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Вторичная иммунная недостаточность – клиническое 

понятие, характеризующееся частыми, в большинстве 

случаев – неосложненными инфекциями. Возникает 

из-за постнатальных экзо- или эндогенных патогенных 

воздействий, приводящих к дисфункциям иммунной 

системы. У взрослых чаще является следствием хрони-

ческого заболевания. 

В отличие от вторичного иммунодефицита, первичное 

иммунодефицитное состояние формируется антенаталь-

но, связано с генетическими изменениями (что приво-

дит к нарушениям активности одного или нескольких 

компонентов иммунной системы) и может проявляться 

клинически необычно частыми, тяжелыми и продолжи-

тельными инфекциями с необычными осложнениями 

и возбудителями, чаще – у детей [10].

Первичное иммунодефицитное состояние можно 

заподозрить даже у взрослого при стабильном выявле-

нии глубокого дефекта иммунологического показателя 

(< 10–20 % от нормы) и подтвердить генетическими 

исследованиями. Вторичный иммунодефицит – доста-

точно размытое понятие без четких диагностических 

критериев, при котором лабораторная характеристика 

иммунных нарушений носит случайный характер 

(невоспроизводима), статистически недостоверна, глу-

бина дефектов незначительна [12].

Естественными периодами пониженной иммунологи-

ческой резистентности являются младенчество (с незре-

лостью иммунной системы), старость (с гормональными 

особенностями, приводящими к снижению функцио-

нальной активности иммуноцитов, с количественным 

дефицитом клеток-предшественников, стволовых кле-

ток), беременность (с вырабатывающимся в организме 

матери хорионическим гонадотропином, обладающим 

иммуносупрессирующим действием, «оберегающим» 

плод).

Основные причины вторичной иммунной недостаточ-

ности представлены ниже [1, 3, 6, 7].

1. Внутриклеточные инфекции, особенно поражаю-

щие лимфоциты и макрофаги, приводящие к гибели 

иммуноцитов:

• вирусные: цитомегаловирусная, герпетическая, 

гепатит В, корь, краснуха, мононуклеоз, избирательно 

инфицирующий В-лимфоциты, контакт с которыми 

приводит к апоптозу Т-клеток, и др.;

• СПИД (ВИЧ избирательно инфицирует преимуще-

ственно СD4+ Т-лимфоциты);

• бактериальные: микобактериозы (в том числе тубер-

кулез), сифилис и др.;

• инвазии простейших, паразитов: малярия, токсо-

плазмоз, шистоматоз, лейшманиоз, трихинеллез и др.

2. Действие мутагенов на костный мозг (апластичес-

кое), приводящие к гибели иммуноцитов:

• внешнее облучение и инкорпорация радионукли-

дов;

• химикаты: бензолопроизводные, цитостатики.

3. Недостаток питательных веществ, необходимых 

для синтеза и функционирования элементов иммунной 

системы:

• недоедание и диета, неполноценная по белку, неза-

менимым аминокислотам, витаминам (витамин D – 

активирует Т-клетки) и микроэлементам (особенно 

железу и цинку – активируют тимулин);

• железодефицитная анемия (при недостатке железа 

снижается бактерицидная способность иммуноглобулина 

А – IgA, активность нейтрофильных ферментов), избы-

ток кальция в рационе (нарушает всасывание железа).

4. Потеря и недостаточное возобновление иммуногло-

булинов:

• нефротический синдром; 

• поносы; 
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• заболевания с лимфореей и плазмореей (ожоговая 

болезнь);

• печеночная недостаточность.

5. Нарушение созревания и функции иммуноцитов 

из-за органной недостаточности и гормональной дис-

функции:

• состояние после спленэктомии, тонзилэктомии 

(нарушение созревания лимфоцитов);

• сахарный диабет (дефекты энергетического обеспе-

чения фагоцитоза, сосудистые механизмы воспаления);

• гипотиреоз (снижение выработки энергии в тканях 

приводит к нарушению процессов деления и дифферен-

циации клеток иммунной системы);

• гиперкортицизм, тяжелые и длительные стрессы, 

тяжелые травмы и операции (из-за иммуносупрессивно-

го действия избытка эндогенных кортикостероидов);

• гипокортицизм (хроническая надпочечниковая 

недостаточность) – приводит к усиленной пролифера-

ции лимфоцитов без их созревания (функционально 

неполноценные лимфоциты, формирование тимомега-

лии, лимфаденопатии).

6. Злокачественные новообразования, лейкозы (избы-

точное размножение иммунных клеток с их функцио-

нальной несостоятельностью), тимомы, терминальные 

стадии любых карцином (из-за конкуренции клонов и 

аутоиммунных осложнений).

7. Токсические влияния на элементы иммунной систе-

мы (блокировка рецепторов, изменение структуры мем-

браны и пр.):

• почечная патология (токсичность уремических ядов 

для костного мозга и лимфоцитов);

• избыток холестерина в крови (угнетает функции 

Т-лимфоцитов). 

8. Прием лекарств:

• кортикостероидов (тормозят размножение лимфоци-

тов и активизируют их дифференцировку; избыток корти-

костероидов стимулирует апоптоз и выброс Т-лимфоцитов 

в кровь, а также массовую гибель лимфоцитов в тимусе);

• иммуносупрессивных (цитостатики); 

• препаратов золота (стимулируют клеточные реак-

ции и угнетают гуморальный иммунитет); 

• противоэпилептических средств: карбамазепин, 

валпроат, дифенилхидантоин (индуцируют гипогамма-

глобулинемию); 

• противовоспалительных моноклональных антител, 

иммуносупрессивных цитокинов: ритуксимаб (антитело 

к CD20) – подавляет В-клетки, инфликсимаб, адалиму-

маб (антитела-IgG1 к фактору некроза опухоли-альфа – 

TNF-α), анакинра (антагонист рецептора интерлейки-

на-1), этанерцепт (рецептор к TNF-α) – подавляют 

клеточный иммунитет.

9. Патофизиологические особенности конкретной 

нозологической формы, приводящие к возникновению 

хронических, вялотекущих, часто рецидивирующих вос-

палительных процессов любой локализации (за исключе-

нием аутоиммунных, аллергических, посттрансплантаци-

онных и других пока неполностью понятых заболеваний 

и состояний, требующих особых подходов к диагностике 

и терапии). Многие хронические заболевания дыхатель-

ных путей (хронический бронхит, хроническое обструк-

тивное заболевание легких, бронхоэктатическая болезнь и 

др.) можно расценивать как признак вторичного иммуно-

дефицитного состояния, поскольку для этих патологий 

могут быть характерны затяжные обострения, часто – бак-

териальные, инициируемые вирусными инфекциями [2, 

11]. При этом этиология основного заболевания чаще 

неизвестна.

Если действие пускового фактора прекращается, кли-

нические проявления вторичного иммунодефицитного 

состояния со временем могут ослабевать и даже исчезать 

(исключения: СПИД, лучевая болезнь).

При анализе иммунолабораторных показателей следу-

ет учитывать, что на их изменения влияет множество 

факторов [4]. Общие черты иммунограмм определяют:

• локализованность патологического процесса: при 

локализованных процессах различного генеза определя-

ются монотонные изменения (не зависят от пола, воз-

раста больных, локализации, стажа заболевания и др.);

• определенный вид микроорганизма (гонококк, золо-

тистый, эпидермальный стафилококк, протей, кишеч-

ная, синегнойная палочки, комбинации хламидий с виру-

сами герпеса и пр.) определяет общий характер 

иммунологических нарушений при различных процессах.

На различия иммунограмм влияют:

• патогенез заболевания (например, различный пато-

генез у диабетической ретинопатии, острой пневмонии, 

катаральном холецистите, истинной и псевдо-аллергии);

• характер процесса: острый, хронический (острый 

и обострение хронического сальпингоофорита);

• фаза заболевания: обострение, ремиссия (обостре-

ние и ремиссия бронхиальной астмы);

• стадия заболевания (гипертензия разной степени, 

гипертонический криз);

• наличие осложнений (энцефалопатия, транзитор-

ная ишемическая атака, ишемический или геморрагичес-

кий инсульты);

• сочетанная патология (присоединение бронхиаль-

ной астмы, аутоиммунного тиреоидита, ишемической 

болезни сердца, холецистита, пиелонефрита, аллергии 

и пр. принципиально меняют иммунный гомеостаз);

• различные виды микроорганизмов при гнойных и 

негнойных процессах, поражениях одного и того же органа.

Таким образом, при подозрении на иммунодефицит-

ное состояние желательно понять:

• причину иммунологической недостаточности;

• характер иммунологических нарушений (звено, 

направленность и выраженность изменений, а также 

исключить первичный иммунодефицит);

• фазу инфекционного процесса (обострение, рекон-

валесценция, ремиссия), который дает основания 

для формулирования дополнительного клинического 

диагноза вторичной иммунной недостаточности;

• необходимость применения иммуномодулятора, его 

возможную эффективность и безопасность для данного 

состояния.

Применение иммуномодулирующей терапии при пато-

логии, сопровождающейся вторичным иммунодефицит-

ным состоянием, может быть полезным, и, если правильно 
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оценить причины его возникновения, использование 

иммуномодуляторов в комплексном лечении основного 

заболевания может дать выраженный положительный 

клинический эффект [5].

Среди иммуномодулирующих препаратов группой 

канадских исследователей было предложено выделить 

новый класс препаратов, идентифицируемых как «регу-

ляторы защитных систем организма» (innate defense 

regulators) [13]. Представителем данного класса лекарств 

является препарат Глутоксим (глутамил-цистеинил-гли-

цин динатрия) – синтетический аналог естественного 

метаболита Глутатиона – трипептида, состоящего 

из цистеина, глицина, глутаминовой кислоты и являюще-

гося мощным антиоксидантом, который присутствует во 

всех клетках организма (с максимальным содержанием 

в печени, легких, пищевом канале).

Глутоксим при парентеральном применении (внутри-

мышечно, подкожно) восстанавливает стабильную 

структуру и функцию рецепторов, мембран, анатомичес-

кую/функциональную целостность иммуноцитов, пече-

ночных клеток, увеличивая количество дисульфидных 

связей, защищая от окислительного разрушения свобод-

ными радикалами (отщепляет Н от сульфгидрильных 

групп, переводя их в стабильные дисульфидные), что 

дало основание для его успешного применения, в част-

ности, при туберкулезе легких, при котором Глутоксим 

восстанавливает активность легочных макрофагов и 

завершенность фагоцитоза, стимулирует экзоцитоз вну-

триклеточных бактерий, повышает активность химиоте-

рапии, обладает гепатопротекторным действием [8, 9]. 

Применяют препарат также в пульмонологии, урологии, 

дерматологии. Глутоксим восстанавливает чувствитель-

ность рецепторов кроветворных клеток к колониестиму-

лирующим факторам, уменьшая выраженность лейко-

пении, тромбоцитопении при химиотерапии и лучевой 

терапии опухолей и заболеваний крови.

Таким образом, регуляторы защитных систем организ-

ма восстанавливают иммунные реакции путем метабо-

лической регуляции гомеостаза, повышая эффектив-

ность терапии сопровождения тяжелых патологий (в 

терапии, хирургии, онкологии, гематологии и пр.). 

В заключении следует отметить, что проблема вторич-

ной иммунной недостаточности остается актуальной. 

Понимая механизмы патогенеза (в том числе иммуно-

логические) различных заболеваний и состояний, 

сопровождающихся клиническими проявлениями вто-

ричной иммунной недостаточности, современный 

практикующий врач имеет в лечебном арсенале доста-

точно средств для улучшения качества жизни такого 

пациента. 
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МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ ВТОРИННОЇ 

ІМУННОЇ НЕДОСТАТНОСТІ 

ТА МОЖЛИВОСТІ ЇЇ КОРЕКЦІЇ

О. М. Рекалова

Резюме. Розглянуто основні причини формування вторинної імунної 

недостатності у дорослих (природні періоди, внутрішньоклітинні 

інфекції, дія мутагенів, нестача поживних речовин, втрата і недо-

статнє відновлення імуноглобулінів, органна недостатність та гор-

мональна дисфункція, злоякісні новоутворення, лейкози, токсичні 

впливи, прийом ліків, патофізіологічні особливості конкретної нозоло-

гічної форми), фактори, що впливають на імунолабораторні показни-

ки, можливості імуномодулюючої терапії.

Ключові слова: вторинна імунна недостатність, імуномодулятори.

MECHANISMS OF FORMATION OF SECONDARY

 IMMUNE DEFICIENCY AND ITS POSSIBLE CORRECTION

E. M. Rekalova

Summary. There are the main reasons for the formation of secondary 

immune deficiency (natural periods, intracellular infections, the effect of 

mutagens, lack of nutrients, loss and lack of renewal of immunoglobulins, 

organ failure, hormonal dysfunction, cancer, leukemia, toxic effects, medi-

cations, specific pathophysiological nosological features) in adults, factors 

affecting the laboratory immunological parameters, support immunomodu-

lating therapies.

Key words: secondary immune deficiency, immune modulators.


