС, ассоциированного с ГВИ, характерна активация гуморального противогерпетиче-
ского иммунитета, которая проявлялась наличием в крови маркеров активной ГВИ (Ат IgM и/или Ат IgG низкой
авидности к ВГ) на фоне клинических проявлений ГВИ: наличие лихорадки, лимфаденопатии, увеличение печени и
селезенки, кожно-слизистые высыпания. Дополнение стандартной базовой схемы лечения НС противовируcными
препаратами купировало клинические признаки обострения ГВИ, что оптимизировало терапию НС
Ключевые слова: нефротический синдром, иммунологическая реактивность, общий IgЕ, противовирусный имму-
нитет, иммунологические фенотипы нефротического синдрома.
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The development of nephrotic syndrome (NS) among children is accompanied by the observable changes of the immune sta-
tus, which are manifested by the disbalance of lymphocytes subpopulations, dysimmunoglobulinemia and the disturbance
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Нефротический синдром (НС)  — характер-
ный клинико-лабораторный симптомокомплекс,
сопровождающий гломерулярную патологию
почек, который проявляется протеинурией, гипо-
протеинемией, гипоальбунемией, гиперлипиде-
мией, что клинически характеризуется развити-
ем отеков разной степени выраженности.
Разработана классификация НС, изучены пато-
генетические аспекты, принципы диагностики и
лечения, определена этиологическая роль в его
развитии вирусных и бактериальных инфекций
[1–6]. Установлено, что НС может быть первич-
ным, связанным непосредственно с патологией
почек, и вторичным, сопровождающим ряд забо-
леваний, преимущественно системного и/или
инфекционного характера. Накопившиеся дан-
ные последних лет позволяют считать, что основ-
ным патогенетическим механизмом первичного
НС является нарушение фильтрации, обуслов-
ленное дисфункцией «щелевой» диафрагмы,
тесно связанной с функцией подоцитов [7].
Наиболее изучено формирование НС при хрони-
ческом гломерулонефрите [8], в патогенезе кото-
рого лежит воспалительный процесс, в том числе
и аутоиммунного характера. Иммунопатогенез в
этом случае может включать различные вариан-
ты иммунопатологических реакций. Наиболее
изучен иммунокомплексный механизм (3-й тип
гиперчувствительности), подтвержденный при
иммунофлуоресцентном исследовании нефро-
биоптата отложением депозитов «глыбчатого»
характера, содержащего Ig М, G, А и С3 фракции
комплемента на гломерулярной базальной мем-
бране. 2-й тип гиперчувствительности, связан-
ный с образованием цитотоксических антител,
гистохимически выявляющимися линейно рас-
положенными депозитами, характерен для

«антительного» гломерулонефрита [9]. Развитие
гиперчувствительности немедленного типа при
НС сопровождается накоплением IgЕ в перифе-
рической крови [8, 10]. У детей значительно
чаще, чем у взрослых, встречается НС с мини-
мальными изменениями (НСМИ), когда морфо-
логически при световой микроскопии почек не
обнаруживаются структурные нарушения. Тем
не менее при электронной микроскопии
выявляется слияние педикул подоцитов, которое
считается самым ранним признаком патологии.
Это дало основание выделить патогенетическую
значимость нарушения «щелевой мембраны»,
которая связана с функцией подоцитов, и рас-
сматривать первичный НС как подоцитопатию
[11]. Показана этиопатогенетическая значимость
генетических нарушений в развитии НС [9].
Около 30 белков регулируют функцию фильтра-
ции через щелевую мембрану. Зарегистрированы
генетические нарушения синтеза некоторых бел-
ков, в частности подоцина, нефрина при НС [12–
15]. Выделение в классификации первичного НС
врожденной и ювенильной формы [9] является
принципиально важным не только с позиций
диагностических, но и разработки подходов к
терапии таких пациентов. Несомненно, что пато-
генез НС сложен, неоднозначен, этиологически
многогранен и может включать разные иммуно-
логические механизмы с различной степенью
выраженности, что, безусловно, будет оказывать
влияние на тяжесть течения, прогноз, чувстви-
тельность к его терапии. Ассоциированность
ГВИ и воспалительных заболеваний почек [16–
20] указывает на роль ВГ в развитии этой патоло-
гии. Обсуждается роль ГВИ как этиологического
фактора или фактора, вызывающего прогресси-
рующее течение гломерулонефрита [21], разви-

of the metabolic activity of phagocytes. Immunological, associated with higher level of  total IgE and HVI phenotypes of
nephrotic syndrome among children were identified. NS of hyper IgE-phenotype is characterized by the increase of general
IgE level in the peripheral blood. NS associated with HVI is characterized by the activation of humoral antiherpetic immu-
nity, which was manifested by the presence of active HVI markers in the blood (Ab IgM and/or Ab IgG of low avidity to
VH) on the background of clinical manifestations of HVI: the presence of fever, lymphadenopathy, enlargement of liver and
spleen, skin and mucous rashes. The addition of antivirus drugs to the standard basic treatment of  NS stopped the clinical
signs of HVI exacerbation and optimized NS therapy.
Key words: nephrotic syndrome, immunological reactivity, general IgE, antiviral immunity, immunological phenotypes of
nephrotic syndrome.
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тие гормонорезистентности [18–19]. Считается,
что основные патогенетические механизмы виру-
синдуцированного поражения почек связаны с
функционированием иммунной системы [22]. У
70–80 % детей к 5 годам происходит первичное
инфицирование ВГ [23, 24, 25]. Глобальное уве-
личение иммунопатологии и аллергических забо-
леваний, высокая инфицированность ВГ под-
тверждает патогенетическую значимость прямо-
го или опосредованного нарушения иммунной
системы и нацеливает на поиск и изучение раз-
ных механизмов формирования иммунопатоло-
гических процессов в развитии воспалительных
заболеваний почек, выявления иммунологиче-
ских фенотипов НС, их диагностических марке-
ров, что необходимо для оптимизации терапии
этих состояний.

Цель исследования: 1. Выявить особенности
иммунного статуса у пациентов при нефротиче-
ском синдроме с минимальными нарушениями.
2. Выявить ассоциированность ГВИ (по состоя-
нию противогерпетического гуморального имму-
нитета) и НС. 3. Определить наличие гиперчув-
ствительности немедленного типа по уровню
общего IgЕ у детей с НС.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследовано 43 ребенка с диагнозом хрониче-

ский гломерулонефрит, нефротическая форма.
Дети находились на стационарном лечении в дет-
ском нефрологическом отделении МБУЗ
«Городская больница № 20» г. Ростов-на-Дону.
Протокол исследования был одобрен Локальным
независимым этическим комитетом ФГБОУ ВО
Минздрава России. Добровольное информиро-
ванное согласие на участие в исследовании было
подписано всеми родителями пациентов.
Проводилось однократное иммунологическое
исследование в группах детей с дебютом или
рецидивом НС при их поступлении в стационар.
Клинико-анамнестически НС рассматривался
как НСМИ. У 17 детей был диагностирован
дебют, у 26 детей — рецидив нефротического син-
дрома. В возрасте 2–7 лет дебют заболевания
регистрировался у 17 детей, рецидив заболева-
ния  — у 12 детей. В возрасте 8–16 лет рецидив
НС диагностировался у 14 детей. Диагноз НС
устанавливался на основании анамнестических
данных, комплексного клинико-лабораторного и

УЗИ-обследования. Дети с другой соматической
патологией и клиническими проявлениями ато-
пии, аллергических реакций в группу наблюде-
ния не включались. Контрольную группу соста-
вили 10 практически здоровых детей. Показатели
иммунного статуса и противогерпетического
гуморального иммунитета контрольной группы
не выходили за рамки референтных значений и
соответствовали прилагаемым к тест-системам
значениям. Оценку активности воспалительного
процесса проводили по клиническим симптомам
и результатам лабораторного обследования,
включающих: ОАК, ОАМ, биохимические пока-
затели — уровень общего белка (ОБ), альбумина,
холестерина (ХЛ), бета-липопротеидов (β-ЛП),
креатинина, определяемый стандартными мето-
диками [6]. Иммунный статус оценивали по
состоянию клеточного и гуморального звеньев
иммунной системы. Содержание субпопуляций
лимфоцитов (CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+,
CD3–CD16+, CD3–CD19+) определяли с помо-
щью моноклональных антител и регистрацией их
на проточном цитометре; уровни основных клас-
сов сывороточных иммуноглобулинов (M, G,
A)  — методом радиальной иммунодиффузии;
содержание циркулирующих иммунных ком-
плексов (ЦИК) сыворотки крови  — в реакции
преципитации в 4,16 % р-ре ПЭГ; метаболиче-
скую активность фагоцитов  — по NBT-тесту.
Уровень IgЕ общего в крови определяли ИФА-
методом. Гуморальный противогерпетический
иммунитет оценивался по содержанию антител
IgM, IgG, авидности антител IgG к ВГ. Антитела
к ВГ в сыворотке крови выявляли методом имму-
ноферментного анализа (ИФА) с помощью набо-
ров реагентов «ВектоВПГ-1,2-IgG», «ВектоВПГ-
IgM», «ВектоЦМВ-IgG», «ВектоЦМВ-IgM»,
«ВектоВЭБ-VCA-IgG», «ВектоВЭБ-VCA-IgM»,
«ВектоВЭБ-NA-IgG», «ВектоВЭБ–EA-IgG», а
для оценки авидности IgG к данным вирусам
использовали наборы «ВектоВПГ-1,2–IgG-авид-
ность», «ВектоЦМВ-авидность» и «ВектоВЭБ-
VCA–IgG-авидность» (АО «Вектор-Бест»,
Новосибирск). Интерпретацию результатов
ИФА проводили согласно инструкциям по при-
менению этих наборов реагентов. 

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с помощью программы STATISTICA-10
(«Statsoft», США). Статистически значимые раз-
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личия двух выборок определяли с помощью кри-
терия Стьюдента, поскольку выборки подчиня-
лись нормальному закону распределения. Тест на
нормальность распределения выборок проводи-
ли по Колмогорову — Смирнову. Дисперсии двух
выборок статистически значимо не различались.
Статистически значимые различия считались
при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При обследовании детей с дебютом НСМИ в

ОАК регистрировалось увеличение количества
лейкоцитов до 10,3 ± 1,2*109/л, уменьшение
лимфоцитов до 31,25 % у детей до 5 лет и содер-
жанием лимфоцитов до 36 % у детей старше 5 лет,
ускорение СОЭ до 47,5 ± 12,3 мм/час.
Биохимическое исследование крови выявило
снижение уровня общего белка (ОБ) до 50,2 ± 5,0
г/л, альбумина до 28,14 ± 3,5 г/л; увеличение
содержания холестерина до 9,31 ± 1,5 ммоль/л; β-
ЛП до 9,75 ± 1,3 г/л. Содержание креатинина
составляло 48,8 ± 3,8 мкмоль/л. В ОАМ реги-
стрировалась протеинурия до 6,69 ± 2,7 г/л. У 2 %
детей наблюдалась гематурия.

У детей с рецидивом НСМИ изменения в
ОАК, ОАМ, биохимических показателях крови

были однонаправленными, но менее выраженны-
ми. Количество лейкоцитов составляло 10,44 ±
2,3*109/л. Изменений в лейкоцитарной формуле
практически не отмечалось (у детей до 5 лет
содержание лимфоцитов было 41,77 ± 2,3 %; у
детей старше 5 лет — 34,82 ± 1,8 %); СОЭ — 17,3
± 12 мм/час. Уровень ОБ составлял 60,06 ± 4,3
г/л; альбумина — 36,29 ± 2,7 г/л; ХЛ — 6,26 ± 0,98
ммоль/л; β-ЛП  — 7,60 ± 1,1 г/л; креатинина  —
47,4 ± 7,6 мкмоль/л. В моче регистрировалась
протеинурия до 3,66 ± 1,0 г\л, что считалось
патогномоничным признаком рецидива НС.

Общей закономерностью реакции иммунной
системы пациентов с НСМИ было развитие дис-
баланса основных субпопуляций Т-лимфоцитов,
снижение иммунно-регуляторного индекса
(ИРИ), активация гуморального звена иммуни-
тета с увеличением уровня ЦИК и угнетение
метаболической активности фагоцитов (табл. 1).
При дебюте НСМИ было отмечено снижение
общего количества Т-лимфоцитов, а также ИРИ
за счет дисбаланса основных субпопуляций Т-
лимфоцитов, вследствие уменьшения количества
Т-хелперов CD3+CD4+ и относительного уве-
личения Т-лимфоцитов с маркерами CD3+СD8+
(табл. 1). Количество В-лимфоцитов было уве-

Табл. 1. Показатели иммунного статуса у детей с НС в зависимости от стадии болезни 
(дебют и рецидив заболевания)

Примечание: * p < 0,05 — отклонения в сравнении с группой контроля, ** p < 0,05 — в сравнении групп с дебютом и рецидивом.

Исследуемые 
показатели иммун-

ного статуса

Показатели в контрольной группе детей,
n=10

Результаты определения показателей 
в группах больных детей, М±m

с дебютом НС, 
n=17

с рецидивом НС, 
n=26

Субпопуляции 
лимфоцитов, %

CD3+ 77,51 ± 4,02 62,30 ± 1,51* 56,24 ± 5,07*,**

CD3+CD4+ 50,51 ± 3,08 38,32 ± 2,07* 28,72 ± 5,05*,**

CD3+CD8+ 22,63 ± 3,43 27,18 ± 2,09* 22,57 ± 2,04**

CD3–CD16+(НК) 8,22 ± 2,07 7,91 ± 1,26 3,53 ± 0,94* **

CD3-CD19+ 20,53 ± 2,10 33,20 ± 3,81* 24,32 ± 3,14

ИРИ  CD4+/CD8+ 2,03 ± 0,11 1,55 ± 0,30 1,30 ± 0,27*

Концентрация 
иммуноглобули-
нов в сыворотке
крови, г/л

IgA 0,79 ± 0,23 0,70 ± 0,20 0,54 ± 0,20*

IgM 0,81 ± 0,15 2,30 ± 0,20* 1,15 ± 0,20**

IgG 8,65 ± 1,50 5,75 ± 1,10* 6,79 ± 1,14

IgE МЕ/мл 19,73 ± 2,71 36,19 ± 3,40* 256,50 ± 12,7*,**

Уровень ЦИК, у.е. 25,43 ± 5,09 90,52 ± 10,0* 70,08 ± 9,23*

Метаболическая
активность 
фагоцитов

NBТ cпонт. 95,70±5,08 118,20±2,36 90,77 ± 1,24 **

NBТ стим. 190,46 ± 10,07 198,61±3,55 162,47 ± 2,78*.**

К стим. 1,85 ± 0,45 1,75 ± 0,24 1,30 ± 0,11*,**
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личено и сопровождалось дисиммуноглобулине-
мией за счет значительного увеличения концент-
рации IgМ в сыворотке крови. Кроме того, у
пациентов с дебютом НС был повышен уровень
ЦИК. Содержание в крови больных CD16-пози-
тивных клеток (натуральных киллеров) состав-
ляло 7,9 %. Метаболическая активность фагоци-
тов была повышена как в спонтанном, так и инду-
цированном тесте, коэффициент стимуляции
составлял 1,7. Содержание общего IgЕ у детей до
5 лет составило 36,19 ± 3,4 МЕ/мл. У двух детей
6 и 7 лет в дебюте без видимых клинических про-
явлений аллергии уровень общего IgЕ был уве-
личен до 547,5 и 582,9 МЕ\мл. В группе детей с
рецидивом НС снижение общего количества Т-
лимфоцитов и значения ИРИ, вследствие дисба-
ланса их основных субпопуляций, было более
выраженным. Количество натуральных киллеров
(3,5 %) и В-лимфоцитов (24,0 %) было снижен-

ным по сравнению с показателями для больных с
дебютом НС. Концентрация IgМ лишь незначи-
тельно превышала референтные значения. При
исследовании активности фагоцитоза в NBТ-
тесте отмечено снижение коэффициента стиму-
ляции фагоцитов до 1,3, что свидетельствовало
об уменьшении резервного потенциала фагоци-
тов. Уровень ЦИК у детей с рецидивом НС, как и
у детей при дебюте заболевания, был высоким.
Концентрация общего IgE у детей с рецидивом
НС составляла 265,5 ± 12,7 МЕ\мл (табл. 1).

При изучении показателей гуморального про-
тивогерпетического иммунитета (табл. 2) общая
инфицированность (ОИ) ВГ была выявлена в
93,0 % случаев (у 40 из 43 больных НС). Малое
число наблюдений не позволяет сделать стати-
стически обоснованные выводы, касающиеся раз-
личий между группами пациентов, однако, исхо-
дя из частот распространенности серологических
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Табл. 2. Показатели общей инфицированности (ОИ) и активной ГВИ у детей с НС

Примечание: цифры, выделенные жирным шрифтом и подчеркиванием — количество детей с активной инфекцией ВГ.

Показатели ОИ и активной ГВИ

Количество положительных результатов выявления
антител к ВГ у детей с НС

в возрасте

2–7 лет, n=29 8–16 лет, n=14

дебют, n=17 рецидив, n=12 рецидив, n=14

JB (АТ IgM, G r DU)%, n 82,3 % (n=14) 100 %, (n=12) 100 %, (n=14)

А
кт

ив
на

я 
ин

ф
ек

ци
я

Ц
М

В

АТ IgM и/или АТ IgG 12 11 8

АТ IgM, 4 0 0

АТ IgG индекс авидности (ИА) <  30% 0 3 0

АТ IgG ИА >  50% 8 8 8

Активная инфекция, % 33,3 27,3 0

В
Э

Б

АТ IgM и/или АТ IgG 8 12 7

АТ IgM к VCA + АТ IgG к EA 0 0 0

АТ IgM к VCA + АТ IgG к EBNA-1 1 2 0

АТ IgG к EA + АТ IgG к EBNA-1 0 0 0

АТ IgG к EBNA-1 7 10 7

Активная инфекция,% 12,5 16,7 0

В
П

Г 
(1

, 2
 т

ип
ов

) АТ IgM и/или АТ IgG 5 9 4

АТ IgM, 1 0 0

АТ IgG ИА <  50% 1 0 0

IgG ИА >  60% 3 9 4

Активная инфекция,% 40,0 0 0
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маркеров инфекции можно предварительно обо-
значить тренды и наметить направления даль-
нейших исследований по проблеме. Так, при
дебюте НС ОИ диагностирована у 82,3 %, при
рецидиве НС — у 100 % обследованных детей. У
5-х детей в возрасте 2–7 лет с дебютом НС были
определены антитела к одному из ВГ (ЦМВ или
ВПГ), а у 8  — к двум или трем герпесвирусам
одновременно. В спектре противовирусных анти-
тел, выявляемых у больных с рецидивом НС,
определялись АТ, характерные для микст-инфи-
цирования ВГ. В возрастной группе 816 лет у
детей с рецидивом НС моноинфицированность
определялась преимущественно к ЦМВ или
ВЭБ.

Активная ГВИ достоверно чаще регистриро-
валась у детей 2–7 лет с дебютом НС: обнаруже-
ние противовирусных АТ IgM и/или АТ IgG низ-
кой авидности к ЦМВ регистрировалось у 4-х
детей  — 33 %; АТ IgМ или АТ к раннему АГ
ВЭБ — в 12,5 % случаев (коэф. Фишера 0.03355, p
< 0,05). При рецидиве НСМИ активная ЦМВ
выявлялась реже — в 27,3 % больных в возрасте
2—7 лет, а активация ВЭБ выявлялась в 16,7 %
случаях (табл. 2). Полученные в работе данные
не противоречат результатам о возрастных осо-
бенностях распространения и спектра ГВИ у
детей [25, 42].

Следует отметить, что у большинства обсле-
дуемых детей с рецидивом НС в возрасте 8 16 лет
ГВИ протекают в латентной форме, о чем свиде-
тельствует отсутствие маркеров активации (табл.
2). При этом у детей в 12,6 % случаев ранее
выявляемые антитела к ВГ не обнаруживались
(феномен «исчезновения антител»), что могло
быть следствием проводимой иммуносупрессив-
ной терапии. В данных случаях для подтвержде-
ния ГВИ исследовали методом ПЦР соскобы
буккального эпителия.

Полученные результаты по увеличению уров-
ня общего IgЕ предполагают развитие иммунопа-
тологических реакций по немедленному типу, т.е.
формирование IgЕ-опосредованного механизма
воспаления. IgE-зависимая активация клеток
мишеней сопровождается высвобождением внут-
риклеточных медиаторов воспаления, в т.ч. про-
дуктов арахидоновой кислоты, лейкотриенов,
простагландинов, что необходимо учитывать при
лечении таких больных. 

Все дети в дебюте и при рецидиве НС получа-
ли глюкокортикостероиды. Преднизолон назна-
чался в дозе 2 мг/кг/сут., преимущественно в пер-
вой половине дня по общепринятой схеме до 4–6
недель с последующим снижением дозы препара-
та до 5 мг в неделю. В ряде случаев переводили
больных на альтернирующую схему приема пред-
низолона, т.е. через день. Детям с рецидивами НС
на фоне обострения хронической ГВИ, получаю-
щим иммуносупрессивную терапию и сохраняю-
щим иммуноглобулинсинтезирующую актив-
ность В-лимфоцитов (т.е. без снижения уровней
сывороточных иммуноглобулинов), дополни-
тельно был назначен лечебный курс противови-
русных препаратов, включая рекомбинантные
интерфероны. Схема противовирусной терапии
включала применение ациклических нуклеози-
дов — ацикловира, у старших детей — валцикло-
вира в течение 10 дней, с последующим использо-
ванием интерферон альфа-2b в возрастной дозе в
течение 5–10 дней, что купировало или уменьша-
ло проявления обострения ГВИ. Не было отмече-
но ни одного случая реактивации ГВИ во время
лечения и пребывания в стационаре.

Иммунологическое обследование детей НСМИ
не только имеет диагностическую значимость для
определения активности НСМИ, но и необходимо
для выявления его фенотипических особенностей,
связанных с наличием IgЕ-опосредованного или
ГВИ-ассоциированного механизмов воспаления.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Выявленные особенности иммунологических

сдвигов при НС подтверждают участие иммуно-
логических механизмов в его формировании.
Нарушения иммунной системы при НС затраги-
вают клеточные и гуморальные ее звенья.
Выявленный дисбаланс субпопуляций лимфоци-
тов свидетельствует о вовлеченности клеточного
звена иммунной системы. Нарушения Т-хелпер-
ного, В-клеточного звеньев и изменение спектра
цитокинов [26] лежит в основе формирования
иммунного воспаления, в том числе с аутоиммун-
ным компонентом. Аутоиммунный характер НС
не оспаривается, хотя до настоящего времени
единый причинный аутоантиген не выделен.
Обнаруженный высокий уровень ЦИК подтвер-
ждает наличие иммунокомплексного механизма
повреждения базальной мембраны нефрона. Тем
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более что в состав ЦИК могут входить аутоанти-
гены, а также при сопутствующей ГВИ вирусы
и/или вирусизмененные клетки [27, 28, 29].
Возможность повреждения клеток нефрона по
типу ГНТ подтверждается в наших исследова-
ниях обнаружением у части больных высокого
титра общего IgE в периферической крови.
Участие в этом процессе IgЕ предопределяется
свойствами IgЕ (гомоцитотропные АТ, которые
за счет наличия трех доменов их Fc-фрагмента
обладают уникальной способностью фиксиро-
ваться на наружной мембране клеток, имеющих
рецепторы для IgЕ [30]. Наличие высокоаффин-
ных рецепторов к IgЕ (FceR1), экспрессирован-
ных на тучных клетках, базофилах, клетках
Лангерганса, моноцитах [31], ответственно за раз-
витие патохимической стадии аллергических
реакций, связанных с выделением внутриклеточ-
ных медиаторов и прежде всего гистамина.
Низкоаффинные рецепторы к IgЕ (FceR2), обна-
руженные на некоторых Т-, В-лимфоцитах, тром-
боцитах, моноцитах, дендритных клетках, врож-
денных лимфоидных клетках 2-го типа (ILC2),
макрофагах [32], вероятно, обеспечивают меха-
низмы участия IgЕ в развитии иммунологиче-
ских реакций, связанных не только с атопией.
Механизм и причины усиленного образования
IgЕ при неаллергических и непаразитарных
инфекциях и в настоящее время до конца не
выяснены [33, 34]. Но роль повышенного уровня
IgE в развитии иммунопатологических реакций
при НС за счет активации клеток-мишеней и
выделения ими медиаторов воспаления вероятна.
Высокий уровень IgЕ в крови при НСМИ [35]
может быть связан с усилением синтеза и/или
может быть обусловлен нарушением процессов
переключения синтеза классов Ig [36]. Это не изо-
лированный процесс и поддерживается клеточ-
ными механизмами. Участие Т-хелперов в этом
процессе определяется их способностью в зависи-
мости от цитокинового окружения, вида антиге-
на, формировать иммунную реакцию по Тh1- или
по Тh2-типу, регулировать синтез IgЕ за счет
выработки соответствующих цитокинов, стиму-
лирующих или подавляющих синтез IgЕ [33, 37].
Обнаружение изменения спектра цитокинов с
увеличением, в частности, IL-4, IL-5, IFNγ, других
цитокинов и уровня общего IgЕ [8, 35, 36, 38] при
НС подтверждает их участие в формировании

IgЕ опосредованного механизма воспаления при
НС. Выявленное нами повышение уровня общего
IgE у больных с НС без клинических проявлений
атопии определяет необходимость изучения
патогенетической значимости стимуляции IgE-
синтеза при НС. Повышение уровня общего IgE
описано при гипер-IgE-иммуноглобулинемиче-
ских состояниях [39], скрытой сенсибилизации
[40, 41], нарушении иммунорегуляции [33], пер-
вичном гипер-IgE-синдроме. Проведенная кли-
нико-анамнестическая верификация диагноза
НС не выявила таких пациентов в нашей подбор-
ке обследуемых больных. Существует мнение,
что уровень сывороточного IgЕ является марке-
ром генетически обусловленного типа иммунной
реактивности, отражает ее особенности и может
быть связан с тяжестью клинических проявле-
ний, в частности при вирусных инфекциях [34].

Высокая инфицированность ВГ, их непосред-
ственный цитопатический эффект и/или опосре-
дованный через иммунологические механизмы —
Т-киллеры, НК [28, 29], ЦИК [22] делает веро-
ятным участие ВГ в формировании иммунопато-
логии при НС. Таким образом, иммунопатогенез
НС сложен и многокомпонентен. В ряде случаев
иммунопатогенез включает механизмы иммуно-
патологических реакций по типу гиперчувстви-
тельности немедленного типа, что проявляется
высоким уровнем общего IgЕ в сыворотке крови.
Влияние ВГ на иммунопатогенез НС обусловле-
но свойствами ВГ и их иммунноопосредованным
действием, о чем свидетельствует динамика
гуморального противогерпетического иммуните-
та при НС. 

Зарегистрированные нами изменения имму-
нологических параметров, в сочетании с характе-
ром биохимических показателей, указывают на
патогенетическую значимость иммунноассоции-
рованного механизма повреждения базальной
мембраны нефрона с нарушением ее барьерной
функции, что проявляется протеинурией — глав-
ным симптомом НС.  

Таким образом, полученные данные позво-
ляют выделить иммунологические сдвиги при
нефротическом синдроме у детей, вероятно, IgЕ-
опосредованные и связанные с герпесвирусной
инфекцией, что может иметь принципиально
важное значение не только для диагностики, но и
оптимизации терапии этих состояний.
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ВЫВОДЫ:
1. Развитие НС сопровождается формированием

дисфункции иммунной системы, что про-
является дисбалансом субпопуляций лимфо-
цитов, дисиммуноглобулинемией, снижением
резервного потенциала фагоцитов, выражен-
ность которых сопряжена со стадией патоло-
гического процесса.

2. Увеличение уровня общего IgЕ, сопряжен-
ность его выраженности со стадией НС и воз-
растом пациента предполагает участие IgЕ-
опосредованного механизма в иммунопатоге-
незе НС.

3. Высокая ассоциированность НС и ГВИ, дина-
мика формирования противогерпетического
иммунитета может свидетельствовать о влия-
нии ВГ на иммунопатогенез НС.

4. Сопоставление показателей иммунограммы, уровня
общего IgЕ и противогерпетического гуморального
иммунитета позволяет выделить иммунологиче-
ские IgЕ-опосредованные и ГВ-ассоциированные
фенотипы НСМИ. Расшифровка этих механизмов,
их диагностическая, прогностическая значимость,
возможность оп-тимизации терапии сложного и
многогранного процесса, каким является НС, тре-
буют своего дальнейшего углубленного изучения.
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