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Цель исследования – изучить влияние мометазона, нортриптилина, а также 
комбинации этих препаратов на изменение доли Th (CD4+) лимфоцитов пациентов 
с аллергическим ринитом (АР), накапливающих провоспалительные цитокины INF-γ, 
IL-4, IL-17A. 

Методы. Исследование включало шесть пациентов с АР в возрасте 18–19 лет. Мо-
нонуклеарные клетки крови выделяли центрифугированием и инкубировали в присут-
ствии мометазона, нортриптилина или их комбинации, затем вносили рекомбинант-
ные белки для стимуляции иммунных ответов (ИО) 1-го, 2-го или 17-го типов. По исте-
чении 3 суток культивирования методом проточной цитометрии определяли процент 
СD4+ клеток, содержащих IL-4, IL-17A и IFN-γ. 

Результаты. Согласно полученным данным, мометазон эффективно подавляет 
экспрессию провоспалительных цитокинов IFN-γ, IL-4 и IL-17A, вызванную ИО 
1-го, 2-го и 17-го типов. Нортриптилин, действуя на те же клетки в условиях актива-
ции ИО 1-го, 2-го и 17-го типов, снижает долю клеток с IL-4 и IL-17A, а долю клеток 
с IFN-γ – только в условиях активации ИО 17-го типа. Комбинация мометазона 
и нортриптилина еще больше подавляет экспрессию СD4+ клетками IL-4 в условиях 
активации ИО 1-го, 2-го и 17-го типов, IL-17A – при активации ИО 2-го и 17-го типов, 
а IFN-γ – в условиях активации ИО 1-го типа, чем один мометазон. 

Заключение. Результаты проведенного исследования свидетельствуют о способ-
ности нортриптилина усиливать действие глюкокортикостероидов по подавлению 
иммунного ответа СD4+ лимфоцитов у пациентов с АР.

Ключевые слова: INF-γ, IL-4, IL-17A, аллергический ринит, CD4+ лимфоциты 
крови.



		 Original scientific publicationsOriginal scientific publications

79
MEDICAL JOURNAL 2/2026MEDICAL JOURNAL 2/2026

Аллергический ринит (АР) представляет со-
бой воспалительное заболевание слизис

той оболочки носа, развивающееся как иммун-
ный ответ при контакте с аллергеном (например 
пыльцой, шерстью животных, плесенью и др.). 
Симптоматика АР включает ринорею, заложен-
ность носа, чихание и прочие симптомы, нега-
тивно влияющие на качество жизни людей [1]. 
По данным ВОЗ от 1 до 40 % населения в разных 
странах страдают сезонным АР и от 1 до 18 % – 
круглогодичным АР, при этом пик заболеваемо-
сти приходится на возраст от 18 до 24 лет [1, 2]. 
В Республике Беларусь этим заболеванием стра-
дают 15–20 % населения [3]. АР рассматривают 
в качестве фактора риска развития бронхиаль-
ной астмы (БА). До 80 % пациентов с БА имеют 
проявления или установленный диагноз АР [4].

Ведущая роль в развитии аллергического вос-
паления традиционно отводится клеткам Th2. Эти 
клетки, а также секретируемые ими цитокины 
(в частности IL-4) инициируют развитие иммунного 
ответа (ИО) по 2-му типу, который обуславливает 
синтез В-лимфоцитами большого количества имму-
ноглобулина Е и его дальнейшее связывание с туч-
ными клетками. Активированные тучные клетки 
секретируют провоспалительные цитокины, гиста-
мин, производные арахидоновой кислоты и дру-
гие медиаторы аллергической реакции [5].

Однако, воздействие на компоненты ИО 
2-го типа не всегда оказывается достаточно 
эффективным для устранения аллергических симп
томов. В то же время, появляются новые данные 
о роли цитокинов, продуцируемых популяциями 
клеток Th1 (основной цитокин – IFN-γ) и Th17 (секре-
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The aim of the study was to determine the effect of mometasone, nortriptyline, and a com-
bination of these agents on the proportion of Th (CD4+) lymphocyte isolated from the blood 
of patients with allergic rhinitis that contained the proinflammatory cytokines IFN-γ, IL-4, 
and IL-17A.

Methods. The study included six subjects with allergic rhinitis aged 18–19 years. Blood 
mononuclear cells were isolated by centrifugation and incubated in the presence of mometasone, 
nortriptyline, or a combination of these agents. Recombinant proteins were then added 
to stimulate immune responses of types 1, 2, or 17. After 3 days of culture, the percentage 
of CD4+ cells containing IL-4, IL-17A, and IFN-γ was determined by flow cytometry.

Results. According to data obtained, mometasone effectively suppresses the intracellular 
expression of proinflammatory cytokines IFN-γ, IL-4, and IL-17A induced by immune responses 
of types 1, 2, and 17. Nortriptyline, acting on the same cells under stimulated type 1, type 2 
or type 17 of immune responses, reduces the proportion of cells expressing IL-4 and IL-17A, 
and IFN-γ (the latter only under stimulated type 17 of immune response). The combination 
of mometasone and nortriptyline further suppresses the expression of IL-4 by CD4+ cells in all 
the studied immune responses, IL-17A – under activation types 2 and 17 of immune response, 
and IFN-γ – in type 1, compared to mometasone alone.

Conclusion. The results of the study demonstrate the ability of nortriptyline to enhance 
the effect of glucocorticosteroids in suppressing the immune response of CD4+ lymphocytes 
in patients with allergic rhinitis.
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тируют цитокины семейства IL-17) в развитии аллер-
гических заболеваний, например, БА [6]. Сложные 
взаимодействия между популяциями Th, а также 
их способность влиять на цитокиновый профиль 
друг друга, представляются перспективным пред-
метом изучения для более полного понимания 
процессов, лежащих в основе аллергических за-
болеваний.

Терапевтические мероприятия, направленные 
на облегчение симптомов АР, включают миними-
зацию контактов с аллергеном, а также лекар-
ственные препараты, препятствующие развитию 
воспаления. К таким препаратам относится на-
зальный кортикостероид мометазон, показавший 
высокую эффективность при лечении АР. Меха-
низм действия мометазона заключается в спо-
собности связываться с глюкокортикостероидным 
рецептором, что приводит к экспрессии генов, 
продукты которых способны подавлять синтез про-
воспалительных медиаторов [7]. Однако в ряде 
случаев пациенты с АР оказываются мало вос-
приимчивы к такому виду терапии ввиду разви-
тия у них стероидорезистентности [8, 9]. Увеличе-
ние же дозировки топических кортикостероидов 
может вызвать побочные эффекты в виде носо-
вых кровотечений, раздражения и кандидоза сли-
зистой носа [10]. В связи с этим, необходим поиск 
средств, способных усилить эффект кортикосте-
роидной терапии за счёт повышения чувстви-
тельности клеток к воздействию глюкокортико-
стероидов.

Такой эффект в ряде исследований продемон-
стрировал препарат нортриптилин – трицикличе-
ский антидепрессант, применяемый для лечения 
депрессии, тревоги и никотиновой зависимо- 
сти [11, 12]. Помимо способности дополнять дей-
ствие кортикостероидов, он обладает некоторыми 
противоспалительными, а также антиоксидантны-
ми свойствами [13–15]. Так, нортриптилин сни-
жал синтез IL-4, IL-8, TNF-α и IFN-γ в лимфоцитах – 
естественных киллерах (NK) пациентов с хрониче-
ской обструктивной болезнью лёгких (ХОБЛ) [16]. 
Полагают, что такой эффект нортриптилина до-
стигается за счёт увеличения экспрессии гистон 
деацетилазы 2 (ГДА2), что, в свою очередь, при-
водит к ингибированию транскрипции генов, ко-
дирующих провоспалительные белки [16, 17].

Ранее нами было проведено исследование, 
в ходе которого была установлена способность 
нортриптилина снижать секрецию TNF-α, IFN-γ, IL-6 
и IL-8 мононуклеарными клетками крови (МНК) 
пациентов с АР в условиях стимулированных ИО 
1-го, 2-го и 17-го типов in vitro [18]. Целью настоя-
щего исследования стало изучить влияние моме-
тазона, нортриптилина, а также комбинации этих 
препаратов на изменение доли Th (CD4+) лимфо-

цитов пациентов с АР, накапливающих провос-
палительные цитокины INF-γ, IL-4 и IL-17A.

Методы

Исследование включало шесть пациентов с АР 
в возрасте 18–19 лет. Диагноз «аллергический 
ринит» ставился в результате медицинского обсле-
дования в поликлинике № 33 г. Минска. Для по-
лучения клеточных культур у испытуемых забира-
лась венозная кровь в объёме 30 мл в пробирки 
с антикоагулянтом гепарином натрия (10 ЕД/мл) 
(РУП «Белмедпрепараты», РБ). Мононуклеарные 
клетки (МНК) крови выделяли центрифугирова-
нием (30 минут, 400 g) на градиенте раствора 
Histopaque-1077 («Sigma-Aldrich», США) плотностью 
1,077 г/см3. Далее клетки ресуспендировали 
в концентрации 106 клеток/мл в культуральной 
среде RPMI 1640 (“Capricorn Scientific”, ФРГ), с до-
бавлением 10  % фетальной бычьей сыворотки 
(“Capricorn Scientific”, ФРГ), 2 ммоль/л глутамина, 
100 ЕД/мл пенициллина и 100 мкг/мл стрепто-
мицина (“Capricorn Scientific”, ФРГ).

Ресуспендированные клетки помещали в лунки 
96-луночной платы (в количестве 2*105 клеток 
на лунку) и инкубировали в присутствии мометазо-
на (конечная концентрация 10–9 моль/л) [19], нор-
триптилина (конечная концентрация 10–5 моль/л) 
[20] или их комбинации в течение одного часа 
в СО2-инкубаторе при 37 ºC, 5 % СО2. После окон-
чания инкубации в клеточную культуру вносили 
рекомбинантные белки: для стимуляции ИО пер-
вого типа – IL-2, 20 ед/мл (“Biolegend”, США), 
IL-12, 5 нг/мл (“Prospec Bio”, Израиль); для стиму-
ляции ИО второго типа – IL-2, 20 ед/мл, IL-25 
и IL-33, по 50 нг/мл (“Biolegend”), тимический стро-
мальный лимфопоэтин (TSLP), 50 нг/мл (“Prospec 
Bio”); для стимуляции ИО 17-го типа – IL-1β, 
50 нг/мл («Biolegend») и IL-23, 50 нг/мл (“Prospec 
Bio”). По истечении 3 суток культивирования ме-
тодом проточной цитометрии определяли процент 
СD4+ клеток, содержащих IL-4, IL-17A и IFN-γ. Для на-
копления цитокинов внутри клетки (предотвраще-
ния их секреции за пределы клетки) за 6 часов 
до конца инкубации вносили 10 мкг/мл брефельди-
на А (“Cayman Chemical”, Израиль). После инкуба-
ции в пробирки вносили 100 мкл 20 мМ динатрия 
этилендиаминтетраацетата дигидрата в фосфатно-
солевом буфере для прекращения активации 
и удаления адгезированных клеток. После отмыв-
ки клеток в пробирки вносили моноклональные 
антитела (мАТ) к поверхностным маркерам CD45, 
CD3, CD4 (“Biolegend”) и инкубировали 20 мин 
в темноте при комнатной температуре. По истече-
нии инкубации в пробирки вносили отмывочный 
раствор, центрифугировали при 500 g в течение 
7 мин, удаляли супернатант. Далее клетки фикси-
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ровали и пермеабилизировали с использованием 
Permeabilization Reagent (“Biolegend”). В дальней-
шем в пробирки вносили мАT к IL-4, IL-17A и IFN-γ 
(“Biolegend”) и оставляли на 25 мин в темноте 
при комнатной температуре. Для обеспечения 
правильной компенсации флуоресценции и под-
тверждения специфичности антител использова-
лись нестимулированные контроли. После отмыв-
ки клеток в отмывочном буфере, центрифугирова-
ния и удаления супернатанта, клетки фиксировали 
при помощи фиксирующего раствора (“Beckman 
Coulter”, США) до проведения цитометрического 
исследования. Образцы анализировали на про-
точном цитометре Beckman Coulter при помощи 
программного обеспечения СytExpert (“Beckman 
Coulter”).

Статистическая обработка данных проводи-
лась в программе MedCalc (“MedCalc Software Ltd”, 
Бельгия). Результаты представлены в виде ме- 
дианы ± квартильный размах. Для оценки статис
тической достоверности различий использовал-
ся критерий Фридмана (p ≤ 0,05).

Результаты

Внесение активаторов ИО 1-го, 2-го и 17-го типа 
в среду культивирования МНК привело к досто-
верному увеличению доли клеток, накаплива- 
ющих IL-4 (в 2,7 раз для ИО 1-го типа, в 2,6 раз 
для ИО 2-го типа, и в 1,9 раз для ИО 17-го типа). 
Мометазон оказал ингибирующий эффект в усло-
виях активации всех исследуемых типов ИО, вы-

звав значимое снижение доли клеток, содержа-
щих IL-4, относительно культуры стимулирован-
ных клеток (в 2 раза для ИО 1-го типа, в 2,3 раза 
для ИО 2-го типа и в 1,6 раз для ИО 17-го типа). 
Нортриптилин продемонстрировал схожий, хоть 
и менее выраженный эффект (снижение в 1,3 раза 
для ИО 1-го и 17-го типа, в 1,7 раз для ИО 2-го типа), 
а внесение комбинации этих ингибиторов приве-
ло к дополнительному снижению доли клеток, со-
держащих IL-4, по сравнению с действием одного 
мометазона (в 2,5 раза относительно стимулиро-
ванного ИО 1-го типа, в 3 раза относительно стиму-
лированного ИО 2-го типа и в 1,8 раз относитель-
но стимулированного ИО 17-го типа) (рисунок 1).

Как и в случае с IL-4, внесение активаторов 
ИО 1-го, 2-го и 17-го типа в среду культивирова-
ния привело к достоверному увеличению доли 
клеток, накапливающих IFN-γ (в 2,3 раза для ИО 
1-го типа, в 1,8 раз для ИО 2-го типа, и в 2,7 раз 
для ИО 17-го типа), а внесение мометазона – 
к её снижению относительно культуры стимулиро-
ванных клеток (на 27 % для ИО 1-го типа, на 23 % 
для ИО 2-го типа и на 39 % для ИО 17-го типа). 
Нортриптилин достоверно снизил относительное 
количество клеток, накапливающих IFN-γ в усло-
виях стимуляции ИО 17-го типа (на 21 %), в то вре-
мя как в условиях стимуляции ИО 1-го и 2-го типа 
под действием нортриптилина наблюдалась лишь 
тенденция к такому снижению. Внесение же ком-
бинации мометазона и нортриптилина привело к до-
стоверному снижению доли клеток, содержащих 

Рисунок 1. Влияние мометазона и нортриптилина на относительное количество стимулированных CD4+ клеток, 
содержащих IL-4 в условиях активации ИО 1-го, 2-го и 17-го типа

Примечание: здесь, а также на рисунках 2 и 3: * – разница достоверна относительно проб без ингибиторов; ** – раз-
ница достоверна относительно проб со стимулированным иммунным ответом; *** – разница достоверна относительно 
проб с мометазоном.
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IFN-γ, по сравнению со снижением под действием 
мометазона, но только в условиях стимулирован-
ного ИО 1-го типа (на 45,5 % относительно проб 
без ингибиторов) (рисунок 2).

Внесение активаторов ИО 1-го, 2-го и 17-го типа 
в среду культивирования привело к достоверному 
увеличению доли клеток, накапливающих IL-17A, 
относительно нестимулированых клеток контроль-
ной группы (в 3 раза для ИО 1-го типа, в 2,7 раз 
для ИО 2-го типа, и в 2,8 раз для ИО 17-го типа), 
а внесение мометазона – к её снижению отно-
сительно стимулированных клеток (примерно 
на 32 % для всех вариантов ИО). Внесение в среду 

культивирования МНК нортриптилина также со-
провождалось существенным снижением доли 
клеток, содержащих IL-17A (на 18,5  % для ИО 
1-го типа, на 22  % для ИО 2-го типа и на 28  % 
для ИО 17-го типа). При ИО 2-го и 17-го типа добав-
ление к культивируемым клеткам комбинации инги-
биторов вызвало снижение доли тех лимфоцитов, 
которые содержали IL-17A, причем, более выра-
женное, чем в случае мометазона (на 43 % отно-
сительно стимулированного ИО 2-го типа и на 40 % 
относительно стимулированного ИО 17-го типа). 
При ИО 1-го типа наблюдалась лишь тенденция 
к такому снижению (рисунок 3).

Рисунок 2. Влияние мометазона и нортриптилина на относительное количество стимулированных CD4+ клеток, 
содержащих IFN-γ в условиях активации ИО 1-го, 2-го и 17-го типа

Рисунок 3. Влияние мометазона и нортриптилина на относительное количество стимулированных CD4+ клеток, 
содержащих IL-17A в условиях активации ИО 1-го, 2-го и 17-го типа



		 Original scientific publicationsOriginal scientific publications

83
MEDICAL JOURNAL 2/2026MEDICAL JOURNAL 2/2026

Обсуждение

Для своего исследования нами использова-
лась культуральная модель клеток перифериче-
ской крови пациентов с АР. При этом мы исходи-
ли из того, что функциональная способность этих 
клеток при аллергическом воспалении отражает 
процессы, происходящие в клетках слизистой 
носовой полости [21]. Хотя чаще для стимуляции 
клеточного иммунного ответа in vitro используют 
молекулы-антигены, такие как белки, полученные 
из пыльцы, или липополисахариды бактериальной 
клеточной стенки, в ряде исследований внесе-
ние провоспалительных цитокинов в среду культи-
вирования МНК или эпителиальных клеток также 
сопровождалось клеточной активацией и ответ-
ной выработкой медиаторов воспаления [22–26]. 
В то же время, исследований, в которых параллель-
но изучалась роль ИО разных типов у пациентов 
с АР, ранее не проводилось. В нашей работе наи-
более выраженный ответ был получен при внесе-
нии стимуляторов ИО 1-го типа: в 2,7 раз вырос 
процент клеток, содержащих IL-4, в 2,3 раза – 
содержащих IFN-γ, в 3 раза – содержащих IL-17A. 
Несколько менее выраженными, хотя и суще-
ственными, были эффекты после внесения сти-
муляторов ИО 2-го типа (процент клеток, содер-
жащих IL-4, увеличился в 2,6 раз, содержащих 
IFN-γ – в 1,8 раз, а содержащих IL-17A – в 2,7 раз), 
и 17 типа (процент клеток, содержащих IL-4, увели-
чился в 1,9 раз, IFN-γ – в 2,7 раз, IL-17A – в 2,8 раз). 
При стимуляции не только ИО 2-го типа, но и других 
исследуемых типов наиболее выраженные изме-
нения наблюдались в популяции клеток, содер-
жащих IL-17A. Их доля выросла гораздо больше, 
чем клеток, содержащих IL-4 и IFN-γ. В других ра-
ботах также наблюдали лидирующий подъем уров-
ня IL-17А в мокроте, в смывах из носовой поло-
сти и в плазме крови у детей с АР и БА. При этом 
в CD4+ Т-клетках этих пациентов была увеличена 
экспрессия гена, кодирующего этот цитокин [24].

Для подавления воспалительного процесса 
при АР, особенно у тех пациентов, которые трудно 
поддаются терапии антигистаминными препара-
тами, нередко используется кортикостероид моме-
тазон, приводящий к снижению синтеза провоспа-
лительных цитокинов [27]. Полученные нами дан-
ные показали, что доля CD4+ Т-клеток пациентов 
с АР, содержащих исследуемые цитокины в усло-
виях стимуляции ИО 1-ого, 2-ого и 17-ого типов, 
снижалась одинаково эффективно. Схожие резуль-
таты были получены в исследовании на культу-
рах эпителиальных клеток носовой полости, вы-
деленных у пациентов с носовыми полипами. 
Мометазон существенно снижал  секрецию ими 
IL-6, IL-8, а также колониестимулирующего фак-
тора гранулоцитов и макрофагов (GM-CSF) [22]. 

Наибольший эффект в нашем исследовании мо-
метазон показал для IL-4, особенно в условиях 
стимуляции ИО 2-го типа (снижение процента кле-
ток, содержащих IL-4 на 56  %). Этот факт пред-
ставляется важным с той точки зрения, что IL-4 
является ключевым цитокином ИО 2-го типа. 
Известно, что ИО 2-го типа активнее прочих во-
влечён в развитие аллергического воспаления [28].

Часть пациентов с АР устойчива к действию 
кортикостероидов [8, 9]. В условиях аллергиче-
ского воспаления это существенно ограничивает 
эффективность использования их в качестве ле-
карственных средств, поэтому продолжают пред-
приниматься попытки преодоления этого неже-
лательного явления [8, 22]. Мы изучали анти- 
депрессант нортриптилин в качестве средства, 
повышающего чувствительность клеток к моме-
тазону. Такой выбор основывался на результа-
тах, полученных другими исследователями, а также 
данных, полученных в нашей лаборатории в ходе 
изучения влияния нортриптилина на NK перифе-
рической крови пациентов с ХОБЛ [16, 17, 29]. 

Ранее в нашей лаборатории также была пока-
зана способность нортриптилина подавлять секре-
цию фактора некроза опухоли α (TNF-α), IFN-γ, 
IL-6 и IL-8 мононуклеарными клетками крови па-
циентов с АР [18]. В настоящем исследовании 
нами было показано, что присутствие нортрипти-
лина в среде культивирования сопровождалось 
снижением количества клеток, накапливающих 
IL-4 и IL-17A, по сравнению с клетками, которые 
культивировались без нортриптилина. Подобное 
явление наблюдалось в условиях стимуляции ИО 
1-го, 2-го и 17-го типов. Таким образом, нортрипти-
лин продемонстрировал способность препятство-
вать инициации воспалительного процесса неза-
висимо от типа иммунного ответа. Противовос-
палительные свойства нортриптилина связывают 
с его способностью ингибировать экспрессию 
мРНК провоспалительных цитокинов [30]. Как 
и в случае с мометазоном, наилучший эффект 
наблюдался в отношении клеток, накапливающих 
IL-4 в условиях стимуляции ИО 2-го типа (сниже-
ние на 40  %). То есть в данном случае эффек- 
ты мометазона и нортриптилина демонстрируют 
схожую направленность, хотя эффект мометазо-
на, ожидаемо, более выражен, поскольку является 
прямым эффектом для препаратов этой группы, 
а не побочным, как для нортриптилина. Наименее 
выраженный эффект от внесения нортриптилина 
наблюдался в случае IFN-γ. Снижение доли CD4+ 
лимфоцитов, содержащих IFN-γ, было статистиче-
ски достоверным только в условиях активации ИО 
17-го типа. Стимулированные ИО 1-го и 2-го типов 
сопровождались лишь тенденцией к снижению 
таких клеток. 
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Комбинация мометазона и нортриптилина 
оказалась наиболее эффективна в снижении ко-
личества CD4+ клеток, продуцирующих IL-4, чуть 
менее эффективна – в снижении количества кле-
ток, продуцирующих IL-17A, и наименее эффектив-
на в случае с IFN-γ. Исследование на пациентах 
с ХОБЛ также продемонстрировало способность 
нортриптилина усиливать эффект кортикостерои-
да будесонида на снижение продукции IL-4 и IFN-γ 
в NK периферической крови [16]. Эффект от ком-
бинации этих двух ингибиторов совпадает с эффек-
тами, оказываемыми на продукцию этих цитоки-
нов только мометазоном и только нортриптилином, 
а именно наиболее эффективным было сниже-
ние процента клеток, накапливающих IL-4 в усло-
виях активации ИО 2-го типа (на 68 %), а наиме-
нее эффективным – снижение процента клеток, 
накапливающих IFN-γ.

Полученные данные продемонстрировали вы-
раженную способность мометазона и нортрипти-
лина к снижению доли СD4+ клеток перифериче-
ской крови пациентов с АР, содержащих провос-
палительные цитокины. Мометазон эффективно 
подавлял экспрессию провоспалительных цито-
кинов IFN-γ, IL-4 и IL-17A, вызванную иммунным 
ответом 1-го, 2-го и 17-го типов. Нортриптилин, 
действуя на те же клетки в условиях активации 
иммунных ответов 1-го, 2-го и 17-го типов, сни-
жает долю клеток с IL-4 и IL-17A, а IFN-γ – только 
в условиях активации ИО 17-го типа. Комбинация 
мометазона и нортриптилина более выражено по-
давляет экспрессию СD4+ клетками IL-4 в усло-
виях активации ИО 1-го, 2-го и 17-го типов, IL-17A – 
в условиях активации ИО 2-го и 17-го типов, 
а IFN-γ – в условиях активации ИО 1-го типа, 
по сравнению c одним мометазоном. Результа- 
ты проведенного исследования свидетельствуют 
о способности нортриптилина усиливать действие 
глюкокортикостероидов по подавлению иммунно-
го ответа СD4+ лимфоцитов у пациентов с АР.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
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