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摘要 ： 激素耐药型肾病综合征 （SRNS） 的病因异质性高，可由单基因突变、免疫因素等因素引起。

由于SRNS仅占原发性肾病综合征的15%左右，如何对SRNS进行有效治疗与管理仍是临床上的难题。目前

指南和学会均推荐将钙调神经磷酸酶抑制剂作为 SRNS 患者的一线诱导治疗药物，但仍有 20%～30% 的

SRNS患儿在一线治疗后不能缓解。利妥昔单抗 （RTX） 对频繁复发或类固醇依赖性肾病综合征儿童的疗效

已得到证实，但其对 SRNS 的疗效仍存在争议。该综述旨在总结近几年 RTX 在 SRNS 患儿中的应用，以期

为RTX治疗SRNS的临床实践与研究提供参考。
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Abstract:  Steroid-resistant nephrotic syndrome (SRNS) exhibits high etiological heterogeneity and can be 

caused by factors such as single-gene mutations and immune-related mechanisms. Since only approximately 15% of 

patients with idiopathic nephrotic syndrome were SRNS, treatment and management of SRNS remain a major 

clinical challenge. Current guidelines and professional societies recommend calcineurin inhibitors (CNIs) as the first-

line induction therapy for patients with SRNS. Unfortunately, 20% to 30% of children with SRNS still fail to achieve 

remission with the CNIs treatment. The efficacy of rituximab (RTX) in children with frequent relapses or steroid-

dependent nephrotic syndrome has been well established. However, the efficacy of RTX for SRNS remains 

controversial. This review aims to summarize advancements in the application of RTX in children with SRNS in 

recent years, with a view to providing a reference for clinical practice and research on RTX for SRNS.
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原 发 性 肾 病 综 合 征 （idiopathic nephrotic 

syndrome, INS）是儿童时期最常见的肾小球疾病，其

临床特征主要为大量蛋白尿、低蛋白血症、水肿和

高脂血症。INS 发病率具有区域异质性，在亚洲地
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区的发病率较高。根据 INS 患者对糖皮质激素的治

疗敏感性，将其进一步分为：激素敏感型肾病综合

征（steroid-sensitive nephrotic syndrome, SSNS）和激素

耐 药 型 肾 病 综 合 征（steroid-resistant nephrotic 

syndrome, SRNS），其 中 SRNS 占 比 为 15%～20%[1]。

SRNS 诊 断 标 准 为 患 者 经 泼 尼 松 足 量 治 疗 4～6 周

后，尿蛋白水平仍未转阴[2]。目前证据表明，SRNS

患者的最常见的病理改变为局灶性节段性肾小球

硬 化（focal segmental glomerulosclerosis, FSGS），其 余

可表现为微小病变或弥漫性系膜硬化。临床实践

经验表明，激素耐药性通常在疾病起病时出现（初

始耐药），但偶可在 1 次或多次经激素有效治疗后，

尿蛋白水平无法转阴（迟发耐药）。与 SSNS 相比，

SRNS 的 预 后 较 差 ，36%～50% 的 SRNS 患 儿 可 在

10 年内进展为终末期肾病。即便在接受肾脏移植

手术后，仍有近 40% 的患儿出现 SRNS 复发，且复发

率高于 SSNS。一项针对于 1 354 例 SRNS 患儿的回

顾性队列研究结果表明，获得完全缓解、部分缓解

与无缓解患儿的 10 年无终末期肾病生存率分别为

94%、72% 和 43%[3]。因此，达到缓解甚至维持长期

缓解对于改善 SRNS 患儿的整体预后至关重要。

目前，中国 SRNS 诊治循证指南和国际儿科肾

脏 学 会 均 将 钙 调 神 经 磷 酸 酶 抑 制 剂（calcineurin 

inhibitors, CNIs）用 于 SRNS 患 儿 的 一 线 诱 导 治 疗 。

然而，仍有 20%～30% 的 SRNS 患者在治疗后无法获

得缓解（常表现为 CNIs 抵抗或无应答），这部分患儿

又被称为难治性 SRNS 或多重耐药型 SRNS。由于缺

乏高质量的临床试验作为证据支撑，目前临床上对

SRNS 的管理缺乏统一的标准化流程，治疗方案的制

订与选择也多基于病例报告、小样本的临床试验的

研究结果，因此呈现出较大的异质性。将利妥昔单

抗（Rituximab. RTX）应 用 于 频 复 发 性 肾 病 综 合 征

（frequently relapsing nephrotic syndrome, FRNS）与 激

素 依 赖 性 肾 病 综 合 征（steroid-dependent nephrotic 

syndrome, SDNS）患儿可实现预防或疾病延迟复发。

然而，RTX 在 SRNS 中的疗效仍存在争议。目前尚

缺乏针对 RTX 治疗 SRNS 的指南共识。因此，本研

究 旨 在 对 近 期 发 表 的 相 关 研 究 进 行 综 述 ，以 期 为

RTX 治 疗 SRNS 的 临 床 实 践 与 科 学 研 究 提 供 参 考

依据。

1 INS的发病机制与危险因素

目前 INS 的发病机制尚未完全阐明。以往研究

认为 INS 是由自身免疫紊乱引起[4]，但并未寻找到免

疫功能紊乱导致 INS 发生、发展的确切机制。自身

免疫紊乱会导致 INS 这一观点的提出主要是基于以

下 证 据 ：①泼 尼 松 等 免 疫 抑 制 剂 应 用 后 蛋 白 尿 消

失，可能是由于免疫抑制剂可抑制免疫细胞和循环

免疫因子，而免疫细胞和循环免疫因子可导致肾小

球屏障遭到破坏；②INS 的肾脏活检结果表明肾小

球中几乎无炎症浸润或免疫沉淀物的痕迹；③SSNS

与 T 淋巴细胞瘤有一定的关联。因此，最初认为 T

淋巴细胞在 INS 的发生、发展中起到了重要作用[5]。

此外，近 20 年的研究结果显示肾病综合征患者群体

的辅助性 T 淋巴细胞 17（T helper cell 17, Th17）和调

节性 T 细胞（regulatory T cells, Treg）比例失衡，即循

环 Th17 细胞与相关细胞因子的比例相对升高。

B 淋巴细胞在 INS 的发生、发展中起到了重要

作用，该研究领域始于观察到以 RTX 为代表的药物

在 FRNS 中的有效应用。儿童特发性肾病综合征的

肾 组 织 免 疫 浸 润 分 析 显 示 ，FSGS 患 者 肾 小 球 中

CD20+B 细胞与 CD20 的表达水平升高。另外，CD5+B

细胞在 FSGS 患者中的比例明显升高，且其比例与病

情呈相关性。同时，可在约 30% 的 FSGS 患者的肾小

球中发现免疫球蛋白 M 沉积，其可激活补体途径，

促进肾小球损伤。相关报道表明，肾病综合征患者

外周血中，浆细胞与浆母细胞的比例显著上升，而

血清免疫球蛋白 G（immunoglobulin G, IgG）水平显著

下降[6]。但在使用抗 CD20 抗体进行治疗后，记忆 B

细胞的比例回升，且该比例的改变先于复发患者临

床症状的显现[7]。此外，调节性 B 细胞可能也参与

肾病综合征的疾病进展，因富含白细胞介素-10 基

因型，可限制 FSGS 的疾病进展。

然 而 ，由 于 近 年 来 基 因 检 测 与 鉴 定 技 术 的 发

展，研究者们发现约 30% 的原发性 SRNS 是由于编

码肾小球滤过骨架蛋白的单基因突变导致的。该

类突变可导致肾小球结构微观改变，具体表现为肾

小球滤过屏障的完整性缺失，从而导致免疫抑制剂

无应答。此观点也得到了流行病学数据支持。相

关数据表明，遗传性 SRNS 具有家族聚集性、起病

年龄小、免疫抑制剂无效、部分患者在接受肾移植

后无复发等特点。目前已鉴定出 70 余种与 SRNS 相
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关的基因突变，主要集中在足细胞及其裂孔隔膜的

结 构 与 功 能 ，如 NPHS1、NPHS2、LAMB2、WT1 和

INF2 是导致 SRNS 最常见的基因突变。而在不同的

种族与地区之间，变异基因的分布及其频率也存在

较大差异，如在中国人群中，NPHS2 突变为最常见

的病因，CDCK4 也显示出高突变率[8]。

虽 然 目 前 尚 未 完 全 阐 明 SRNS 的 分 子 致 病 机

制，但相关研究表明 SRNS 主要是由遗传因素（单基

因突变与多基因突变所致的足细胞及其裂孔隔膜

的结构缺陷）、肾单位减少（先天性或获得性独立

肾、早产等因素引起）免疫失调本身产生的可溶性

循环因子引发了对足细胞的损伤[9]。此外，药物遗

传学的研究表明类固醇相关代谢元件的结构与功

能的异常，如糖皮质激素受体等的突变，因药物动

力学障碍，类固醇激素在细胞质中的浓度无法达到

有效浓度，也可导致激素耐药[10]。另有研究表明，上

呼吸道感染、过敏反应可能导致 INS 的发生、发展或

复发[11]。

2 RTX的作用机制

RTX 是一种嵌合型单克隆抗体，主要作用为清

除幼稚 B 淋巴细胞与记忆 B 淋巴细胞，因此最早用

于治疗血液与风湿免疫性疾病。目前认为 RTX 可

能通过免疫调节和对足细胞的直接作用以起到对

肾病综合征患者的治疗作用。RTX 清除 B 淋巴细

胞的主要免疫调节机制如下，①补体激活和膜攻击

复合物（membrane attack complex, MAC）的生成：RTX

与 CD20 结合后，级联式激活补体，从而生成 MAC，

其可直接诱导 B 淋巴细胞通过补体依赖的细胞毒

性途径完成细胞裂解；②B 淋巴细胞抗体依赖性细

胞毒性：在 RTX 与 CD20 结合后，Fc 受体Ⅲ与自然杀

伤 细 胞 相 互 作 用 ，产 生 抗 体 依 赖 性 细 胞 毒 性

（antibody-dependant cellular cytotoxicity, ADCC）；③巨

噬细胞介导的吞噬作用：RTX 的 Fc 与补体片段和巨

噬细胞表面的 Fc 与补体受体结合，从而引发吞噬与

ADCC 过程；④细胞凋亡：RTX 与 CD20 结合后，分子

间的相互作用激活了 Src 蛋白激酶信号通路。

相关研究表明，经 RTX 有效治疗后的患者的外

周血中，各亚型 B 细胞均被清除，且记忆性 B 细胞亚

群 的 恢 复 最 慢[12-13]；此 外 ，SRNS 患 者 的 外 周 血 中 ，

CD27+IgD-IgG+类别转换记忆性 B 细胞和浆细胞发生

异常，说明 RTX 可能是通过重建记忆性 B 细胞以达

到治疗目的[6]。既往研究表明，未知来源的炎症细

胞因子（如白细胞介素-4、白细胞介素-6）可介导足

细胞结构破坏与蛋白尿产生[14-15]。体内实验则进一

步 证 明 了 B 细 胞 源 性 的 白 细 胞 介 素 -4 通 过 激 活

JAK 通路促进足细胞结构与功能的破坏[16]。此外，

近期研究发现在疾病活动期的微小病变性肾病综

合 征 患 者 中 ，可 鉴 定 出 一 种 以 自 体 足 细 胞 Nephrin

蛋 白 为 靶 向 抗 原 的 循 环 自 身 抗 体 ——Nephrin[17]。

由于自身抗体滴度与自身免疫性疾病的病情发展

存在一定相关性，这项研究的结果表明 RTX 可能通

过 耗 竭 B 细 胞 进 而 抑 制 自 身 抗 体 的 生 成 。 此 外 ，

RTX 也可通过直接或间接作用于 T 细胞而发挥其免

疫调节作用，以达到治疗效果。既往研究发现，肾

病综合征患者体内可发现一种 CD3+CD20+T 细胞，其

分泌促炎细胞因子的能力更强[18]；而重复给予 RTX

可在已清除 B 细胞的复发性肾病综合征患者体内

清 除 CD3+CD20+T 细 胞 ，这 部 分 患 者 达 到 完 全 缓

解[19]。此外，RTX 治疗可显著降低肾病综合征患者

循环中 CD4+ 与 CD8+ 细胞的比例，并通过减少 Th2、

Th17 及增加 Treg 的相对比例，进而影响循环中 Th1/

Th2、Th17/Treg 的 细 胞 亚 群 比 例 及 其 细 胞 因 子 水

平[20]。另一项随机对照研究发现，在 RTX 可成功诱

导缓解的微小病变型患者循环滤泡辅助性 T 细胞

的比例下降，而该种细胞的功能在于促进 B 细胞向

浆 细 胞 的 分 化 与 记 忆 性 B 细 胞 的 扩 增[21]。 因 此 ，

RTX 可能是通过耗竭 B 细胞引起该种 T 细胞的比例

改变，进而影响记忆性 B 细胞的重建进程，以达到

治疗效果。

除上述免疫调节机制外，RTX 可以通过稳定鞘

磷酸二酯酶酸样 3b 影响足细胞的功能，从而阻止足

细胞肌动蛋白的重构，减轻足细胞损伤，但该作用

尚存争议[16]。由于该研究结论是在将正常足细胞

培养在肾病综合征患者的血清中这一前提条件下

得到的，目前无法明确 RTX 是否能通过该机制治疗

因遗传因素而导致的 SRNS。

目前，中华医学会还未出具 RTX 在 SRNS 患儿

中的应用指南，但对 RTX 在 FRNS/激素依赖性肾病

综合征中的应用情景进行了推荐[22]，而 KDIGO 指南

则推荐将 RTX 作为频复发型肾病综合征（病理类型

为微小病变型）的二线用药[23]。同样，日本肾脏学
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会推荐将 RTX 作为频复发型肾病综合征与膜性肾

病的二线用药[24]。国际小儿肾脏病学会的指南则

推荐 RTX 用于 SRNS 的二线用药[25]。这是由于目前

RTX 应用于 SRNS 患儿的研究数量较少、SRNS 在病

因学上的高度异质性，导致 RTX 在 SRNS 中应用的

疗效未能完全确定所引起的。

3 RTX 治疗 SRNS 的历史起源与疗效及其

影响因素

2004 年 ，BENZ 等[26] 学 者 第 一 次 尝 试 使 用 RTX

治疗肾病综合征患儿，1 例继发耐药的微小病变性

肾病综合征患儿因需治疗特发性血小板减少性紫

癜而使用了 RTX，惊奇地发现患儿的尿蛋白水平也

得到了控制。随后，学者发现 RTX 可有效治疗肾移

植后复发性 FSGS 患儿。

BAGGA 等[27] 于 2007 年首次应用 RTX 治疗 5 例

SRNS 患儿，结果表明，RTX 可使 4 例患儿达到完全

缓解，1 例患儿达到部分缓解。随后，该团队对 33 例

SRNS 患儿进行了随访期为 1 年的研究以探究 RTX

的疗效，结果表明，约一半的受试者可实现稳定缓

解[28]。自此之后，众多研究者纷纷开始探究 RTX 对

SRNS 患儿的疗效。

然而，目前 RTX 对 SRNS 的疗效仍有争议。既

往 大 多 数 研 究 的 结 果 均 表 明 RTX 可 有 效 治 疗

SRNS[27，29]。有研究发现，RTX 可使约 50% 的难治性

SRNS 患儿达到完全或部分缓解[30]。其中，44% 的患

儿可达到完全缓解，而 15% 则达到部分缓解。另有

研究报道了更高的应答率，分别为 63%[30]、67%[31]和

80%[32]。然而，既往文献中也有较高的无应答率报

告，其对 RTX 的无应答率分别为 71%[33]、81%[32]。另

有一项荟萃分析的研究结果指出，RTX 在 SRNS 患儿

中诱导的缓解率可达 46%，而且这部分患儿的持续

缓解率可达 94%[34]。也有回顾性研究与多中心研究

的结果支持 RTX 可有效治疗 SRNS 的观点。王美秋

等[35]回顾性分析了 10 例使用 RTX 进行治疗的 SRNS

患者的数据，其中 9 例患者使用 1 剂 RTX，1 例使用 4

剂 RTX 进行治疗，汇总分析治疗后半年及 1 年的数

据后，该作者得出结论：在这 2 个时间点内，RTX 均

可在 4 例患者中成功诱导缓解，总体有效率为 40%。

而另一项在日本开展的多中心研究则设置了 2 年的

随访期，在研究对象的选择上，根据 SRNS 家族史进

行了进一步筛选。结果表明，在 19 例 SRNS 患儿中，

12 例患者可成功达到完全缓解或部分缓解，总有效

率 可 达 63.2%。 在 7 例 无 应 答 者 中 ，有 1 例 检 测 出

WT1 基因突变[36]。然而，既往文献中也有较高的无

应答率报告，其对 RTX 的无应答率分别为 71%[33]、

81%[32]。TOPALOĞLU 等[37] 对比了 RTX 对 21 例 SSNS

与 20 例 SRNS 患 儿 的 疗 效 ，结 果 表 明 RTX 在 治 疗

SSNS 时 疗 效 更 佳 。 同 样 ，在 MAGNASCO 等[33] 对 31

例难治性 SRNS 开展的随机对照试验，结果表明 RTX

组（激素+CNIs+RTX）与观察对照组（激素+CNIs）在

持续治疗 3 个月后，两组之间的尿蛋白持续缓解率

无显著差异。以上这种争议性的研究结果可能是

由于研究对象的病程、RTX 应用的时机未进行标准

化而导致的。

近期研究表明，RTX 的注射时机与剂量可影响

最终疗效。FUJINAGA 等[38]对 6 例难治性 SRNS 患儿

（对环孢素和甲泼尼龙脉冲联合治疗无效）开展了

RTX 治疗，结果显示患儿均达到完全缓解，治疗方

案如下：患儿在起病半年内（中位病程为 11 周）接受

RTX 治疗；在 RTX 治疗后，全身性应用高剂量的甲

泼尼龙[2 mg/（kg·d）]和口服泼尼松龙，最后使用免

疫抑制剂进行维持。研究结果表明这 6 例患儿在长

达 5.1 年的随访期中持续保持缓解状态，也未出现肾

功能不全等不良事件。而在 MAGNASCO 等[33] 开展

的随机对照试验中，研究者对 RTX 组的所有研究对

象在随机化时和随机化 2 周后各给予了 1 剂 RTX，

经过 3 个月的随访观察，发现 RTX 组的缓解率与对

照组无显著差异[33]。但 FUJINAGA 等[38]开展的这项

研究结果却表明 67% 的 SRNS 患儿在连续使用 RTX 

3 个月后成功诱导缓解，但其中 1 例患儿需要注射

8 剂 RTX 才能达到缓解状态。通过对比这两项研究

的数据可以得出：在对 RTX 无应答的 SRNS 患儿群

体中，长期多次重复注射 RTX 或许可以提高患者对

RTX 的应答率。这可能是由于肾病综合征患者尤其

是 SRNS 患者尿量增大，血清 RTX 含量下降速率相

对更快 ，其下降速率与尿蛋白水平呈负相关[39-40]。

因此，对于未成功诱导出缓解状态的 SRNS 患者，为

达 缓 解 的 目 的 ，可 能 需 要 使 用 更 大 的 剂 量[38，41]。

KAMEI 等[32]研究结果也证实了这一点，10 例对 CNIs

和甲基强的松龙耐药的 SRNS 患儿接受了 RTX 结合

免疫抑制剂的治疗方案，结果显示：7 例患者达到完
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全缓解，1 例患者达到部分缓解，只有 2 例患者始终

保持无应答。在该研究中，患者使用的 RTX 的剂量

有差异，6 例患者为单剂量，2 例患者为 2 个剂量，而

余下 2 例患者为 4 个剂量。由于该研究未进行基因

检测，无法确定这 2 例无应答者的耐药性产生原因。

此外，应答率的高低可能也与初次使用 RTX 时

患者的病程相关。通过分析缓解率不太理想的研

究细节，可以发现：SRNS 患者的病程分别为 2.5 年[33]

和 2.2 年[37]。但在所有患者达到完全缓解的研究中，

研究对象的中位病程仅为 11 个月[38]。这一关联性

也可以得以解释。长期肾病状态可导致肾脏纤维

化、肾小球硬化等不可逆的病理状态，其也可影响

患者对 RTX 的应答率。

4 RTX治疗SRNS的安全性

多项研究的结果已广泛表明 RTX 对 INS 患儿的

耐 受 性 与 使 用 安 全 性 良 好 。 有 研 究 表 明 ，在 使 用

RTX 后 ，5%～10% 的 患 儿 会 出 现 输 注 相 关 反 应

（infusion-related reaction, IRR）[42]，并常在输注后 24 h

内出现。目前认为 IRR 的发生可能是由于 B 细胞清

除所致的细胞因子或趋化因子的释放所引起，其最

常见表现为：寒战、发热、皮疹、血管性水肿、恶心、

呕吐、头痛、支气管痉挛等。但既往研究表明可通

过降低输注速率、抗组胺药物、扑热息痛与沙丁胺

醇的预处理等措施避免发生 IRR[42-43]。

目前 RTX 治疗后出现严重过敏反应或低血压

少见报道。但从理论角度出发，RTX 治疗后可能会

发生以下严重不良事件，如：肺纤维化、迟发性中性

粒细胞减少症、低丙球蛋白血症、乙型肝炎复发、爆

发性心肌炎、严重感染（如肺孢子菌肺炎）等。尽管

RTX 应用后可能会导致进行性多灶性脑白质病的发

生，但这可能是由于免疫抑制剂的应用导致 JC 病毒

激活而引起的，RTX 与进行性多灶性脑白质病的关

联还需进一步的队列研究证实。

此外，既往研究的结果也表明年龄较小的患儿

更易出现药物不良反应相关的血液系统不良反应，

且病情更重[44]。出现严重中性粒细胞减少症和低丙

种球蛋白血症的患儿年龄大多< 10 岁，日本的一项

多 中 心 研 究 的 结 果 也 支 持 这 一 观 点[45]。 在

FUJINAGA 等[38]对 6 例 SRNS 患儿（均获得完全缓解）

的研究中，4 例患儿出现了低丙种球蛋白血症，而另

1 例患儿则出现了持续性低丙种球蛋白血症。另一

项近期发表的回顾性研究中也表明，250 例 SDNS 患

者应用 RTX 进行治疗后，约 35% 的患者出现了低丙

种球蛋白血症[46]。然而，低丙种球蛋白血症是否可

导致严重感染的风险升高，还需进一步研究证实[44]。

虽然早期重复给药可增加 SRNS 患者对 RTX 的

应答率，但由于 RTX 是一种嵌合单抗，重复使用可

导致机体产生抗 RTX 抗体[47]，从而可导致 RTX 的疗

效不理想，并同时可增加 IRR 的发生率[48]。然而，近

期一项研究的结果却表明，在低剂量（单剂）范围内

应用时，RTX 的疗效未出现明显波动或下降趋势[49]，

这可能是由于抗体产生的概率与 RTX 的剂量存在

正相关。这一点也需要进一步的研究进行证实。

由于免疫抑制剂对不同病因导致的 SRNS 的治

疗效果存在显著差异。相关数据表明，免疫抑制剂

对基因突变所致的 SRNS 患者的缓解率为 19%，而对

于未发现基因突变的 SRNS 患者的缓解率为 78%[50]。

因此，建议在条件允许的情况下，先进行基因检测

与分析，并根据基因检测的结果再决定是否行 RTX

治疗，以避免盲目用药出现的药物相关不良反应。

5 总结

总的来说，RTX 治疗 SRNS 患儿的疗效是值得

肯定的，早期重复给药、患儿的病程和相关基因突

变是影响 RTX 应答率的重要影响因素。RTX 治疗

SRNS 患儿的主要优点包括其靶向 B 细胞的高效性、

较低的毒副作用和易于接受的给药方式等。但其

缺点同时存在，包括部分患者可产生耐药性、成本

较高和长期疗效尚待观察等方面。因此，需要综合

考虑患者的具体情况和治疗需求来进行选择，同时

对于无应答者，应及时行基因检测等相关检查，避

免盲目用药引起的药物相关不良反应。目前尚无

RTX 应用导致严重感染的报告出现，部分医院在临

床实践中已将这一方法应用于难治性 SRNS 患儿治

疗。虽然 RTX 对 SRNS 患者的疗效尚存在争议，也

未发行具体的指南或专家共识以指导 RTX 在 SRNS

患儿中的具体应用方案，但相信随着大样本、多中

心、长随访期的临床研究以及后续真实世界研究的

开 展 ，包 括 疗 效 持 续 性 研 究 如 病 情 缓 解 的 持 续 时

间 、复 发 率 以 及 对 肾 功 能 和 生 活 质 量 的 影 响 等 方

面、影响因素分析和预测因子确定、耐药机制研究、
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成 本 效 益 评 估 、多 中 心 临 床 实 践 探 索 等 ，RTX 在

SRNS 患儿中应用的有效性与安全性会进一步得到

证实。因此，未来的研究方向应围绕提高 RTX 治疗

SRNS 患儿的疗效和安全性展开，同时结合经济性和

临床实际需求，为临床实践提供更为可靠的依据。
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