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Визначення
Імунодефіцити бувають первинні (вроджені, ге-

нетично детерміновані) та вторинні (набуті). Вторин-
ні імунодефіцити — це порушення функціонування 
імунітету, що виникає на тлі нормально сформованої 
імунної системи в процесі життя і не пов’язане з гене-
тичними дефектами. Вторинний імунодефіцит зустрі-
чається частіше, ніж первинний імунодефіцит. Вто-
ринні імунодефіцити не є самостійною нозологією, 
не можуть бути самостійним діагнозом, код у Міжна-
родній класифікації хвороб 10-го перегляду відсутній. 
В англомовній літературі для констатації вторинного 
(набутого) імунодефіциту все частіше вживається тер-
мін «пацієнт із компрометованою імунною системою, 
або імунокомпрометований пацієнт». Вторинні імуно-
дефіцити є транзиторними і минають при виключенні 
імунокомпрометуючих факторів.

Компрометуючі фактори. Визнаними компроме-
туючими факторами є:

— вік (недоношені та новонароджені діти, люди ві-
ком понад 65 років);

— вірус імунодефіциту людини (ВІЛ);
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— імуносупресивні терапевтичні агенти;
— онкологічні, онкогематологічні хвороби;
— операції та травми;
— специфічні дисфункції органів та систем.
Зі збільшенням проведення трансплантації органів, 

кісткового мозку, коли проводиться масивна імуносу-
пресивна терапія, збільшилась кількість імунокомпро-
метованих пацієнтів.

Імунокомпрометація за віком
Для новонароджених дітей і дітей раннього віку ха-

рактерний функціональний імунодефіцит дозрівання. 
Недоношені діти мають низький рівень антитіл, тому 
що IgG передається від матері через плаценту пере-
важно в останні місяці гестації. У людей після 65 років 
функція імунітету поступово знижується. 

Вірус імунодефіциту — найчастіша причина вто-
ринного імунодефіциту, він вражає CD4 T-лімфоцити 
(хелпери) і може призвести до тяжкого синдрому на-
бутого імунодефіциту (СНІД). 

Імуносупресивні агенти, що використовуються 
для лікування онкологічних захворювань, переважно 
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Резюме.  У лекції узагальнено сучасні світові дані щодо визначення вторинного імунодефіциту, підходів до 
діагностики та лікування. Подано основний перелік імунокомпрометуючих факторів. Наголошується на 
зростанні чисельності імунокомпрометованих пацієнтів у зв’язку з поширенням проведення трансплантацій 
органів і тканин, коли призначається масивна імуносупресивна терапія. При описанні клініки дається харак-
теристика збудників інфекційного синдрому при різних видах вторинного імунодефіциту, звертається ува-
га на схильність до опортуністичних інфекцій. У розділі про лікування підкреслено, що основним у лікуванні 
вторинного імунодефіциту є адекватно підібрані антибіотики та противірусні препарати, що дають змогу 
пацієнтам пережити період імуносупресії. З імунотропних препаратів при деяких вторинних імунодефіцитах 
застосовується внутрішньовенний імуноглобулін. Важливим елементом у веденні пацієнтів із вторинним іму-
нодефіцитом є імунопрофілактика інфекцій. 
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впливають на клітинний імунітет. Зі збільшенням про-
ведення трансплантації органів, кісткового мозку, коли 
здійснюється масивна імуносупресивна терапія, збіль-
шилась кількість імунокомпрометованих пацієнтів. 
Після отримання трансплантата твердого органа, та-
кого як нирка, печінка, серце або підшлункова залоза, 
довічне лікування імунодепресантами необхідно для 
зниження ризику відторгнення органа, що підтримує 
стан вторинного імунодефіциту. 

Останнім часом як імуносупресивна терапія ви-
користовуються моноклональні антитіла з більш 
точковим впливом на імунітет. Наприклад, ритукси-
маб (Мabthera) проти В-лімфоцитів (пре-В) та зрілих 
В-лімфоцитів застосовується для лікування неходж-
кінської лімфоми, ревматоїдного артриту та хроніч-
ного лімфолейкозу. Відновлення кількості В-клітин 
відбувається протягом 6 місяців після лікування, по-
вертаючись до нормальних рівнів зазвичай протягом 
12 місяців після завершення терапії; у деяких пацієн-
тів тривалість періоду відновлення кількості В-клітин 
може бути довша (в середньому 23 місяці). 

Кортикостероїди проявляють імуносупресивну 
дію за умов їх системного використання, причому в 
дозі понад 2 мг/кг і більше ніж 2 тижні. Місцеве засто-
сування кортикостероїдів при дерматитах, у вигляді ін-
галяцій та спреїв не призводить до імуносупресії. 

Онкологія сама може бути причиною імунодефі-
циту. Багато видів раку можуть викликати порушення 
імунодефіциту. Наприклад, будь-який рак, що вражає 
кістковий мозок (лейкоз і лімфома), може перешко-
джати виробленню кістковим мозком нормальних лей-
коцитів: В-клітин і Т-клітин. 

Такі медико-хірургічні процедури, як видалення се-
лезінки, також призводять до імуносупресії, переважно 
клітинної ланки імунітету. Є дані, що травма пов’язана 
з пригніченим фенотипом імунної системи Th1 і екс-
пансією CD4 + Tregs, які відіграють вирішальну роль у 
підтримці імунологічної стійкості, збереженні балансу 
між про- і протизапальними імунними реакціями.

Радіаційна терапія. Опромінення іноді викорис-
товується для лікування раку або для підготовки до 
певних процедур, таких як пересадка кісткового мозку. 
Променева терапія може бути націлена на певні ділян-
ки тіла, тому вона не завжди призводить до імуносу-
пресії. Однак опромінення, спрямоване на кістковий 
мозок, призводить до імуносупресії. Доведено, що малі 
дози радіації після аварії на Чорнобильській АЕС не 
викликали вторинного імунодефіциту.

Причинами більш легкої імуносупресії визнають 
такі фактори, як недоїдання, алкоголізм, діабет, нир-
кова недостатність, хронічний гемодіаліз. Коли недо-
статнє харчування призводить до зниження маси тіла 
менше 80  % від рекомендованої ваги, імунна система 
часто порушується. Зменшення до 70  % зазвичай ви-
кликає серйозні порушення. Білково-калорійне недо-
їдання є основною глобальною причиною вторинного 
імунодефіциту, що може торкнутися майже 50 % насе-
лення в деяких громадах країн, що розвиваються.

Кількість і функція Т-клітин зменшуються пропор
ційно рівням дефіциту білка, що робить пацієнта осо-

бливо сприйнятливим до діареї та інфекцій дихальних 
шляхів. Ця форма імунодефіциту зазвичай зникає при 
лікуванні недоїдання.

Діабет може призвести до виникнення імунодефі-
циту, тому що лейкоцити не функціонують добре, коли 
рівень цукру в крові високий.

Є деякі рідкісні, спадкові проблеми зі здоров’ям, 
такі як дефіцит транскобаламіну і кишкова лімфангі-
ектазія, що не належать до первинного імунодефіциту, 
але викликають збій виробництва антитіл або втрату 
антитіл із кишечника. Втрата імуноглобулінів може 
бути при нефротичному синдромі. Є дані про вплив 
на імунну функцію дефіциту вітаміну А (потрібен для 
розвитку майже всіх імунних клітин — B, T, NK, ней-
трофілів, дендритних клітин), дефіциту цинку, що вхо-
дить до складу тимуліну, потрібен Т-лімфоцитам та для 
функції фагоцитів.

Зміни в імунітеті при вторинному імунодефіциті 
минають із зникненням компрометуючих факторів.

Більшість дітей, які мають часті, доброякісні, само-
обмежувальні, в основному вірусні респіраторні інфек-
ції (так звані часто хворіючі діти), імунологічно здорові. 
Рекурентні респіраторні інфекції не призводять до вто-
ринного імунодефіциту і переважно не є проявом його.

Клінічні прояви 
Клінічні прояви вторинного імунодефіциту такі 

самі, як і при первинному імунодефіциті; тобто часті, 
тривалі або незвичайні інфекції.

Пацієнти з ослабленим імунітетом схильні до бак-
теріальних, грибкових, вірусних і паразитарних ін-
фекцій, які зазвичай долають здорові імунні системи. 
Інфекції нерідко викликаються збудниками, які не є 
причиною захворювань в імунокомпетентного паці-
єнта, або мають більш легкі прояви, так звані опорту-
ністичні інфекції. Так, збудниками інфекцій можуть 
бути мікроорганізми, які живуть в організмі людини і 
про існування яких часто ніхто не здогадується, як, на-
приклад, представник грибів Pneumocystis jirovecii. Цей 
гриб зазвичай виявляється в легенях здорових людей, 
однак викликає запальний процес — смертельну пнев-
монію тільки в осіб з імунодефіцитом.

Пліснявий грибок Aspergillus, який існує в на-
вколишньому середовищі, живе у приміщенні (кім-
натні рослини являють собою природне середови-
ще для росту цих грибів), більшість людей вдихають 
спори Aspergillus щодня, не хворіючи. Вдихання спор 
A. fumigatus (конідій) у легені імунокомпрометованого 
пацієнта може викликати множинні захворювання. 
Ці захворювання включають інвазивний аспергільоз 
легенів, аспергілому (пухлиноподібне неінвазивне но-
воутворення шароподібної форми) і різні форми гіпер-
чутливості, такі як алергічна астма, гіперчутливість, 
пневмоніт, алергічний бронхолегеневий аспергільоз. 
Так само поліомавіруси, які можуть персистувати у лю-
дини і про них мало хто чув, викликають нерідко при 
імуносупресії серйозні інфекції ЦНС і нирок. При ви-
раженій імуносупресії починають активізуватися пер-
систуючі віруси VZV, HSV, CMV, EBV, HHV8, HHV6, 
викликаючи тяжкі захворювання, нерідко з поліорган-
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ним ураженням за типом сепсису. Гриби Candida, які є 
представниками нормальної мікрофлори кишечника, 
можуть викликати інфекції в різних органах із тяжким 
перебігом. 

У новонароджених часто виникає необхідність за-
стосування агресивних заходів догляду за ними, що 
сприяє виникненню інфекцій, які рідко зустрічаються 
в імунокомпетентних дітей. Наприклад, стрептококи 
групи В (Streptococcus agalactiae), Escherichia coli, Listeria 
monocytogenes, Staphylococcus epidermidis, Candida albi-
cans. Новонароджені також більш схильні до усклад-
нень від поширених звичайних інфекцій.

Терапія кортикостероїдами збільшує схильність па-
цієнтів до інфекцій з багатьма організмами, включаю-
чи St. aureus, St. pneumoniae, види Legionella, P. jirovecii, 
Nocardia і VZV. Інгаляційна терапія кортикостероїдами 
підвищує сприйнятливість пацієнтів до молочниці.

Прогресування ВІЛ до СНІДу характеризується 
тяжким імунодефіцитом. Як тільки інфекція досягає 
стадії СНІДу, у людини можуть розвинутися опортуніс-
тичні інфекції, включаючи кандидоз, кокцидіоїдомі-
коз, криптококоз, цитомегаловірусну хворобу, простий 
герпес, саркому Капоші (тип раку HHV8), туберкульоз, 
інфекцію мікобактеріями AVIUM-intracellulare комп-
лексу, пневмоцистну пневмонію, токсоплазмоз голов-
ного мозку. 

Трансплантація твердого органу також схиляє до ін-
фекцій із безліччю організмів. Період до приживлення 
являє найвищий ризик бактеріальних інфекцій крово-
току. Серед патогенів, що викликають інфекцію після 
трансплантації кісткового мозку або стовбурових клі-
тин, органів, можна виділити такі:

— грампозитивні організми зі шкіри або шлунково-
кишкового тракту: коагулазонегативні стафілококи, 
стрептококи, St. aureus, C. difficile;

— грамнегативні кишкові палички при транслока-
ції зі шлунково-кишкового тракту;

— Candida, Aspergillus;
— P. jirovecii, T. gondii, види мікобактерій;
— респіраторні та кишкові віруси, CMV, VZV, HSV, 

EBV, HHV-6 або -7, парвовірус B19, поліомавіруси, ро-
тавірус, аденовірус.

Протягом перших декількох місяців після пересад-
ки органа можуть розвинутися інфекції, пов’язані із са-
мою операцією. Поширені інфекції в цей період вклю-
чають інфекції сечовивідних шляхів, шкірні та ранові 
інфекції, а також реактивацію вірусу герпесу або інших 
прихованих персистуючих інфекцій. Через шість міся-
ців після пересадки реципієнти найбільш сприйнятли-
ві до інфекцій, які поширені у спільноті, наприклад, 
до інкапсульованих організмів, таких як Streptococcus 
pneumoniae і Haemophilus influenzae.

В-клітинні дефекти, втрата імуноглобулінів можуть 
викликати схильність пацієнтів до частих синопуль-
мональних інфекцій, які спричиняють St.  pneumoniae, 
H.  influenzae, St.  aureus, P.  aeruginosa, M.  pneumoniae. 
Пацієнти схильні до інфікування парвовірусом B19, 
а також до інфекцій, що викликаються звичайними 
кишковими патогенами, такими як ротавірус, Giardia 
lamblia, Salmonella, Shigella, Campylobacter. 

Моноклональне антитіло проти В-лімфоцитів — 
ритуксимаб може бути пов’язаний із рідкісними захво-
рюваннями, такими як прогресуюча мультифокальна 
лейкоенцефалопатія, що викликається поліомавіру-
сом JC, апластичнаа анемія з апластичними кризами, 
пов’язана з парвовірусною інфекцією. Крім того, іму-
носупресія після введення ритуксимабу може привести 
до реактивації інфекції гепатиту В.

Лейкемія та лімфома збільшують схильність паці-
єнтів до інфекцій, викликаних St.  aureus, коагулазо-
негативними стафілококами, Pseudomonas aeruginosa, 
кишковими організмами, грибами, St.  pneumoniae, 
H. influenzae, мікобактеріями і вірусами.

Люди з аспленією піддаються підвищеному ризи-
ку зараження інкапсульованими організмами, таки-
ми як Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae і 
деякими формами Neisseria meningitides. Для аспленій 
особливо характерні епізоди короткочасної пневмоко-
кової бактеріємії, яка може дати блискавичний перебіг, 
що призводить до смерті за кілька годин. Ці інфекції 
частіше зустрічаються протягом перших кількох років 
після розвитку аспленії або після спленектомії.

Недоїдання — білково-калорійна недостатність 
(квашіоркор, маразм) є серйозним захворюванням, яке 
призводить до імунокомпрометації і знижує здатність 
постраждалих управляти інфекціями. Інфекційні про-
цеси, що викликають діарею, пневмонію, туберкульоз, 
кір, малярію, сальмонельоз та інфекцію P.  jirovecii, є 
частими причинами смерті серед виснажених дітей 
грудного та раннього віку. 

При більш легкій імуносупресії, що може бути при 
діабеті, хронічних захворюваннях серця, легенів, нирок 
або печінки, пацієнти хворіють на звичайні інфекції, 
але перебіг їх більш тяжкий і може призвести до леталь-
ного наслідку. Несприятливі наслідки під час пандемії 
грипу та SARS-CoV-19 спостерігалися саме в цій групі 
пацієнтів. Такі пацієнти є групою ризику щодо пнев-
мококової інфекції з тяжким перебігом. Із дефіцитом 
вітаміну А пов’язують схильність до тяжкого перебігу 
вірусних інфекцій, кору, з дефіцитом цинку — тяжкі 
пневмонії і діареї.

При клініці імунодефіциту і відсутності імунокомп-
рометуючих факторів, зазначених вище, необхідно ви-
ключати вроджений імунодефіцит, для чого потрібно 
залучати спеціаліста — дитячого імунолога. 

Лабораторна діагностика. Повний аналіз крові, 
визначення основних імуноглобулінів та субпопуляцій 
лімфоцитів можуть допомогти у визначенні типу іму-
нологічних порушень. 

Лікування пацієнтів із вторинним 
імунодефіцитом 

Ліквідація причини та/або лікування основного 
захворювання, наприклад ВІЛ-інфекції, сприяє по-
ступовому відновленню імунної системи. Успішне 
лікування раку зазвичай відновлює функцію імунної 
системи, якщо не потрібно продовжувати приймати 
імунодепресанти. Добрий контроль рівня цукру в крові 
при діабеті може допомогти лейкоцитам функціонува-
ти краще і таким чином запобігти інфекції.
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Якщо вважається, що причиною є тривале ліку-
вання, то воно по можливості може бути змінено або 
зупинено. Під час імуносупресії лікування спрямова-
не на боротьбу з інфекціями. Зважаючи на великий 
спектр збудників, часто незвичайних, важливим є 
адекватний вибір антибактеріальних та противірус-
них препаратів. Лікування опортуністичних інфекцій 
потребує призначення препаратів, які зазвичай не за-
стосовуються в імунокомпетентних пацієнтів. Напри-
клад, пневмоцистна пневмонія лікується бісептолом, 
цитомегаловірусна — ганцикловіром. Проводиться не 
тільки терапія, але й антибактеріальна та противірус-
на профілактика найбільш частих збудників інфекцій. 
Наприклад, профілактика інфекційного синдрому при 
вторинному імунодефіциті, зумовленому транспланта-
цією стовбурових клітин, найчастіше проводиться так:

— флуконазол 3–6 мг/кг/добу до приживлення 
трансплантата (нейтрофіли >  500/мм3, тромбоцити 
> 20 тис/мм3 протягом 3 днів);

— ганцикловір 5  мг/кг в/в 2  р/добу упродовж 5–7 
днів, далі — 1  раз/добу протягом 5  днів/тиждень до 
100 днів після трансплантації;

— ацикловір за 1 день до трансплантації, 250 мг/м2 
в/в 3 р/добу до приживлення трансплантата;

— ТМП/СМК 150 мг/м2 по ТМП на добу 3 р/тиж-
день.

Протимікробна профілактика для дітей з асплені-
єю або дисфункцією селезінки рекомендується до віку 
5 років і протягом не менше 1 року після хірургічної 
спленектомії. Деякі експерти рекомендують продо-
вжувати профілактику в зрілому віці, особливо для па-
цієнтів з високим ризиком. Продовжуються суперечки 
стосовно того, коли слід припинити антибіотикопро-
філактику. Аргументи на користь припинення — по-
гана прихильність пацієнтів і розвиток резистентних 
бактеріальних штамів. Ті, хто виступає за довічну про-
філактику, наводять повідомлення про випадки сеп-
сису після спленектомії, які відбуваються через роки 
після видалення селезінки. На цей час більшість про-
токолів залишають відкритою можливість продовжен-
ня профілактики протягом усього життя залежно від 
клінічних обставин конкретного пацієнта.

При рівні IgG < 4 г/л призначають нормальний іму-
ноглобулін людини для внутрішньовенного введення 
(IVIG) 400 мг/кг/міс до відновлення власного синтезу. 
Використання препаратів нормального імуноглобуліну 
людини для внутрішньовенного введення при сепсисі 
є дискутабельним. Рутинне застосування імуногло-
буліну всім недоношеним новонародженим не реко-
мендується. Контрольовані дослідження не показали 
зменшення захворюваності та смертності новонаро-
джених при призначенні імуноглобуліну. Показано, що 
IVIG зменшує тяжкість гострого захворювання «тран-
сплантат проти господаря» у реципієнтів алогенних 
трансплантатів кісткового мозку. Дозування становить 
250 або 500  мг/кг/тиждень. Запобігання гострому за-
хворюванню «трансплантат проти господаря» за до-
помогою IVIG може бути опосередковано індукцією 
апоптозу активованих алореактивних CD4 + CD134 + 
донорських Т-клітин. Гіперімунний імуноглобулін 

іноді застосовується для профілактики цитомегалові-
русної (ЦМВ) інфекції у реципієнта, якому пересаджу-
ють орган з персистуючим ЦМВ.

Згідно з рекомендаціями Американського товари-
ства інфекційних хвороб (IDSA), більшість пацієнтів 
з ослабленим імунітетом повинні бути вакциновані. 
По можливості, вакцини вводять до планованої іму-
носупресії. Живі вакцини слід уводити як мінімум за 
4 тижні до імуносупресії, і їх слід уникати протягом 
двох тижнів після початку імуносупресії. Інактивовані 
вакцини слід уводити як мінімум за 2 тижні до початку 
імуносупресії.

Більшість пацієнтів з ослабленим імунітетом віком 
6 місяців і старше повинні проходити щорічну вакци-
націю проти грипу. Вакцина проти грипу навряд чи 
буде корисна для людей, які отримують інтенсивну хі-
міотерапію або які отримували анти-В-клітинні анти-
тіла в попередні 6 місяців.

Вакцинація проти капсульних бактерій є 
обов’язковою в медичному супроводі дітей з аспленією. 
Діти віком 2 роки і старше, яким планується спленек-
томія, повинні отримати одну або обидві пневмококові 
вакцини (кон’юговану та полісахаридну) і менінгоко-
кову вакцину принаймні за 2 тижні до операції. Діти 
віком до 2 років повинні отримати кон’юговану вак-
цину до планової спленектомії. Діти старше 2 років із 
груп ризику мають отримувати пневмо-23 не раніше 8 
тижнів після завершення всіх рекомендованих доз про-
типневмококової кон’югованої вакцини. Необхідно 
переконатися, що серія вакцинації проти Hib заверше-
на. Якщо щеплення не були зроблені до операції, реко-
мендується імунізація через 14–21 день після операції. 
Пацієнти з аспленією повинні отримати повторну вак-
цинацію пневмо-23 через 5 років.

Вакцинація проти пневмококу показана дітям, мо-
лодшим 2 років, пацієнтам із ВІЛ-інфекцією, діабетом, 
нефротичним синдромом, хронічними захворювання-
ми серця, легенів, нирок або печінки, людям віком по-
над 65 років, які становлять групу ризику щодо пнев-
мококової інфекції.

Дефіцит вітаміну  А зустрічається в Африці. ВООЗ 
рекомендує для дітей країн Африки призначати віта-
мін  А разом із вакцинацією та ревакцинацією проти 
кору. 

При затяжному та хронічному перебігу інфекційних 
хвороб прийнято вважати, що в таких випадках для ак-
тивації протиінфекційного імунітету та елімінації па-
тогена потрібна імуностимуляція. Однак, як показують 
дослідження останніх років, пригнічення специфічної 
імунної відповіді може бути наслідком активації клі-
тин-супресорів, і загальна стимуляція імунітету може 
лише підсилити імуносупресію. Останнє десятиріччя 
ознаменувалося активним вивченням клітин-регуля-
торів, які мають супресивну активність щодо клітин, 
які відповідають і на автоантигени, і на антигени, що 
експресуються інфекційними агентами. Найважли-
вішою серед цих регуляторних Т-клітин є унікальна 
лінія CD4 + CD25 + Foxp3 + T-клітин тимусного по-
ходження, які належать до натуральних регуляторних 
Т-клітин (Трег).
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Втручання в імунітет — дуже відповідальний про-
цес, воно має бути добре обґрунтованим. Отже, вто-
ринний імунодефіцит — це набутий імунодефіцит 
внаслідок впливу відомих компрометуючих факторів. 
Вторинний імунодефіцит не є самостійним нозоло-
гічним діагнозом. При ліквідації компрометуючого 
фактора вторинний імунодефіцит може минати. Ліку-
вання спрямоване на зменшення інфекцій, які можуть 
бути різними залежно від ушкодженої ланки імунітету. 
Характерними є опортуністичні інфекції, що зовсім 
не бувають в імунокомпетентних пацієнтів, або їх пе-
ребіг відрізняється в них тяжкістю. Відтак від вибору 
адекватної антибактеріальної або противірусної тера-
пії залежить виживаність пацієнта під час вторинного 
імунодефіциту. З імунотропних препаратів при деяких 
вторинних імунодефіцитах застосовується внутріш-
ньовенний імуноглобулін. Важливим елементом у ве-
денні таких пацієнтів є імунопрофілактика інфекцій.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-
ності при підготовці даної статті.
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Вторичный иммунодефицит (иммунокомпрометированный пациент) 
Лекция

Резюме.  В лекции обобщены современные мировые дан-
ные по определению вторичного иммунодефицита, подходов 
к диагностике и лечению. Представлен основной перечень 
иммунокомпрометирующих факторов. Отмечается рост коли-
чества иммунокомпрометированных пациентов в связи с рас-
пространением проведения трансплантаций органов и тканей, 
когда назначается массивная иммуносупрессивная терапия. 
При описании клиники дается характеристика возбудителей 
инфекционного синдрома при различных видах вторичного 
иммунодефицита, обращается внимание на склонность к оп-

портунистическим инфекциям. В разделе лечения подчеркну-
то, что основным в лечении вторичного иммунодефицита явля-
ются адекватно подобранные антибиотики и противовирусные 
препараты, которые позволяют пациентам пережить период 
иммуносупрессии. Из иммунотропных препаратов при некото-
рых вторичных иммунодефицитах применяется в/в иммуногло-
булин. Важным элементом в ведении пациентов с вторичным 
иммунодефицитом является иммунопрофилактика инфекций.
Ключевые слова:  вторичный иммунодефицит; иммуно-
компрометированные пациенты; иммунопрофилактика
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Secondary immunodeficiency (immunocompromised patient) 
Lecture

Abstract.  The lecture summarizes modern world data on the de-
termination of secondary immunodeficiency (SID), approaches 
to diagnosis and treatment. The main immunocompromising fac-
tors are listed. There has been an increase in the number of im-
munocompromised patients due to the growth of organ and tissue 
transplantations, where massive immunosuppressive therapy is 
prescribed. When describing the clinical picture, a characteristic 
of the pathogens of the infectious syndrome in various types of SID 
is given, attention is drawn to the susceptibility for opportunistic 

infections. In the treatment section, it is emphasized that the main 
thing in the treatment of SID is adequately selected antibiotics and 
antiviral drugs that allow patients to survive the period of immuno-
suppression. Of the immunotropic drugs in some secondary immu-
nodeficiencies, intravenous immunoglobulin is used. An important 
element in the management of patients with SID is immunopro-
phylaxis of infections.
Keywords:  secondary immunodeficiency; immunocompromi
sed patients; immunoprophylaxis
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