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С точки зрения модели исследования повреждения гломерул идиопатический нефротический синдром представляет наи-
более яркий пример. Во всем мире нефротический синдром признан социально значимым заболеванием и считается одной 
из самых частых гломерулопатий детского возраста, приводящей к развитию хронической болезни почек, а в случае про-
грессирования заболевания  — к  формированию терминальной стадии хронической почечной недостаточности. В  статье 
приводятся данные собственного исследования и  обсуждаются эпигенетические маркеры репарации подоцитов у  детей 
с первичным нефротическим синдромом. Нами отмечено, что у пациентов со стероидчувствительными вариантами нефро-
тического синдрома экспрессия генов WT1 (фактор транскрипции подоцитов) и NPHS1 (ген, кодирующий нефрин — транс-
мембранный белок, который служит структурным компонентом щелевой диафрагмы подоцита) достоверно выше, чем 
в группе контроля и у детей со стероидрезистентным нефротическим синдромом. Полученные данные открывают перспек-
тивы для разработки персонализированного подхода к ведению детей с первичным нефротическим синдромом, определяя 
маркеры стадийности и/или тяжести патологического процесса, происходящего в гломерулах. В настоящее время геномные 
и постгеномные технологии все чаще стали применяться в клинической практике, что приведет к разработке персонализи-
рованных диагностических панелей на основе инновационных технологий.
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In terms of a glomerular injury research model, idiopathic nephrotic syndrome is the most prominent example. Worldwide, nephrotic 
syndrome is a socially significant disease and is considered one of the most common glomerulopathies in childhood, leading to the devel-
opment of chronic kidney disease, and in the case of progression of the disease, to the formation of terminal chronic renal failure. 
This article presents data from our own study and discusses epigenetic markers of podocyte repair in children with primary nephrotic 
syndrome. We noted that in patients with steroid-sensitive variants of nephrotic syndrome, the expression of  the WT1 (podocyte 
transcription factor) and NPHS1 (the gene encoding nephrin — a transmembrane protein that is a structural component of the slit 
diaphragm of  the podocyte) genes is significantly higher than in the control group and in children with steroid resistant nephrotic 
syndrome. The  data obtained open up prospects for  the  development of  a  personalized approach to  the  management of  children 
with primary nephrotic syndrome by determining the markers of the staging and/or severity of the pathological process occurring 
in the glomeruli. Currently, genomic and post-genomic technologies are increasingly being used in clinical practice, which will even-
tually lead to the development of personalized diagnostic panels based on innovative technologies.
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В эпоху современной медицины сформировались 
фундаментальные научные принципы диагно-

стики заболеваний почек, которые основаны на тра-
диционных диагностических инструментах. Однако 
в  последние десятилетия общепринятые методы 
становятся недостаточными для  верификации раз-
личных вариантов течения нефрологических забо-
леваний, особенно при  нетипичных клинических 
проявлениях [1]. В  настоящее время стала активно 
развиваться молекулярно-генетическая диагно-
стика, которая не  только дополняет традиционные 
методы исследования, но  и  дает понимание пато-
генеза заболеваний с  точки зрения молекулярной 
биологии [1, 2]. Наибольший интерес в сфере моле-
кулярной медицины сегодня представляет изуче-
ние динамических продуктов, к  которым в  первую 
очередь относится РНК, включая некодирующие 
микроРНК [2].

Классификация многих заболеваний почек 
в  настоящее время строится на  морфологическом, 
иммунологическом и  клиническом принципах, 
что  зачастую не  объясняет патофизиологические 
механизмы. Несмотря на  свои преимущества, мор-
фологическая оценка ограничена в  интерпретации 
поражений почек, что зачастую не позволяет устано-
вить точный диагноз и определить прогноз заболева-
ния [2–5]. Одной из самых малоизученных и важных 
областей в  нефрологии остается оценка состояния 
гломерулярного аппарата почек, особенно его изме-
нений в  ходе патологического процесса, включаю-
щих как этапы повреждения, так и стадию репарации. 
Оценка этих этапов позволит судить об  изменениях 
в  гломерулах и  даст возможность оценить эффек-
тивность проводимой терапии и определить прогноз 
заболевания.

С точки зрения модели исследования повреж-
дения гломерул идиопатический нефротический 
синдром  — наиболее яркий пример. Во  всем мире 
нефротический синдром признан социальнозна-
чимым заболеванием и  считается одной из  самых 
частых гломерулопатий детского возраста, приводя-

щей к развитию хронической болезни почек, а в слу-
чае прогрессирования заболевания  — к  формирова-
нию терминальной стадии хронической почечной 
недостаточности [2, 6–8].

Большинство хронических гломерулярных забо-
леваний имеют однотипный патофизиологический 
механизм развития. Так, прогрессирование забо-
левания приводит к  повреждению большого числа 
нефронов, нарушению гломерулярного барьера, 
что  ведет к  снижению клубочковой фильтрации [4, 
8, 9]. Гломерулярный барьер обеспечивается высо-
кодифференцированными клетками  — подоцитами, 
повреждение которых приводит к развитию нефроти-
ческого синдрома.

Одним из самых неблагоприятных морфологиче-
ских вариантов нефротического синдрома является 
фокальный сегментарный гломерулосклероз. Чаще 
всего при  фокальном сегментарном гломерулоскле-
розе отмечается первичное повреждение подоцитов, 
которое характеризуется распластыванием ножек 
подоцитов и  расслоением базальной мембраны 
(рис.  1), что  приводит к  выраженной протеину-
рии [10].

Структура гломерулярной базальной мембраны 
представлена множеством компонентов, таких 
как  P-кадгерин, zonula occludens (комплекс контак-
тов между клетками), члены семейства катенинов, 
специфических белков, экспрессируемых в  ножках 
подоцитов  — нефрин, синаптоподин и  подоцин [8]. 
Отмечено, что  при  повреждении гломерул опреде-
ляется снижение количества специфических белков 
ножек подоцитов (нефрин и  подоцин), и  это может 
свидетельствовать о  важной роли регуляции транс-
крипции генов, кодирующих эти белки, в  патоге-
незе повреждения гломерул [11]. Одним из  ключе-
вых генов, участвующим в  построении архитектуры 
гломерулярного аппарата почки, признан ген WT1, 
который в ряде исследований определен как фактор 
транскрипции подоцитов, осуществляющий важную 
регуляторную роль [11–14]. WT1  — один из  самых 
известных генов, мутации в котором приводят к раз-

Рис. 1. Пример изменения гломерул. Первичный нефротический синдром; фокально сегментарный гломерулосклероз 
(собственное наблюдение).
Стрелками указаны: а — распластывание ножек подоцитов; б — расслоение базальной гломерулярной мембраны.
Fig. 1. Example of glomerular changes. Primary nephrotic syndrome. Focal segmental glomerulosclerosis. (own observation).
а — spreading of podocyte legs; б — stratification of the basal glomerular membrane.
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витию инфантильного нефротического синдрома 
[15, 16]. Кроме того, показана его регуляторная роль 
в отношении генов NPHS1, NPHS2 и INF2, участвую-
щих в синтезе белков, которые входят в состав подо-
цитов почки [10–12].

В исследовании на  биологических моделях 
с  индукцией повреждения почек адриамицином 
продемонстрировано увеличение числа сайтов 
иммунопреципитации хроматина (ChIP-seq), свя-
занных с WT1, а также увеличение экспрессии важ-
нейших генов подоцитов на ранних стадиях повреж-
дения, что  может отражать репарацию подоцитов 
[11, 17]. Кроме того, в  этой работе продемонстри-
рована роль WT1 в  поддержании активных меток 
хроматина в  генах подоцитов. Авторами доказано, 
что  повреждение подоцитов приводит к  переходу 
от  активных модификаций гистонов к  репрессив-
ным в генах NPHS2 и SYNPO. Эти два гена-мишени 
WT1 были изучены для выяснения транскрипцион-
ного ответа на  повреждение. Ген NPHS2 кодирует 
белок подоцин  — компонент щелевой мембраны, 
он  также определяет структуру межклеточных 
соединений между подоцитами, предотвращая 
попадание белка в  просвет канальца из  гломерулы. 
Ген SYNPO кодирует синаптоподин-актин-ассо-
циированный протеин, который участвует в  под-
держании структуры цитоскелета подоцитов. Чтобы 
напрямую продемонстрировать WT1-зависимую 
экспрессию генов, WT1 был инактивирован в  подо-
цитах взрослых мышей Nphs2-CreERT2, WT1fl/fl, 
что приводило к массивной протеинурии. В резуль-
тате исследования была определена модель, 
согласно которой повреждение гломерул приво-
дит к  активации фактора транскрипции подоци-
тов WT1 [13]. При начальных стадиях повреждения 
почек отмечается увеличение экспрессии генов, 
имеющих решающее значение для  поддержания 
функции подоцитов. Подобные данные обсуж-
даются в  работе авторов Z. Limin и  соавт. (2017)  
[цит. по 18], которыми при проведении нефропро-
тективной терапии у  крыс с  повреждением почек, 
протеинурией и  морфологическими изменени-
ями в  виде слияния ножек подоцитов, утолщения 
базальной гломерулярной мембраны отмечалось 
повышение экспрессии мРНК NPHS1, при  этом 
наблюдалось купирование мочевого синдрома, сви-
детельствующее о  восстановлении гломерулярного 
барьера. Другая ситуация наблюдалась при  про-
грессировании повреждения почек, когда при сни-
жении экспрессии WT1 отмечалось снижение свя-
зывания одноименного белка с  генами-мишенями 
фактора транскрипции подоцитов, что  приво-
дило к  морфологическим изменениям подоцитов, 
а  именно распластыванию их ножек, расслоению 
гломерулярной базальной мембраны, появлению 
протеинурии и формированию фокального сегмен-
тарного гломерулосклероза [11, 19–21].

В настоящее время в  отделе наследственных 
и  приобретенных болезней почек им.  профессора 
М.С. Игнатовой Научно-исследовательского кли-
нического института педиатрии и  детской хирур-
гии им. академика Ю. Е. Вельтищева ведутся иссле-
дования по  изучению молекулярно-генетических 
механизмов развития первичного нефротического 
синдрома у  детей, цель которых  — повышение 
эффективности лечения на основе разработки моле-
кулярно-генетических критериев персонализирован-
ной терапии. В  представленной работе на  примере 
детей с  идиопатическим нефротическим синдромом 
рассматривается экспрессия генов WT1, NPHS2, 
NPHS1, INF2, которые участвуют в  синтезе белков, 
входящих в  состав гломерулярного аппарата почки. 
Важно отметить, что  оценка проводилась с  учетом 
морфологической картины заболевания и  чувстви-
тельности к стероидной терапии. В отличие от других 
исследователей изменения оценивали не на биологи-
ческих моделях, а в клинической практике, что повы-
шает ценность полученной информации и позволяет 
наметить дальнейший вектор развития молекулярной 
нефропатологии.

Цель исследования: оценка значения экспресии 
генов WT1, NPHS2, NPHS1, INF2 у детей с первичным 
нефротическим синдромом в зависимости от морфо-
логического варианта заболевания для  определения 
их роли как маркеров репарации подоцитов.

Характеристика детей и методы исследования

Под наблюдением находились 48 детей, из них 15 
(31%) девочек и 33 (69%) мальчика, средний возраст 
детей на момент исследования составлял 9,6±3,8 года: 
мальчиков — 9,4±3,6 года, девочек — 10,07± 4,5 года. 
Группу контроля составили 24 условно здоровых 
ребенка (в  анамнезе отсутствовали заболевания 
почек, а также отсутствовали данные о приеме сте-
роидной терапии), средний возраст которых составил 
9,4±4,3 года, из них 10 (42%) девочек и 14 (58%) маль-
чиков. Распределение по  возрасту основной группы 
и  группы контроля правильное: К–С d=0,12, p>0,2 
и К–С d=0,12, p>0,2 соответственно.

На основании результатов клинико-лаборатор-
ного и инструментального исследования у всех паци-
ентов основной группы был диагностирован идио-
патический нефротический синдром. В зависимости 
от  уровня чувствительности к  стероидной терапии 
были выделены следующие варианты нефротиче-
ского синдрома:

I. Стероидрезистентный нефротический син-
дром  — характеризуется сохраняющейся протеину-
рией после курса преднизолона в  дозе 2 мг/кг/сут 
(не более 60 мг/сут) в течение 6–8 нед (и последую-
щих 3 внутривенных введений метилпреднизолона 
в дозе 20–30 мг/кг, но не более 1 г на введение).

II. Стероидзависимый нефротический син-
дром  — характеризуется развитием рецидивов 

70

ОРИГИНАЛЬНЫЕ  СТАТЬИ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2023; 68:(3) 
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2023; 68:(3) 



заболевания при  снижении дозы преднизолона 
или в течении 2 нед после его отмены (при условии 
применения адекватных доз и проведения курса сте-
роидной терапии).

III. Стероидчувствительный нефротический син-
дром — характеризуется развитием полной клинико-
лабораторной ремиссии заболевания на фоне приема 
преднизолона в дозе 2 мг/кг/сут (не более 60 мг/сут) 
в течение 6–8 нед и отсутствием рецидива заболева-
ния в течение 2 нед после его отмены.

Распределение пациентов по  группам представ-
лено в табл. 1.

Помимо распределения в  зависимости от  чув-
ствительности к  стероидной терапии, пациентов 
разделили на  группы в  зависимости от  морфологи-
ческого варианта. У  детей со стероидрезистентным 
нефротическим синдромом нефробиопсия прове-
дена в  100% случаев, при  этом морфологический 
вариант у  всех детей определялся как  фокальный 
сегментарный гломерулосклероз. У детей со стероид- 
зависимым нефротическим синдромом нефробиоп-
сия проведена в  73% случаев, при  этом фокальный 
сегментарный гломерулосклероз определялся в  44% 
случаев, а  минимальные изменения в 56% случаев 
У  детей со стероидчувствительным нефротическим 
синдром нефробиопсия проведена в  50% случаев, 
при этом минимальные изменения отмечались у 60% 
пациентов, у  40% выявлен мезангиопролифератив-
ный вариант гломерулонефрита. Распределение 
пациентов по группам в зависимости от морфологи-

ческого варианта и  чувствительности к  стероидной 
терапии представлено в табл. 2.

В исследуемых группах проводился анализ экс-
прессии генов, отвечавших за  развитие нефротиче-
ского синдрома, на  цифровом анализаторе нуклеи-
новых кислот nCounter («Nanostring Technologies», 
США; рис.  2). У  всех пациентов выделяли РНК 
из периферической крови. Каждый образец представ-
лял собой 100 нг мРНК в  концентрации 20 нг/мкл. 
Полученные данные по экспрессии генов выражены 
в условных единицах (числе молекул мРНК на стан-
дартный объем образца в запуске –5 мкл).

Статистическую обработку полученных данных 
выполняли с помощью программного обеспечения 
Statistica 10.0. Для оценки правильности распреде-
ления выборки использовали критерий Колмого-
рова–Смирнова. Если распределение отличалось 
от  нормального, применяли методы непараметри-
ческой статистики: оценка зависимых и  незави-
симых групп, определение корреляции по  Спир-
мену. Статистически значимыми считали различия 
при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Уровень экспрессии генов WT1, NPHS2, NPHS1, 
INF2 при  первичном нефротическом синдроме 
у детей в зависимости от чувствительности к стероид-
ной терапии представлен в табл. 3. При оценке иссле-
дуемых групп выявлено выраженные изменения 
уровней экспрессии только двух генов WT1 и NPHS1.

Таблица 1. Распределение пациентов по группам в зависимости от чувствительности к преднизолону
Table 1. Distribution of patients into groups depending on the level of sensitivity to prednisolone

Группа Число пациентов Возраст, годы Пол, мальчики/девочки

I. Стероидрезистентный нефротический синдром 16 10,5±4,06 10/6
II. Стероидзависимый нефротический синдром 22 9,06±3,39 16/6
III. Стероидчувствительный нефротический синдром 10 8,4±4,06 6/4
IV. Группа контроля 24 9,4±4,3 14/10

Таблица 2. Распределение пациентов по группам в зависимости от морфологического варианта патологии
Table 2. Distribution of patients into groups depending on the morphological variant of the pathology

Группа Число 
пациентов

Число 
биопсий

Фокальный–
сегментарный 

гломерулосклероз

Мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит

Минимальные 
изменения

Пациенты 
без биопсии*

I. Стероидрези-
стентный нефроти-
ческий синдром

16 16 (100%) 16 (100%) – – –

II. Стероидзависи-
мый нефротиче-
ский синдром

22 16 (73%) 7 (44%) – 9 (56%) 6 (27%)

III. Стероид-
чувствительный 
нефротический 
синдром

10 5 (50%) 2 (40%) 3 (60%) 5 (50%)

Примечание. * — ввиду строгих показаний к нефробиопсии, морфологическое исследование проводилось не у всех пациентов.
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Уровень экспрессии гена WT1 статистически 
значимо различался в  сравниваемых группах, ста-
тистически значимые различия не выявлены только 
между больными со стероидрезистентным нефро-
тическим синдромом и  группой контроля (рис.  3). 
На  рис.  4 представлены уровни экспрессии изуча-
емых групп гена NPHS1, где продемонстрированы 
статистически значимые различия между сравни-
ваемыми группами. Между группами стероидрези-
стентного нефротического синдрома и контрольной 
группой, а  также между больными со стероидзави-
симым нефротическим синдромом и  стероидчув-
ствительным нефротическим синдромом статисти-
чески значимых различий по  уровням экспрессии 
гена NPHS1 не получено.

Был проведен анализ зависимости уровня экс-
прессии от  морфологического варианта заболе-

вания у  пациентов, имевших результаты нефро-
биопсии (табл.  4). Среди детей с  первичным 
нефротическим синдромом уровень экспрессии 
гена WT1 был достоверно выше у  пациентов, 
имеющих морфологическую картину заболева-
ния — минимальные изменения. Кроме того, про-
веденный корреляционный анализ выявил пря-
мую средней силы связь между морфологическим 
вариантом нефротического синдрома и  уровнем 
экспрессии гена WT1 (r=0,54; p<0,05). Такая же 
направленность изменений получена при  анализе 
экспрессии гена NPHS1. Установлено, что  ее уро-
вень у  пациентов с  минимальными изменениями 
был достоверно выше, чем у пациентов с  фокаль-
ным сегментарным гломерулосклерозом, а  прове-
денный корреляционный анализ выявил прямую 
средней силы связь между морфологическими 

Таблица 3. Уровень экспрессии генов WT1, NPHS2, NPHS1, INF2 при первичном нефротическом синдроме у детей в за-
висимости от чувствительности к стероидной терапии
Table 3. Expression level of WT1 and NPHS2, NPHS1, INF2 genes in primary nephrotic syndrome in children depending on 
sensitivity to steroid therapy

Группа Число пациентов WT1, усл. ед. 
(M±m)

NPHS1, усл. ед. 
(M±m)

NPHS2, усл. ед. 
(M±m)

INF2, усл. ед. 
(M±m)

I. СРНС 16 1,59±0,53 1,8±0,7 1,36±0,42 71,03±30,1
II. СЗНС 22 3,31±1,57 3,2±1,9 1,44±0,44 63,1±22,49
III. СЧНС 10 6,03±1,3 4,3±1,14 1,13±0,17 83,7±28,66
IV. Группа контроля 24 2,02±0,75 1,65±0,46 1,20±0,28 72,1±27,2

Примечание. СРНС — стероидрезистентный нефротический синдром; СЗНС — стероидзависимый нефротический синдром; СЧНС — 
стероидчувствительный нефротический синдром.

Рис. 2. Технология анализа нуклеиновых кислот nCounter (Nanostring Technologies, США), применяемая для оценки экс-
прессии исследуемых генов.
Fig. 2. nCounter nucleic acid analysis technology (Nanostring Technologies, USA) used to evaluate the expression of the studied genes.
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вариантами нефротического синдрома и  уровнем 
экспрессии гена NPHS1 (r=0,41; p<0,05).

Оценивая значение экспрессии представлен-
ных генов у  детей с  нефротическим синдромом, 
не  прибегая к  инвазивным методам обследования, 
таким как  пункционная нефробиопсия, уже на  ран-
нем этапе можно предположить морфологическую 
картину заболевания и  оценить не  только степень 
повреждения, но  и  возможности и  степень репара-
тивных процессов, происходящих в  органе. Приве-
денный анализ с  построением ROС-кривых показал 
высокие чувствительность и  специфичность уровня 
экспрессии исследуемых генов по отношению к типу 
морфологического варианта нефротического син-
дрома (рис. 5).

Представленный анализ на  основании техно-
логии nCounter также позволяет строить тепло-
вые карты экспрессии всех исследуемых генов для 
предварительного визуального анализа полученных 
данных. Ниже приводим фрагмент такого анализа, 
при  котором по  визуальной оценке экспрессии 

можно предположить направление патологического 
процесса (рис. 6).

Полученные данные и  анализ литературы позво-
ляют сделать вывод, что ген WT1 можно рассматри-
вать как фактор транскрипции подоцитов, играющий 
важную роль не  только в  индуцированном повреж-
дении почек на биологических моделях, но и в орга-
низме больного ребенка. Полученные нами данные 
открывают перспективы для  разработки персонали-
зированного подхода к  ведению детей с  первичным 
нефротическим синдромом, определяя маркеры 
стадийности и/или тяжести патологического про-
цесса проходящего в  гломерулах. Нами отмечено, 
что  у  пациентов со стероидчувствительными вари-
антами нефротического синдрома экспрессия генов 
WT1 и  NPHS1 достоверно выше, чем в  группе кон-
троля и  у  детей со стероидрезистентным нефроти-
ческим синдромом. Это, вероятно, свидетельствует 
об активных репаративных процессах в ножках подо-
цитов, и, наоборот, сниженная экспрессия тех же 
генов, по-видимому, отражает угнетение процессов 

Таблица 4. Уровень экспрессии генов WT1 и NPHS1 в зависимости от морфологического варианта
Table 4. Expression level of the WT1 and NPHS1 genes depending on the morphological variant

Группа Число 
пациентов WT1, усл. ед. (M±m) NPHS1, усл. ед. (M±m)

I. Фокально-сегментарный гломерулосклероз 26 1,62±0,53 1,89±0,72
II. Минимальные изменения 9 3,43±1,73 2,94±1,58
pI–II* 0,003 0,004

Примечание. * — при сравнении больных с нефротическим синдромом в зависимости от морфологического варианта.

Рис. 3. Уровень экспрессии гена WT1 в изучаемых группах.
СРНС — стероидрезистентный нефротический синдром; СЗНС — стероидзависимый 
нефротический синдром; СЧНС — стероидчувствительный нефротический синдром.
Fig. 3. The level of expression of the WT1 gene in the studied groups.
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репарации, при  этом характерна морфологическая 
картина в  виде фокального сегментарного гломеру-
лосклероза. Полученные нами данные также согла-
суются с  результатами исследований других авто-
ров, которые отметили изменения экспрессии WT1 
при  искусственном моделировании фокального сег-
ментарного гломерулосклероза на  биологических 
моделях путем нокаута гена CRB2, кодирующего 
трансмембранный белок I типа, связанный с клеточ-
ной полярностью, экспрессируемый в  апикальной 
мембране подоцитов. Авторы отмечают статистиче-
ски значимое снижение экспрессии WT1, NPHS2, 
NPHS1 в тканях почки [22, 23].

Такой эпигенетический ландшафт опреде-
ляет степень повреждения гломерул: если в  начале 
повреждения наблюдаются процессы активации 
экспрессии и репарации подоцитов, то при прогрес-
сировании формируется фокального-сегментарный 
гломерулосклероз, что  свидетельствует о  необрати-
мых процессах, приводящих к  снижению экспрес-
сии генов подоцитов [20, 24]. Эти эпигенетические 
признаки могут служить биомаркерами прогресси-
рования фокального сегментарного гломерулоскле-
роза, а  также способствовать диагностике и  раз-
работке терапевтических подходов, нацеленных 
на эпигеном.

Рис. 4. Уровень экспрессии гена NPHS1 в изучаемых группах.
СРНС  — стероидрезистентный нефротический синдром; СЗНС  — стероидзависимый нефротиче-
ский синдром; СЧНС — стероидчувствительный нефротический синдром.
Fig. 4. The expression level of the NPHS1 gene in the studied groups.

Площадь под кривой

Область
Переменные
результаты
проверки

Стандартная
ошибка в

соответствии
с непараметри-

ческими
параметрами

Асимптотическая
значимость.

Нулевая
гипотеза:

действительная 
прощадь = 0,5

WT1 0,865 0,09 0,002

NPHS1 0,764 0,1 0,028

Рис. 5. Чувствительность и специфичность экспрессии WT1 и NPHS1 по отношению к морфологическому варианту нефро-
тического синдрома.
Fig. 5. Sensitivity and specificity of WT1 and NPHS1 expression in relation to the NS morphological variant.

74

ОРИГИНАЛЬНЫЕ  СТАТЬИ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2023; 68:(3) 
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2023; 68:(3) 



Заключение

Таким образом, в  настоящее время геномные 
и постгеномные технологии все больше применяются 
в  клинической практике, что  приведет к  разработке 

персонализированных диагностических панелей 
на основе экономичных методов исследования, таких 
как ПЦР в реальном времени. Это позволит опреде-
лять тактику ведения пациентов с  нефротическим 
синдромом на начальных этапах заболевания.
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