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Из таблицы 3 следует, что статистически 
значимые отличия частоты самоконтроля (27,86 ± 
27,44 тестов в месяц) и шкалы ФФ (72,78 ± 
26,59), отражающей степень состояния здоро-
вья, позволяющую выполнять физическую на-
грузку, в группе многократных инъекций инсу-
лина в отличие от группы с двукратным введе-
нием инсулина в день. По данным исследований, 
лучшее физическое здоровье может активно за-
щитить от ухудшения метаболического контроля 
и дать возможность лучше адаптироваться в со-
циальной среде. По остальным показателям КЖ 
группы статистически не различались. 

Выводы 
1. Исследованием установлено влияние меди-

ко-социальных факторов и уровня метаболиче-
ского контроля на значительное снижение пока-
зателей качества жизни у пациентов с сахарным 
диабетом 1 типа в сравнении с группой контроля. 

2. Анкетный опрос является простым, дос-
тупным и не требующим больших экономиче-
ских затрат способом выявления изменений ка-
чества жизни и проявлений психологической де-
задаптации пациентов с сахарным диабетом 1 ти-
па. Последовательное использование анкетных 
опросов в комплексной оценке метаболического 
контроля над диабетом и качеством жизни с осо-
бенностями психики больных может быть ру-
тинным методом выявления скрытых или явных 
поведенческих реакций с последующим более 
детальным обследованием и коррекцией. 

3. Количественные показатели качества жиз-
ни объективно отражают особенности нарушения 
метаболического контроля над диабетом 1 типа, 
зависящие от возраста, пола, длительности забо-
левания, частоты самоконтроля, наличия гипог-
ликемических реакций, средств введения инсу-
лина, схемы инсулинотерапии, уровня образо-
вания и трудовой занятости. 

4. Отмечено значительное снижение пока-
зателей КЖ у пациентов пожилого возраста 
(ФФ — на 37 %, РФФ — на 26 %, СФ — на 11 %, 
РЭФ — на 33 %); с длительностью заболева-
ния больше 20 лет (ФФ — на 16 %, РФФ — на 
20 %, РЭФ — на 14 %); не работающих (ФФ — 
на 14 %, РФФ — на 15 %, РЭФ — на 13 %) в 
сравнении с группой контроля. Максимальный 
показатель физической боли (52,83 ± 27,45) 

был отмечен у пациентов, регулярно имеющих 
гипогликемии с потерями сознания. 
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Изложены основные причины развития вторичных иммунодефицитов, современная клиническая классифи-
кация и общие подходы к клинико-лабораторной диагностике. Особое внимание уделяется особенностям назна-
чения и интерпретации иммунограмм в зависимости от варианта иммунологической недостаточности. 
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The article describes the causes of secondary immune deficiencies appearance and common approaches of clini-
cal and laboratory diagnostic. The special accent is given of administration and reading of results depending on vari-
ant of immune deficiencies. 
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Согласно Международной классификации 

болезней, под термином «вторичный иммуно-
дефицит» понимают нарушения иммунитета, 
возникающие в результате соматических и дру-
гих болезней, а также прочих неблагоприятных 
для организма факторов. Поэтому вторичный 
иммунодефицит не является отдельной нозоло-
гической формой. Это приобретенный клинико-
иммунологический синдром, развивающийся 
чаще всего на фоне различных заболеваний. Раз-
витие иммунодефицитного состояния утяжеляет 
течение основного заболевания, снижает эффек-
тивность его терапии, способствует формирова-
нию осложнений. Поэтому вторичные иммуно-
дефициты рассматриваются как факторы риска 
развития хронических инфекционных заболева-
ний, аутоиммунной патологии, аллергических 
болезней и опухолевого роста. Выявление вто-
ричных иммунодефицитных состояний и их 
своевременная коррекция позволяет существен-
но улучшить результаты лечения основного за-
болевания и является очень актуальным. 

Причины развития вторичных иммуно-
дефицитов 

Генез вторичных иммунодефицитов очень 
разнообразен. По данным экспертов ВОЗ, ос-
новные причины развития вторичных иммуно-
дефицитов следующие [1]: 

1. Протозойные и глистные инвазии (ма-
лярия, токсоплазмоз, лейшманиоз, трихинил-
лез, аскаридоз и т. д.). 

2. Бактериальные инфекции: туберкулез, 
стафилококковая, пневмококковая, менингокок-
ковая инфекции, сифилис и др.  

3. Вирусные инфекции: 
а) острые: корь, краснуха, грипп, паротит, 

гепатит, герпес и др.; 
б) персистирующие: хронический гепатит В, по-

дострый склерозирующий панэнцефалит, ВИЧ и др.; 
в) врожденные: цитомегалия, краснуха. 
4. Нарушения питания: белково-калорийная 

недостаточность, дефицит микроэлементов (Zn, 
Cu, Fe), витаминов (А, С, Е, фолиевой кисло-
ты), истощение, кахексия, потеря белка через 
кишечник, почки; врожденные нарушения ме-
таболизма, ожирение и др. 

5. Злокачественные новообразования, осо-
бенно лимфопролиферативные. 

6. Аутоиммунные заболевания. 
7. Состояния, приводящие к потере имму-

нокомпетентных клеток и иммуноглобулинов 
(кровотечения, лимфоррея, нефрит). 

8. Экзогенные и эндогенные интоксикации 
(отравления, тиреотоксикоз, декомпенсирован-
ный сахарный диабет).  

9. Иммунодефицит после различных воз-
действий: 

а) физических (лучевое воздействие, СВЧ и др.); 
б) химических (иммунодепрессанты, корти-

костероиды, наркотики, гербициды, пестициды). 
10. Нарушение нейрогормональной регуляции. 
11. «Естественные» иммунодефициты — ранний 

детский возраст, старческий возраст, беременность. 
Классификация вторичных иммуноде-

фицитов 
Термин «вторичные иммунодефициты» ис-

пользуется в современной отечественной им-
мунологии в противоположность понятию «пер-
вичный иммунодефицит». В то же время, как 
указывалось выше, причины развития вторич-
ных иммунодефицитов чрезвычайно разнооб-
разны. Фактически это любые состояния имму-
нологической недостаточности,  возникшие по-
сле рождения человека. Однако следует пони-
мать, что некоторые из этих состояний могут 
возникать в результате приобретенных повреж-
дений (дефектов) компонентов иммунной систе-
мы, а другие — являются следствием функцио-
нальных нарушений, когда дефицит конкретного 
компонента иммунной системы отсутствует. При 
этом подходы к мониторированию таких паци-
ентов и их лечению кардинально различаются [2, 
3]. Поэтому для клинической практики очень 
удобно выделение следующих вариантов вто-
ричной иммунологической недостаточности: 

I. Иммунологическая недостаточность 
постоянного типа  

1) Собственно «вторичный иммунодефи-
цит» — нарушения иммунитета, возникающие 
после рождения вследствие различных заболе-
ваний и воздействий, поражающих иммуно-
компетентные клетки. Примерами таких со-
стояний могут быть ВИЧ-инфекция, лучевая 
болезнь, лимфопролиферативные заболевания. 
Иммуностимулирующая терапия при этих со-
стояниях, как правило, не применяется. 
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2) Нарушение взаимосвязей между компо-
нентами иммунной системы 

При этом дефект конкретного компонента 
иммунной системы при обследовании данных 
пациентов не выявляется или является неста-
бильным. Предполагается, что в основе данно-
го симптомокомплекса лежат нарушения цито-
кинового баланса. Причинами развития иммун-
ной недостаточности этого типа являются пере-
несенные тяжелые инфекции и инвазии различ-
ной этиологии (бактериальной, вирусной, прото-
зойной, глистной), нарушения питания, экзоген-
ные и эндогенные интоксикации, нарушения 
нейро-гормональной регуляции, определенные 
физиологические состояния (ранний детский воз-
раст, старческий возраст, беременность). Именно 
такие типы иммунной недостаточности, за ис-
ключением некоторых физиологических состоя-
ний, являются основным показанием к проведе-
нию иммуномодулирующей терапии. 

II. Транзиторная иммунологическая не-
достаточность 

Развивается на фоне напряжения иммун-
ной системы у лиц, ранее практически здоро-
вых и не имеющих клинических признаков 
иммунологической недостаточности. Наиболее 
частые причины ее развития следующие: 

1. Неадекватность терапии основного за-
болевания. Например, неэффективная антибио-
тикотерапия или неполная хирургическая са-
нация очага воспаления при инфекциях. В этом 
случае применение иммуномодуляторов не по-
казано, так как может привести к гиперактива-
ции иммунной системы с последующим ее ис-
тощением и развитием анергии. 

2. Эндогенная интоксикация вследствие ос-
новного заболевания. Установлено, что в условиях 
эндотоксикоза происходит накопление в межкле-
точном пространстве различных продуктов ката-
болизма и регуляторных пептидов, блокирующих 
рецепторы клеток [3, 4]. Это может приводить к 
выраженным изменениям показателей иммуно-
граммы, однако чаще всего это не является след-
ствием собственно иммунодефицита. После про-
ведения мероприятий по детоксикации и восста-
новления физико-химических свойств крови па-
раметры иммунограммы нормализуются [2]. 

3. Переход острого процесса в хрониче-
ский (так называемая хронизация процесса). 
Формируется вследствие совокупного дейст-
вия ряда причин, приводящих к общему сни-
жению ответа организма на патологический 
процесс. В этих случаях своевременное введе-
ние в схему лечения иммуностимулирующих 
средств может оказаться очень полезным.  

Клиническая и лабораторная диагности-
ка иммунологической недостаточности 

Выявление иммунологической недостаточ-
ности осуществляется на основании комплексной 

оценки анамнеза, клинической картины и данных 
иммунологического лабораторного обследования 
пациента. Основные клинические признаки им-
мунологической недостаточности: 

 частые простудные заболевания (более 
4 раз в год); 

 рецидивирующий герпес (более 4–6 раз в год); 
 затяжное, вялое течение воспалитель-

ных заболеваний; 
 инфекции, вызванные оппортунистиче-

скими микробами; 
 кандидозный и афтозный стоматит, изъ-

язвления слизистой рта; 
 хронические рецидивирующие инфекции 

(синуситы, отиты, пиодермия, пиелонефрит, пнев-
мония, бронхит) с частотой обострений 2 и бо-
лее раз в год; 

 поражения кожи: экзема, плоские боро-
давки, контагиозный моллюск (рецидивирую-
щие или с большой площадью поражения); 

 микозы различных органов. 
Наличие клинических признаков иммуно-

логической недостаточности является основа-
нием для проведения лабораторного иммуно-
логического обследования, так называемой 
оценки иммунного статуса. 

Иммунный статус или иммунограмма — 
это комплекс лабораторных показателей, от-
ражающих состояние различных звеньев сис-
темы иммунитета в момент исследования при 
данном процессе или заболевании. 

Целью таких исследований является лабо-
раторное подтверждение нарушений иммуно-
логической реактивности, идентификация на-
рушенного звена иммунитета, выбор метода ле-
чения и контроль за его эффективностью, а так-
же обоснование противорецидивной терапии. 

Перечень тестов, входящих в иммунограм-
му, существенно зависит от особенностей, тех-
нических возможностей и специфики работы 
иммунологической лаборатории. Тем не менее, в 
состав иммунограммы обязательно включаются 
лабораторные показатели, характеризующие со-
стояние клеточного, гуморального звена имму-
нитета и неспецифических факторов защиты, 
прежде всего фагоцитирующих клеток. 

В большинстве иммунологических лабора-
торий нашей республики до настоящего времени 
используется двухуровневая система оценки им-
мунного статуса, предложенная Р. В. Петровым 
[4]. Тесты первого уровня помогают выявить 
грубые дефекты в работе иммунной системы и 
являются ориентирующими. Сюда относят: 

а) подсчет абсолютного и относительного ко-
личества лимфоцитов в периферической крови; 

б) определение количества Т- и В-лимфоцитов 
в крови; 

в) определение основных классов сыворо-
точных иммуноглобулинов (IgА, IgM, IgG); 
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г) фагоцитарная активность лейкоцитов.  
Тесты 2 уровня направлены на углублен-

ное изучение различных компонентов иммун-
ной системы. Они могут включать: 

а) определение субпопуляций Т- и В-лимфо-
цитов; 

б) определение концентрации циркулирующих 
иммунных комплексов (ЦИК); 

в) оценку пролиферативной активности лим-
фоцитов в реакции бластной трансформации на 
антигены и митогены; 

г) оценку метаболической активности нейтро-
филов (НСТ-тест, реакция хемилюминесценции); 

д) оценку активности естественных киллеров; 
ж) определение цитокин-продуцирующей 

способности иммунокомпетентных клеток, а 
также любые другие исследования состояния 
иммунной системы. 

В настоящее время предложен новый под-
ход к оценке иммунного статуса, который ба-
зируется на патогенетическом принципе и учи-
тывает основные этапы функционирования 
иммунокомпетентных клеток [4]. Предлагают-
ся следующие тесты оценки иммунного стату-
са по патогенетическому принципу: 

1. Распознавание: оценка Т-клеточного ре-
цептора (ТCR), представления антигена, адге-
зивных молекул (интегрины и другие). 

2. Активация: фенотипирование маркеров 
активации (CD25, CD71, HLA и др.) при стиму-
ляции ФГА, антителами к ТCR, CD2 и т. д., вы-
явление вторичных мессенжеров (цАМФ, проте-
инкиназы и др.), отвечаемость на цитокины. 

3. Пролиферация: ответ на митогены, спе-
цифические антигены, факторы роста клеток. 

4. Дифференциация (эффекторная функ-
ция): продукция иммуноглобулинов, цитоток-
сическая функция CD8+Т-клеток, нормальных 
киллеров, продукция цитокинов. 

5. Регуляция: оценка хелперных и супрес-
сорных функций лимфоидных клеток, анализ 
функциональных связей Т-хелперов 1 и 2 ти-
пов и продуцируемых ими цитокинов, регуля-
торных свойств моноцитов. 

Выделение подобных этапов функциони-
рования иммунокомпетентных клеток бес-
спорно открывает перед врачом новые подхо-
ды для понимания роли отдельных клеточных 
элементов иммунной системы в развитии раз-
личных иммунопатологических состояний. В 
то же время, следует отметить, что выполнение 
большинства из этих тестов пока не под силу 
ряду иммунологических лабораторий, тем бо-
лее лабораториям клинической иммунологии 
практического здравоохранения. 

С учетом возможностей иммунологических 
лабораторий на местах можно рекомендовать 
следующий  минимальный перечень тестов: 

1. Определение количества Т-лимфоцитов. 

2. Определение количества В-лимфоцитов. 
3. Определение иммунорегуляторных суб-

популяций Т-лимфоцитов. 
4. Определение количества естественных 

киллеров. 
5. Определение концентрации иммуногло-

булинов А, M, G в сыворотке крови. 
6. Выявление в сыворотке крови циркули-

рующих иммунных комплексов. 
7. Оценка поглотительной способности 

нейтрофилов (фагоцитоз). 
8. Оценка метаболической активности ней-

трофилов (тест восстановления нитротетразо-
лиевого синего — НСТ-тест). 

Расширение перечня исследований должно 
идти в первую очередь в направлении включе-
ния функциональных тестов, таких как оценка 
цитотоксической активности естественных 
киллеров, пролиферативной активности Т- и 
В-лимфоцитов. В качестве ближайшей пер-
спективы рассматривается оценка цитокиново-
го статуса (определение внутриклеточных ци-
токинов, особенно ИФНγ и ИЛ-4, как маркеров 
соответственно Th1- и Th2-клеток; уровня ци-
токинов в супернатантах культур лимфоцитов 
и биологических жидкостях),  а также расши-
рение исследований местного мукозального 
иммунитета [4, 5, 6]. 

Увеличение спектра иммунологического 
обследования сдерживается недостаточной ос-
нащенностью иммунологических лабораторий, 
высокой стоимостью расходных материалов. 
Следует, однако, понимать, что иммунограмма в 
рутинной практике должна включать тесты, кли-
ническая значимость которых установлена и под-
тверждена научными данными. Перегрузка им-
мунограммы параметрами может не только сде-
лать ее излишне дорогим исследованием, но и 
затруднить общую интерпретацию результатов. 

В связи с различными этиопатогенетиче-
скими механизмами развития иммунологической 
недостаточности при различных заболеваниях, 
целесообразна разработка дифференцированных 
комплексов иммунологического обследования в 
зависимости от характера патологии. 

Лабораторные тесты для оценки иммунно-
го статуса, используемые в нашей республике,  
не стандартизованы и не унифицированы. По-
этому в бланке иммунограммы обычно указы-
вают, каким способом проводилось определе-
ние показателя. Кроме того, каждая лаборато-
рия самостоятельно устанавливает интервалы 
нормальных значений для каждого из парамет-
ров на основании результатов обследования 
практически здоровых лиц своего региона. 

Методология, условия и цели проведения 
иммунологического обследования зависят от 
варианта предполагаемой иммунологической 
недостаточности. Для подтверждения им-
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мунной недостаточности вследствие дисба-
ланса компонентов иммунной системы имму-
нограмму следует назначать обязательно в ре-
миссии основного заболевания. Основные цели 
иммунолабораторного обследования в данном 
случае: исключить собственно иммунодефицит 
(дефекты иммунных компонентов) и выявить 
преобладающий характер сдвигов в иммуно-
грамме. Для оценки клеточных компонентов 
иммунной системы наиболее целесообразно ис-
пользовать иммунофенотипирование. При этом 
врач должен учитывать, что при данном вариан-
те иммунной недостаточности изменений в им-
мунограмме может не быть или они нестабиль-
ны, то есть наблюдается большая амплитуда ко-
лебаний иммунологических показателей. 

При подозрении на транзиторную иммун-
ную недостаточность иммунологическое тес-
тирование проводится в динамике воспалитель-
ного процесса, а не в ремиссии, как в вышеопи-
санном случае. Цель обследования — оценить 
адекватность реагирования иммунной системы 
на процесс и провести контроль эффективности 
терапии. Для такого обследования достаточно 
комплекса показателей розеткообразования и 
фагоцитоза, которые в данном случае практиче-
ски не уступают иммунофенотипированию по 
клинической информативности, но являются 
значительно более дешевыми и доступными. 

Особенности преданалитического этапа 
Назначению иммунограммы, как указыва-

лось выше, предшествует тщательный сбор 
анамнеза, выяснение жалоб больного и его кли-
ническое обследование. Для повышения инфор-
мативности лабораторно-иммунологического об-
следования одновременно (в тот же день) назна-
чают общий анализ крови, результаты которого 
включаются в иммунограмму. 

Следует исключить, не менее чем за 2 не-
дели, прием препаратов, обладающих сильным 
иммунодепрессивным или иммуностимули-
рующим действием. 

Кровь на исследование берут утром нато-
щак до физической нагрузки, лечебных и ди-
агностических процедур. Чаще используют ве-
нозную кровь. Капиллярная кровь тоже может 
подлежать исследованию, но при этом рефе-
рентные значения должны быть установлены 
также для капиллярной крови. 

Набирают кровь в 2 пробирки: 1) в коли-
честве 2–3 мл без антикоагулянта для получе-
ния сыворотки; 2) в количестве 5–6 мл с гепа-
рином. Концентрация гепарина не должна пре-
вышать 15–20 ЕД/мл крови. Для иммунофено-
типирования материал набирают в специаль-
ные пробирки, содержащие антикоагулянт (чаще 
всего ЭДТА или гепарин). 

Материал, поступающий в лабораторию на 
исследование, обязательно сопровождается сле-

дующей информацией: фамилия, имя, отчество 
пациента, возраст, пол, номер истории болезни 
или амбулаторной карты, развернутый диаг-
ноз, дата взятия материала. 

Доставка крови должна производиться не 
позднее 2–3 часов с момента ее получения. Об-
разцы крови, взятой с антикоагулянтом, хранению 
не подлежат и должны быть исследованы сразу 
после доставки материала в лабораторию. 

В образцах, взятых без антикоагулянта, 
производят отделение сыворотки от сгустка пу-
тем центрифугирования крови при 1500 об/мин в 
течение 10 минут, предварительно обведя стек-
лянной палочкой или иглой по внутренним стен-
кам пробирки. Сыворотку отделяют и дополни-
тельно центрифугируют при 6000–8000 об/мин в 
течение 30 минут. При необходимости образ-
цы сыворотки могут храниться при температу-
ре –20°С без повторного замораживания и от-
таивания до 2-х месяцев. Перед проведением 
исследований образцы сыворотки следует раз-
морозить, прогреть при 37°С в течение 30 ми-
нут для растворения возможных криопреципи-
татов, а затем приступать к исследованию. 

Постановка иммунологического диагноза 
Интерпретация результатов иммунограм-

мы представляет собой один из наиболее слож-
ных этапов иммунологического обследования. 
Поскольку иммунная система многокомпонент-
на и функционирует на основе сложного взаимо-
действия различных звеньев и подсистем, анализ 
иммунограммы должен проводиться с учетом 
всех полученных показателей, а также с учетом 
клинической картины заболевания. Это возмож-
но только при условии тесного взаимодействия и 
взаимопонимания между врачом-лаборантом им-
мунологом и лечащим врачом. Врач клиниче-
ской лабораторной диагностики дает клинико-
лабораторное заключение по результатам им-
мунограммы на основе анализа изменений изу-
ченных звеньев иммунитета. Интерпретация ре-
зультатов иммунограммы основана на оценке 
адекватности реагирования иммунной системы 
на тот или иной процесс и анализе соответствия 
клинических и лабораторных изменений. Поэто-
му, если в направлении на лабораторное иссле-
дование не указан диагноз (или предполагаемый 
диагноз) и цель исследования, дать обоснован-
ное заключение невозможно. Формулировка за-
ключения приблизительно следующая: «Лабора-
торные признаки иммунологической недоста-
точности отсутствуют», «Имеются лабораторные 
признаки иммунологической недостаточности 
преимущественно по Т-звену иммунитета (или 
по гуморальному звену)», «Имеются признаки 
активации Т-системы иммунитета» и т. д. 

Окончательный иммунологический диагноз 
устанавливает врач-клиницист, который сопос-
тавляет выявленные в иммунограмме измене-
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ния с клинической картиной заболевания. Раз-
работаны общие правила  интерпретации им-
мунограмм, которые до сих пор не утратили 
актуальности [2]: 

1. Комплексный анализ иммунограммы 
более информативен, чем оценка каждого по-
казателя в отдельности. 

2. Полноценный клинический анализ им-
мунограммы можно производить лишь в ком-
плексе с оценкой данных анамнеза и клиниче-
ской картины у данного пациента. 

3. Реальную информацию в иммунограмме 
несут лишь сильные сдвиги показателей (± 20–
40 % от нормы и более). 

4. Анализ иммунограммы в динамике бо-
лее информативен как в диагностическом, так 
и в прогностическом отношении. 

5. Анализ иммунограммы позволяет делать 
ориентировочные, а не безусловные выводы ди-
агностического и прогностического характера. 

6. Для диагностической и прогностической 
оценки иммунограммы важнейшее значение име-
ют индивидуальные показатели нормы данного 
пациента. 

7. Первостепенную практическую значи-
мость при оценке иммунограммы имеют соот-
ношения разных популяций и субпопуляций 
иммунокомпетентных клеток, а не их абсо-
лютные значения. 

8. Несоответствие сдвигов показателей им-
мунограммы клинической картине течения за-
болевания свидетельствует о тяжелом, небла-
гоприятном развитии процесса. 

Наиболее распространенной ошибкой при 
клинической интерпретации результатов имму-
нологического обследования является учет лю-
бых изменений в иммунограмме как патологи-
ческих, а, следовательно, требующих иммуно-
коррекции. Необходимо понимать, что при раз-
личных заболеваниях, когда идет выраженное 
напряжение или истощение той или иной функ-
циональной системы, развивается компенсатор-
ная реакция соседних систем в качестве при-
способительного ответа, направленного на со-
хранение гомеостаза. То есть изменения в им-
мунограмме при заболеваниях сами по себе не яв-
ляются проявлением иммунопатологии. Стремле-
ние врача привести эти показатели к норме (к 
значениям у здоровых людей) является глубоко 
ошибочным, так как это может усугубить ос-
новной патологический процесс [6, 7, 8]. 

Нормальная иммунная система может 
находиться в двух принципиально различных 
функциональных состояниях — спокойного 
функционирования и активной работы. По-
этому рассчитывать на показатели иммуно-
граммы, соответствующие здоровым лицам, 
врач может только при проведении обследова-
ния в период ремиссии заболевания. Если 

больной обследуется при текущем заболева-
нии, врач оценивает адекватность изменений в 
иммунограмме клиническому состоянию паци-
ента. При этом отсутствие реакции со стороны 
иммунной системы на фоне тяжелого течения 
заболевания само по себе уже является неблаго-
приятным признаком и свидетельствует о на-
рушении иммунологической реактивности. 

При первичных иммунодефицитах лабора-
торное заключение по результатам иммуноло-
гического обследования фактически является 
диагнозом. При вторичной иммунологической 
недостаточности ситуация несколько сложнее. 
Во-первых, в ряде случаев на фоне клинических 
признаков иммунодефицита изменения в имму-
нограмме могут отсутствовать. Во-вторых, вто-
ричная иммунная недостаточность не является 
отдельной нозологической формой. Поэтому в 
настоящее время не решен вопрос о необходи-
мости отражения изменений в иммунной систе-
ме в формулировке диагноза у конкретного па-
циента. Как правило, врач клинический иммуно-
лог после формулировки основного диагноза де-
лает заключение о состоянии иммунной системы  
и дает рекомендации по дальнейшему обследо-
ванию и ведению пациента. 

В заключение следует еще раз подчерк-
нуть, что оценка иммунного статуса является 
клинически полезной только при условии пра-
вильного использования иммунологического 
тестирования, четком определении показаний 
для исследования, спектра исследования, а, 
главное, — умелой интерпретации результатов 
исследования. Для выявления и мониториро-
вания вторичных иммунодефицитов необхо-
димо динамическое наблюдение иммунограм-
мы, которое позволяет установить вариант им-
мунологической недостаточности, обосновать 
иммунокорригирующую терапию и провести 
контроль ее эффективности 
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