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В данной публикации нашли отражение современные представления об  основных аспектах этиологии, патогенеза 
и последних достижениях клинической практики в области наиболее часто встречающихся первичных и вторичных имму-
нодефицитов. Рассмотрены особенности лабораторной диагностики врожденных иммунодефицитов, факторы риска 
и ранние клинические ориентиры, позволяющие заподозрить у пациента иммуносупрессивное состояние. Особое внима-
ние уделено проблеме вторичных иммунодефицитов, их распространенности и  полиэтиологичности. При освещении 
иммунопатогенеза инфекции, вызванной вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ), внимание уделено мультиморбидно-
сти клинических проявлений ВИЧ-ассоциированной иммуносупресии и сопутствующих заболеваний, важности своевре-
менного назначения антиретровирусной терапии (АРТ) и  ее роли в  развитии синдрома восстановления иммунитета 
(СВИ). Подробно представлены критерии диагностики СВИ, основанные на собственном опыте и мнении зарубежных 
коллег, тактика ведения пациентов. 
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О терминологии. В научной литературе исполь-
зуется несколько терминов, характеризующих 
недостаточную функцию иммунной системы [1–5]. 

Иммунодефицит, также известный как иммуно-
компрометация,— состояние, при котором способ-
ность иммунной системы бороться с инфекционны-
ми заболеваниями и злокачественными новообра-
зованиями нарушена или полностью отсутствует. 
Большинство случаев являются приобретенными 
(«вторичными») из-за внешних факторов, влияю-
щих на иммунную систему пациента [1]. 

Иммунодефицитное состояние — клинико-
лабораторный синдром, возникающий вследствие 
структурных и функциональных дефектов системы 
иммунитета и проявляющийся признаками нару-
шения противоинфекционной защиты, аллергиче-
скими, аутоиммунными или лимфопролифератив-
ными заболеваниями, а также повышенной часто-
той нарушения противоопухолевой защиты [2–4]. 

Иммуносупрессия, или иммунодепрессия  — 
угнетение иммунитета различной природы, бывает 
физиологической (необходимой в  определенных 
ситуациях для организма), патологической (раз-
личные заболевания) и искусственной, вызывае-
мой внешним воздействием и приемом иммуносу-
прессивных препаратов, ионизирующими излуче-
ниями и др. [1–4]. 

Эти термины привносились в биологию и медици-
ну по мере познания иммунитета и выявления зако-
номерностей иммунного ответа на те или иные при-
чины — от ситуационных реакций до формирования 
устойчивого синдрома. По-видимому, каждый из них 
отражает суть происходящих процессов, поскольку 
данные термины стали общепринятыми и не оспа-
риваются в научных описаниях многие десятилетия. 

 

Введение в  проблему. Иммунодефициты 
(ИД)  — группа заболеваний человека, развитие 
которых связано с  количественными и/или функ-
циональными изменениями различных механиз-
мов, вовлеченных как во врожденный, так и в адап-
тивный иммунный ответ [1]. С точки зрения этио-
логии и патогенеза данных заболеваний в настоя-
щее время выделяют первичные и  вторичные 
иммунодефициты. Первичные иммунодефициты 
(ПИД)  — это генетически детерминированные 
заболевания, обусловленные нарушением сложно-
го каскада реакций, необходимых для элиминации 
чужеродных агентов и развития адекватных воспа-
лительных реакций [5]. Отличительной особен-
ностью вторичных иммунодефицитов (ВИД) 
является их приобретенный характер на  любом 
из  этапов онтогенеза, связанных с  нарушением 
иммунного ответа под влиянием различных внеш-
них и  внутренних факторов [6]. Следствием дли-
тельной неконтролируемой иммуносупрессии 
являются тяжело протекающие бактериальные, 
вирусные и  грибковые инфекции, аутоиммунные 
заболевания и повышение риска развития злока-
чественных новообразований. 

С появлением передовых генетических техноло-
гий иммунология как отрасль медицины шагнула 
далеко вперед. В настоящее время описано более 
485 ПИД, вызываемых наследственными дефекта-
ми одного или нескольких компонентов иммунной 
системы, и их число неуклонно растет (рис. 1) [7–9]. 

Кроме этого, расширилось понимание природы 
и  особенностей клинического течения иммуноде-
фицитных состояний, что имеет решающее значе-
ние в подходе специалистов к диагностике и лече-
нию данных заболеваний, и, следовательно, улуч-
шению качества жизни пациентов. 

Распространенность иммунодефицитов. В дан-
ный момент не существует точных сведений о рас-
пространенности всех иммунодефицитных состоя-
ний в человеческой популяции. Известно, что более 
6  млн человек страдают от  ПИД, среди которых 
от  70 до  90% остаются недиагностированными 
ввиду широкого спектра клинических проявлений 
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[10]. Предположительно 1 из  10 000 человек во 
всем мире имеет ПИД, и это число, вероятно, зани-
жено [9, 11]. Распространенность ПИД сильно 
варьируется от страны к стране и выше среднего 
показателя в некоторых из них. Например, по оцен-
кам, во Франции общая распространенность ПИД 
составляет 4,4 случая на 100 тыс. чел. [11]. 

Распространенность ПИД зависит от конкрет-
ной патологии иммунной системы. Так, селектив-
ный дефицит IgA встречается достаточно часто (от 
1 на 223 до 1 на 1000 чел.), а другие иммунодефи-
циты, такие как тяжелый комбинированный имму-
нодефицит, диагностируется значительно реже (1 
на 58 000 чел.) [12, 13]. 

По некоторым данным, наиболее распростра-
ненной формой первичного иммунодефицита 
является общая вариабельная иммунная недоста-
точность (ОВИН), манифестация которой про-
исходит в  возрасте от  20 до  40  лет [14]. 
J. S. Selenius и соавт. сообщили о частоте встре-

чаемости ОВИН, равной 5,5 на  100 тыс. чел. 
в  Финляндии, и  предположили, что различия 
в  показателе выявляемости между странами  — 
следствие медленного медицинского прогресса 
и недостаточного качества оказания медицинской 
помощи. В  развивающихся странах обычно 
сообщают о низких показателях распространенно-
сти ОВИН — менее 0,5 на 100 тыс. чел [15]. 

Клиническая картина ПИД разворачивается 
у 70% пациентов в возрасте до 20 лет, поскольку 
передача заболевания часто связана с Х-хромосо-
мой, 60% составляют мужчины. При этом общая 
частота симптоматического заболевания состав-
ляет около 1:280 человек [16, 17]. 

В настоящий момент не существует точных дан-
ных о частоте встречаемости ВИД. Однако поли -
этиологичность, пожизненность или транзитор-
ность течения данных состояний позволяют сде-
лать предположение об их широкой распростра-
ненности в популяции с тенденцией к увеличению 
частоты новых случаев. 

Классификация иммунодефицитных состоя ний. 
Комитетом экспертов Между народ ного союза имму-
нологических обществ (IUIS) в 2022 г. была предло-
жена обновленная версия классификации ПИД, 
основанная на видах врожденных дефектов иммунной 
системы [9]. В  настоящее время она включает 
9 больших групп ПИД или 10 с учетом фенокопий 
в зависимости от основного иммунного нарушения 
или преобладающего симптома: 

— комбинированные иммунодефициты, затра-
гивающие клеточный и гуморальный иммунитет; 

— комбинированные иммунодефициты с сопут-
ствующими или синдромальными признаками; 

— преимущественный дефицит антител; 
— болезни иммунной дисрегуляции; 
— врожденные дефекты фагоцитов (количества 

или функции); 
— дефекты внутреннего и врожденного имму-

нитета; 
— аутовоспалительные заболевания; 
— дефицит комплемента; 
— недостаточность костного мозга; 
— фенокопии врожденных ошибок иммунитета. 
Фенокопии определяются как клинический нена-

следуемый фенотип у индивидуума под индукцией 
окружающей среды, который идентичен генетически 
детерминированному фенотипу другого человека. 
Они подразделяются на  два типа: связанные 
с  соматическими мутациями и  связанные с ауто-
антителами [18]. 
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Рис. 1. Прогресс в области изучения дефектов иммунной 
системы за 1980–2021 гг. 

Fig. 1. Progress in the study of primary immune deficiency 
 diseases in 1980–2021



На сегодняшний день нет единой общепризнанной 
классификации ВИД. Тем не менее можно выделить 
эндогенные и экзогенные ИД. К первым относят воз-
растные иммунодефициты, нарушения, связанные со 
стрессовым воздействием. Ко вторым — иммуноде-
фициты, ассоциированные с недостаточностью пита-
ния, воздействием ионизирующей радиации, инфек-
ционного происхождения и др. [19, 20]. 

Также ИД разделяют на обратимые и необрати-
мые. Примером обратимого иммунодефицита 
может быть голодание или временный дефицит 
в диете жизненно важных компонентов, необходи-
мых для обеспечения активной работы постоянно 
пролиферирующих клеток иммунной системы. Не 
исключается и комбинация факторов, приводящих 
к  ВИД, взаимно дополняющих и  усугубляющих 
состояние организма. 

В отечественной литературе выделяют следую-
щие варианты ВИД [2, 5]: 

— индуцированный — развивается в результа-
те воздействия конкретных причин (ионизирующее 
излучение, применение цитостатиков, стресс и др.) 
или вторично по отношению к основному заболе-
ванию (онкопатология, сахарный диабет, инфек-
ции и др.); 

— спонтанный — характеризуется отсутствием 
явной причины, вызывающей нарушения в иммун-
ной системе; 

— СПИД (ВИЧ-инфекция). 
Особенности диагностики иммунодефицитов. 

Тщательный сбор анамнеза и всесторонний меди-
цинский осмотр имеют решающее значение для 
диагностики ПИД. К  признакам, позволяющим 
заподозрить у пациента ИД, относятся: рецидиви-
рующие инфекции, наличие отягощенной наслед-
ственности, отставание в росте и развитии, а также 
наличие или отсутствие периферической лимфаде-
нопатии [6]. В таких случаях важно исключить при-
чины ВИД, таких как прием лекарств, ВИЧ, недо-
едание и др. При дифференциальной диагностике 
следует учитывать и другие состояния, предраспо-
лагающие к развитию рецидивирующих инфекций 
(табл. 1) [21]. 

Лабораторная диагностика у пациентов с подо-
зрением на  ПИД заключается в  трехуровневом 
подходе, начиная с  применения скрининговых 
методов и заканчивая окончательными диагности-
ческими и молекулярными тестами. В обязатель-
ный перечень обследований также должны входить 
и  более доступные исследования: клинический 
анализ крови с подсчетом лейкоцитарной форму-

лы, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) и С-
реактивный белок (СРБ). Применение дуплексно-
го TREC/KREC анализа успешно используется для 
скрининга врожденных ИД, таких как тяжелый 
комбинированный иммунодефицит (ТКИД), АТМ, 
WAS, синдром делеции 22q11.2 или синдром Ди 
Джорджи, трисомия по 21-й хромосоме [22]. 

Первый уровень лабораторного исследования 
включает скрининговые тесты, перечень которых 
может варьироваться в  зависимости от  искомых 
дефектов клеточного и гуморального звена иммуни-
тета. К таким исследованиям относят: клинический 
анализ крови с лейкоцитарной формулой, концент-
рация иммуноглобулинов (классов G, A, M и E), 
оценка пред/постиммунизационных титров анти-
тел, фенотипирование Т- и NK/NKT-клеток, HCT-
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тест, диагностика компонентов комплемента и др. 
Следует отметить, что на результаты исследований 
могут повлиять различные факторы, такие как воз-
раст или хранение образцов. Например, тест 
на изогемагглютинины может быть недостаточно 
достоверен до 6-месячного возраста, исследование 
пролиферации лимфоцитов в ответ на антигенную 
стимуляцию могут дать неверный результат у детей 
до  года. Следовательно, результаты теста всегда 
следует сравнивать с референсными значениями, 
соответствующими возрасту. Низкий уровень ком-
племента в сыворотке крови может быть следстви-
ем наличия проблем с  обработкой образцов 
и задержкой проведения анализа [23]. 

Тесты второго уровня проводятся на основе кли-
нической картины и результатов скрининговых ана-
лизов. На данном этапе проводятся следующие 
исследования: фенотипирование В-клеток и фагоци-
тов, расширенное фонотипирование Т-, NK/NKT-
клеток, определение подклассов IgG, оценка экс-
прессии молекул адгезии, маннан-связывающая 
активность лектина и  др. Следует отметить, что 
некоторые из этих тестов проводятся в специализи-
рованных исследовательских лабораториях и могут 
иметь ограниченную доступность [9]. 

Третий уровень диагностики относится 
к  заключительному этапу, позволяющему устано-
вить точную молекулярную этиологию заболева-
ния. На этом этапе возможно лабораторное опре-
деление количественных и структурных аномалий 
хромосом, проведение флуоресцентной гибридиза-
ции in situ, секвенирования генома и  др. 
Технология секвенирования нового поколения 
(NGS) позволяет «прочитать» единовременно 
сразу несколько участков генома, что является ее 
главным отличием от более ранних методов этого 
направления [24, 25]. 

Несмотря на все разнообразие методов лабора-
торной диагностики ПИД, в некоторых случаях она 
может быть затруднена по нескольким причинам [6]: 

— поскольку ПИД встречаются редко, специа-
лист должен быть хорошо осведомлен о  данных 
состояниях; 

— пациенты с одним и тем же ПИД могут иметь 
различные проявления заболевания; 

— пациенты с дефектом одного и того же гена 
могут иметь разные симптомы; 

— скрининговые тесты неспецифичны; 
— результат скринингового теста в рамках рефе-

ренсных значений не исключает наличие ПИД; 

— некоторые диагностические лабораторные 
тесты используются только в специализированных 
лабораториях и в силу многих обстоятельств могут 
быть недоступны. 

Вторичные иммунодефициты (ВИД). Развитие 
вторичной иммуносупресии у человека с изначаль-
но нормальной иммунной системой может быть 
обусловлено такими факторами, как воздействие 
инфекционных возбудителей, применение некото-
рых лекарственных препаратов, нарушение обме-
на веществ и  ухудшение условий окружающей 
среды (табл. 2) [19, 20, 26]. 

Для ВИД характерно изменение спектра и харак-
тера течения инфекционных патологий и осложне-
ний, возникновение оппортунистических заболева-
ний, проявления которых зависят от выраженности 
внешнего воздействия и восприимчивости хозяина, 
при этом восстановление иммунитета обычно 
достигается при лечении основной причины болез-
ни или элиминации возбудителя. 
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Ведение пациента со вторичным иммунодефици-
том должно быть сосредоточено на улучшении пер-
вичного состояния и, по возможности, на устране-
нии неблагоприятного фактора окружающей 
среды. 

Рассмотрим основные причины развития ВИД. 
Возраст. Известно, что новорожденные имеют 

повышенную восприимчивость инфекциям различ-
ной природы и  сепсису по  сравнению с  детьми 
более старшего возраста. Существует обратная 
связь между восприимчивостью к инфекциям и воз-
растом недоношенности [27]. Чувствительность 
к внешним воздействиям у новорожденных реали-
зуется на органном и клеточном уровнях. Во-пер-
вых, несостоятельность защитных функций у ново-
рожденных можно объяснить относительной незре-
лостью вторичных лимфоидных органов, в  том 
числе лимфоидной ткани, связанной со слизистой 
оболочкой желудочно-кишечного и респираторного 
трактов. Во-вторых, в раннем возрасте в лимфоид-
ной ткани наблюдается ограниченное содержание 
В-клеток маргинальной зоны и  экспрессии ими 
CD21, что влияет на формирование специфическо-
го иммунного ответа. Недоношенные дети особенно 
уязвимы к инфекциям из-за отсутствия транспла-
центарного переноса IgG до 32 недель гестацион-
ного возраста. Другие особенности, описанные 
в этом раннем возрасте, связаны с механизмами 
врожденного иммунитета, такими как: уменьшение 
запаса нейтрофилов; снижение функций нейтрофи-
лов in vitro; способность создавать нейтрофильные 
внеклеточные ловушки; снижение активности есте-
ственных NK-клеток; недостаточная передача сиг-
налов Toll-подобных рецепторов; снижение про-
дукции цитокинов и компонентов комплемента [28]. 

Пожилые люди в большей степени предраспо-
ложены к возникновению злокачественных ново-
образований и частым инфекционным процессам, 
что отражает снижение иммунной защиты, особен-
но в клеточном компартменте [29]. В этой популя-
ции было продемонстрировано снижение проявле-
ний кожных реакций гиперчувствительности 
замедленного типа и  пролиферативных ответов 
лимфоцитов на  митогены. Это относительное 
нарушение иммунного ответа было связано с раз-
витием олигоклональности Т-клеток вместе 
с  ограниченной способностью тимуса генериро-
вать наивные Т-клетки и, следовательно, снижени-
ем ответов на новые антигены [30]. Пожилой воз-
раст также связан с ограниченным разнообразием 
В-клеток и неполноценным ответом на вакцина-

цию. Вместе с  тем с  возрастом наблюдается уве-
личение общего количества В-клеток памяти 
и  повышение общего уровня IgG. Нарушения 
врожденного иммунитета связаны с  повышенным 
разрушением барьеров кожи и слизистых оболо-
чек, замедлением процессов заживления, вызван-
ных метаболическими и эндокринными изменения-
ми, связанными со старением. У  пожилых людей 
наблюдается снижение выработки гемопоэтиче-
ских факторов роста, что приводит к  угнетению 
способности повышать выработку и функцию мак-
рофагов и  нейтрофилов. Некоторые пациенты 
могут быть подвержены более высокому риску 
инфекций в случае недоедания или наличия хрони-
ческого воспаления, вызванного аутоиммунным 
ответом или персистирующими инфекциями [31]. 

Недоедание может быть результатом ограничен-
ного доступа к источникам пищи и длительно проте-
кающих заболеваний, приводящих к кахексии, изну-
ряющему синдрому, избыточной потере полезных 
веществ и белково-энергетической недостаточно-
сти  — наиболее распространенной причины ИД 
[32]. Тяжесть гипопротеинемии пропорционально 
влияет на продукцию и функцию Т-клеток, однако 
иммунитет пациентов с выраженным истощением 
способен адекватно отвечать на вакцинацию выра-
боткой специфических антител в течение относи-
тельно длительного периода времени. Дефицит мик-
ронутриентов — цинка, витамина С — способствует 
повышенной восприимчивости к инфекциям за счет 
ослабления барьера слизистой оболочки [33], вита-
мина D — негативному влиянию на активность мак-
рофагов против внутриклеточных патогенов, осо-
бенно в отношении Mycobacterium tuberculosis [34]. 

Метаболические нарушения, влияющие 
на клетки, участвующие в иммунном отве-
те. У пациентов, страдающих сахарным диабетом, 
часто выявляют дефекты фагоцитоза и хемотакси-
са макрофагов in vitro, анергию Т-клеток, низкий 
лимфопролиферативный ответ на  митогены, 
вызванный хроническим воздействием гипергли-
кемии [35]. У  таких пациентов чаще развиваются 
трофические язвы, вирусные, бактериальные 
и  грибковые инфекционные поражения внутрен-
них органов за счет нарушения метаболизма глю-
козы, изменения трофики тканей и  повышения 
восприимчивости к инфекциям [26]. 

У пациентов с уремией наблюдается повышенная 
частота и тяжесть инфекций по сравнению с общей 
популяцией. Даже если принять во внимание возраст-
ные, половые, расовые различия и наличие сахарного 
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диабета, смертность в связи с сепсисом у пациентов, 
находящихся на диализе, выше в 100–300 раз [36]. 
Необходимость процедур диализа и использование 
сосудистых устройств являются независимыми фак-
торами риска инвазивных инфекций. У этих пациен-
тов описаны множественные дефекты врожденного 
и адаптивного иммунитета: иммунная гипореактив-
ность на фоне хронической активации иммунитета, 
сниженная способность выработки антител, дефект-
ный хемотаксис фагоцитов и недостаточная микроби-
цидная активность in vitro [37]. 

Врожденные заболевания. У  пациентов 
с  генетическими заболеваниями, не являющихся 
ПИД, недостаточно изучены механизмы развития 
иммунологических нарушений. Влияние на иммун-
ную систему аномалии числа хромосом, как прави-
ло, опосредованное, через развитие метаболиче-
ской и клеточной дисфункции, например, недоста-
точной экспрессии молекул адгезии или дефектов 
в механизме репарации ДНК. Например, у пациен-
тов с трисомией по хромосоме 21 (синдром Дауна) 
повышенная частота нетяжелых частых инфекций 
(кожные абсцессы, периодонтиты и  инфекции 
верхних дыхательных путей) связана с  дефектами 
хемотаксиса и фагоцитоза in vitro нейтрофилов 
[38], а у пациентов с полным или частичным отсут-
ствием второй Х-хромосомы (синдром Тернера) 
частые инфекции дыхательных путей являются 
следствием гипогаммаглобулинемии [26]. У паци-
ентов с муковисцидозом в связи с нарушениями 
механизмов врожденного иммунитета и повышен-
ной вязкостью слизистого секрета наблюдается 
особая восприимчивость к синуситам и пневмо-
ниям, вызванных синегнойной палочкой [39]. 

Противовоспалительная, иммуномодули-
рующая и  иммуносупрессивная терапии. 
Неблаго прият ное влияние кортикостероидов, инги-
биторов кальциневрина и цитостатических препара-
тов заключается в ослаблении клеточного иммунно-
го ответа и, как следствие, увеличении восприимчи-
вости к грибковым и вирусным инфекциям. 

Глюкокортикостероиды (ГКС) хорошо известны 
своим разнообразным применением как в общей, 
так и в специализированной медицине ввиду своей 
высокой противовоспалительной активности. 
Диапазон активности различных молекул этой груп-
пы и способы их введения разнообразны, каждый 
из  них предназначен для разных применений. 
Общими последствиями использования ГКС 
являются снижение продукции цитокинов (IL-1, IL-6 
и TNF) и нарушение хемотаксиса лейкоцитов, кле-

точной адгезии, фагоцитоза и анергия лимфоцитов. 
Лимфопения возникает в результате проапоптотиче-
ской активности и ингибирования IL-2-опосредован-
ных пролиферативных ответов. Отмечено, что при-
менение ГКС в больших дозах обратимо подавляет 
реакции антител и гиперчувствительности замедлен-
ного типа [40]. Примером последствий применения 
ГКС является кандидоз полости рта как осложнение 
действия ингаляционных стероидов. 

Ингибиторы кальциневрина связывают цито-
плазматические белки из семейства иммунофили-
нов и ингибируют их взаимодействие с кальцинев-
рином, что необходимо для активации транскрипции 
IL-2 и функции Т-клеток в целом. Преимущество 
этих препаратов перед кортикостероидами и цито-
статиками заключается в сохранении функций мак-
рофагов и нейтрофилов, что снижает спектр вос-
приимчивости к инфекциям. Однако эти препараты 
вызывают более частые инфекции дыхательных 
путей и кожи, обычно вирусного происхождения. 
Наиболее частыми побочными эффектами ингиби-
торов кальциневрина являются артериальная 
гипертензия и почечная дисфункция; менее распро-
страненным, но более серьезным проявлением 
осложнений — увеличение частоты лимфопролифе-
ративных заболеваний и неоплазий кожи [41]. 

Цитостатические препараты, используемые для 
контроля и лечения неопластических процессов, 
способны нарушать синтез ДНК, останавливая 
клеточный цикл и  индуцируя апоптоз. Вместе 
с этим они ингибируют пролиферацию Т- и В-кле-
ток и, следовательно, любые новые иммунные 
реакции [41]. Кроме того, в зависимости от исполь-
зуемой дозы они подавляют клеточный и гумораль-
ный ответы, возникающие в результате предше-
ствующей сенсибилизации. Основным ограничени-
ем использования цитостатиков является их ток-
сичность в  отношении других кроветворных 
и негематопоэтических клеток с развитием цитопе-
нии, отрицательное воздействие на слизистую обо-
лочку желудочно-кишечного тракта и ухудшение 
состояния кожи [40, 41]. 

В настоящее время нашли активное применение 
такие лекарственные препараты, как моноклональ-
ные антитела и конкурентные ингибиторы связыва-
ния с  рецептором. Анти-CD20  моноклональные 
антитела (ритуксимаб, офатумумаб, окрелизумаб 
и др.) и ингибиторы TNF являются одними из наи-
более часто используемых биологических агентов. 
Ритуксимаб был первым препаратом этой группы, 
разработанным для клинического применения. 
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Он показан для лечения аутоиммунных заболева-
ний и лимфоидных злокачественных новообразова-
ний. В  нескольких исследованиях сообщалось 
о  гипогаммаглобулинемии и  повышенном риске 
инфекций, связанных с применением ритуксимаба 
[42]. На этом фоне наличие злокачественных ново-
образований и использование других противоопу-
холевых методов лечения могут способствовать 
увеличению частоты инфекций [43]. 

Основной проблемой, связанной с использова-
нием моноклональных антител  и антагонистов 
рецептора TNF, при воспалительных заболеваниях 
кишечника, ревматоидном артрите, анкилозирую-
щем спондилоартрите является центральная роль 
TNF в антимикобактериальном иммунитете [44]. 

Также существуют другие лекарственные сред-
ства, которые связаны с  вредными эффектами 
на иммунную систему, однако их негативное воздей-
ствие не обусловлено фармакологической актив-
ностью молекулы (например, противоэпилептиче-
ские препараты — фенитоин, карбамазепин, левети-
рацетам — могут вызывать дефицит антител) [45]. 

Хирургические вмешательства и травмы. 
Хирургическое вмешательство и  травма приводят 
к нарушению целостности кожных барьеров, что 
провоцирует воспалительную реакцию, способ-
ствующую заживлению и местной микробицидной 
активности. При этом степень воспалительных 
реакций напрямую зависит от масштабов хирурги-
ческого дефекта. 

В данной ситуации Toll-подобные рецепторы 
играют центральную роль в  активации иммунных 
клеток, что приводит к высвобождению воспалитель-
ных цитокинов, таких как IL-6 и  TNF [46, 47]. 
Воспалительная реакция, наблюдаемая у пациентов 
с тяжелой травмой, развивается постепенно: утрата 
эпителиальных барьеров, вазодилатация и повыше-
ние сосудистой проницаемости, клеточная активация 
и усиление адгезии к эндотелию, нейроэндокринная 
стрессовая реакция. В  то же время у  пациентов 
с травмами наблюдается относительная иммуносу-
прессия из-за неспецифической активации клеток, 
приводящей к анергическому иммунному состоянию, 
и вследствие повышения уровня кортизола. 

Особого внимания заслуживают пациенты, 
перенесшие спленэктомию, поскольку они наибо-
лее восприимчивы к  инфекциям, вызванным 
инкапсулированными бактериями, такими как 
Streptococcus pneumoniae [48]. 

Воздействие некоторых факторов окру-
жающей среды, которые способны вызвать вто-

ричный иммунодефицит, весьма разнообразно, 
остается предметом фундаментальных и  приклад-
ных исследований. К наиболее распространенным 
факторам относятся загрязнения окружающей 
среды, ионизирующее и СВЧ-излучение, острые 
и  хронические отравления, хронический стресс, 
переутомление и некоторые другие [49]. Общей их 
чертой является комплексное негативное воздей-
ствие на все системы организма, в том числе и на 
иммунную систему. Люди, проживающие или 
работающие в  условиях загрязненной окружаю-
щей среды, чаще болеют различными инфекцион-
ными заболеваниями и чаще страдают онкологиче-
скими болезнями. Очевидно, что такое повышение 
заболеваемости у этой категории людей связано со 
снижением активности иммунной системы. 

К факторам окружающей среды с  известным 
влиянием на  иммунитет человека можно отнести 
длительное и избыточное воздействие ультрафио-
летовых лучей, которое связывают со снижением 
противоинфекционного иммунитета, а  также 
с  повышенным риском развития злокачественных 
новообразований. Эксперименты с космическим 
излучением на  животных, подобные тем, которые 
испытывают люди во время длительных космиче-
ских полетов, продемонстрировали ослабление 
Т-клеточного иммунитета и  реактивацию латент-
ных вирусных инфекций [49]. 

Хроническая гипоксия в  высокогорных местах 
также может влиять на иммунитет, вызывая физи-
ческий и психический стресс с нарушением регуля-
ции кортико-симпато-адреналовой системы и повы-
шением уровня кортизола [50]. 

Кроме того, такие факторы, как ионизирующее 
излучение, оказывают избирательное ингибирую-
щее действие на иммунитет, связанное с угнетени-
ем системы кроветворения. Иммуносупрессивный 
эффект ионизирующего излучения влияет на  все 
линии клеток крови, истощая костный мозг 
и вызывая цитопению, в то время как гуморальный 
ответ и фагоцитоз считаются радиорезистентными. 
Общая схема основных механизмов лучевых пора-
жений органов и систем, включая иммунную, при-
ведена на рис. 2 [51]. 

Необходимо отметить влияние малых доз радиа-
ции, основные исследования которых были начаты 
еще в начале XX в., продолжены в 1940–60-х годах 
по  мере использования обедненного урана (ОУ), 
испытания ядерного оружия, изучения последствий 
аварии на Чернобыльской АЭС, создания крупных 
научно-исследовательских программ [52]. Остаются 
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спорными многие вопросы, в том числе влияния ОУ 
на человека, что связано с широким применением 
для бронезащиты, снарядов и  бомб [53]. 
Обедненный уран — это радиоактивный изотоп U-
238 и U-236, который в два раза плотнее свинца 
и способен воспламеняться при ударе об металл. Он, 
помимо радиоактивного излучения, при распаде 
высвобождает тяжелые металлы, такие как плуто-
ний, чье воздействие на человека особо пагубно. При 
взрыве снаряда, бомбы, ракеты в  окружающую 
среду попадают мельчайшие частицы урановой 
пыли, которая впоследствии разносится ветром 
на большую площадь. Она попадает в легкие челове-
ка при дыхании, остается на коже после контакта 
с загрязненной вещью, оседает в почву, вымывается 
водой, поступает в растения и включается в пище-
вую циркуляцию животных и  человека. Период 
полураспада составляет 4,5  миллиарда лет. 
Основной источник внешнего облучения — прямой 
контакт с боеприпасами из ОУ или их фрагментами, 
проживание и передвижения в районах, загрязнен-
ных ОУ. Дополнительную опасность несет внутрен-
нее облучение в результате вдыхания мелких аэрозо-
лей ОУ, возникающих при пожарах или ударе бое-

припаса в цель. ОУ применяется в качестве сердеч-
ников для бронебойных снарядов, в составе совре-
менной танковой брони, для радиационной защиты, 
при бурении нефтяных скважин, в роли балластной 
массы в аэрокосмической отрасли. Так, в ходе опе-
рации «Буря в пустыне» (1991 г.) сухопутные войска 
США израсходовали 9552 танковых и 1,7 млн мало-
калиберных снарядов, содержащих ОУ, оставив 
на земле Ирака и Кувейта свыше 200 т. ОУ [53]. 

После взрыва снаряда около 70% ОУ превра-
щается в  пыль с  частицами не больше 5  мкм, 
в связи с чем наибольшему риску внешнего облу-
чения подвергаются лица, занятые расчисткой тер-
риторий, из-за прямого и  длительного контакта 
с осколками боеприпасов, содержащих ОУ [54]. 

Сформировалось два противоположных направ-
ления отстаивания взглядов — безопасность обед-
ненного урана (точка зрения для большинства про-
мышленников и пользователей военной техники) 
и его опасность в период и после проведения бое-
вых операций (сюда входят пострадавшие, экологи 
и  медики) [52–55]. Несмотря на  малую радио-
активность, при попадании нерастворимых токсич-
ных наночастиц в  дыхательные пути человека их 
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Рис. 2. Процесс активного метаболизма кислорода в клетках при облучении 
Примечание: выработка активных форм кислорода (АФК), перекиси водорода (H2O2), гидроксильных радикалов (·OH) могут 

быть следствием воздействия ионизирующего излучения [51]. CAT — каталаза, GSH-Px — глутатионпероксидаза 
Fig. 2. The process of active oxygen metabolism in cells by irradiation. Reactive oxygen species (ROS), hydrogen peroxide (H2O2), 

hydroxyl radical (·OH) can be produced by ionizing radiation 
Note: These substances can not only attack the cell membrane and organelles, but can also destroy proteins, membrane phospholipids 

and nucleic acids, resulting in cell death or apoptosis



накопление и долговременное пребывание в  тка-
нях вызывают опасность для здоровья. Излучение 
медленно, но длительно действует на иммунную, 
эндокринную, нервную системы, приводя к форми-
рованию злокачественных новообразований. 
Имеются сообщения о  заболеваниях лейкемией 
и другими онкологическими заболеваниями у воен-
нослужащих, воевавших в  Персидском заливе 
(частота развития опухолей составила 33%), о слу-
чаях рождения детей с ограниченными возможно-
стями в семьях ветеранов и  у населения, постра-
давшего от обстрела и бомбардировок территорий. 
Во время серии вооруженных конфликтов в 1991–
2001 гг. на  территории бывшей Югославии бое-
припасы применялись в  авиационном варианте, 
бомбардировкам подверглись обширные площади, 
радиоактивная пыль была разнесена ветром 
по всем Балканам, загрязнив почву, воздух, расте-
ния и животных. Практически у каждого четверто-
го жителя региона наблюдали неспецифические 
симптомы: головную боль, слабость, проблемы 
с памятью, боли в мышцах и суставах, диарею, дис-
пепсические расстройства. Принимая во внимание 
токсичность урановой пыли и аэрозолей, образую-
щихся при взрывах, можно предполагать, что при-
чиной возрастания перечисленных патологических 
отклонений является накопление нерастворимых 
частиц в организме человека. 

В 1999  г. вышла 82-я публикация Между -
народной комиссии по  радиологической защите 
«Анализ окружающей среды после конфликта». 
В  ней приведены методы оценки возможных доз 
внешнего облучения пострадавших территориях, 
результаты которых не превышают безопасных 
показателей, допустимых по современным нормам 
радиационной безопасности. Результаты были ана-
логичны данным выполненных ранее расчетов при 
использовании максимальных допущений [53, 55]. 

Инфекционные болезни. На сегодняшний день 
существует достаточно обширный перечень возбу-
дителей болезней, воздействие которых приводит 
к развитию транзиторных или хронических иммуно-
дефицитных состояний. К  таким инфекционным 
возбудителям относят: ВИЧ, герпесвирусы (ЦМВ, 
ВЭБ), грипп, малярию, парвовирус В19, туберку-
лез, и  это лишь небольшая их часть [56]. 
Некоторые из них способны перестраивать эффек-
торные иммунные реакциями или истощать их, при-
водя к развитию вторичных инфекций, вызываемы-
ми патогенной или условно-патогенной микрофло-
рой. Другие владеют свойствами ускользания 

от клеток иммунной системы, длительно персисти-
руя в организме хозяина. 

ВИЧ-инфекция. ВИЧ-инфекцию можно 
по праву назвать одним из самых распространен-
ных вирус-ассоциированных иммунодефицитов 
на планете. На конец 2022 г. общемировое число 
людей, живущих с ВИЧ, достигло 39 млн человек, 
с  начала эпидемии ВИЧ инфицировались более 
85,6  млн человек, ежегодно последствия этого 
вирусного заболевания уносят жизни полумиллио-
на людей (630 тыс. в  2021  г.) (https://www.una-
ids.org/ru/resources/fact-sheet). 

На протяжении всего периода времени наблюде-
ния изменялись характер эпидемического процесса 
и наиболее уязвимые группы населения для распро-
странения и  поражения ВИЧ-инфекцией. Если 
в конце XX — начале XXI в. такой группой были 
потребители инъекционных наркотиков, то в настоя-
щее время наблюдается выход заболевания за пре-
делы неблагополучных в социально-адаптированные 
слои населения [57, 58]. По предварительным дан-
ным 14% людей во всем мире, имеющих ВИЧ-поло-
жительный статус, все еще не знают о своем диагно-
зе, и это создает предпосылки к их позднему выявле-
нию, на стадии развития вторичных и оппортунисти-
ческих заболеваний. 

Характерная особенность ВИЧ-инфекции 
на современном этапе — мультиморбидность ее раз-
вития и клинических проявлений, неуклонное про-
грессирование без АРТ. Известно, что пациенты 
с ВИЧ чаще имеют в анамнезе сопутствующие забо-
левания печени, а также повышенную предрасполо-
женность к инфицированию вирусными гепатитами. 
Ввиду особенностей жизненной ситуации и социаль-
ного окружения они могут быть склонны к употребле-
нию различных психоактивных веществ, тем самым 
усиливая риски развития иммуносупрессии с присо-
единением оппортунистических инфекций. Системное 
воздействие ВИЧ приводит к хроническому воспале-
нию и как следствие поражениям головного мозга, 
сердечно-сосудистой системы, почек и других орга-
нов. И наконец, применяемые препараты для лечения 
ВИЧ также оказывают нежелательные эффекты 
на организм, потенцируя развитие метаболических 
изменений, неврологических нарушений и др. [59]. 

Благодаря достижениям в  области лечения 
и внедрению АРТ ВИЧ-инфекция стала контроли-
руемым заболеванием, однако сохраняющееся 
хроническое воспаление может предрасполагать 
к раннему развитию злокачественных новообразо-
ваний, обменным нарушениям и сосудистым забо-
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леваниям. В отсутствие терапии ВИЧ прогресси-
рует до  поздней стадии заболевания (СПИД), 
которое характеризуется глубокой лимфопенией 
и восприимчивостью к инфекциям, вызываемым 
условно-патогенными микроорганизмами [60]. 

Особенности иммунопатогенеза ВИЧ-
инфекции. Попадая в организм, ВИЧ циркулиру-
ет во внутренних жидкостях в виде РНК-содержа-
щего вириона. Он поражает клетки, на поверхно-
сти которых экспрессируется рецептор CD4, 
необходимый для прикрепления вируса. К таким 
клеткам относятся: Т-лимфоциты, дендритные 
клетки (ДК), клетки микроглии и  другие клетки 
нервной системы, макрофаги, мегакариоциты, 
моноциты, эозинофилы, эпителиальные клетки 
кишечника, клетки Лангерганса [61]. 

Жизненный цикл ВИЧ начинается со связыва-
ния белка вируса gp120 с клеточным рецептором 
CD4 и хемокиновыми рецепторами клетки-мише-
ни (CCR5 или CXCR4). Инфицированные клетки 
мигрируют в лимфатические узлы, где происходит 
первоначальная репликация вируса и  заражение 
близлежащих CD4-Т-клеток. Уже во время острой 
ВИЧ-инфекции наблюдается значительное исто-
щение лимфоидной ткани кишечника [62]. 

ВИЧ вызывает Т-клеточную лимфопению 
посредством нескольких механизмов: ВИЧ-инду-
цированный апоптоз; вирусный цитопатический 
эффект; апоптоз, вызванный неспецифической 
иммунной активацией, и цитотоксичность ВИЧ-
инфицированных клеток [63]. 

Прямое цитопатическое действие вируса выра-
жается в непосредственном нарушении целостно-
сти мембраны клетки-мишени во время высвобож-
дения новых копий вируса, проницаемости плазма-
тической мембраны, накоплении неинтегрирован-
ной вирусной ДНК. Особенностью некоторых 
штаммов ВИЧ является способность к  образова-
нию синцитиев — гигантских конгломератов кле-
ток, похожих на  одну многоядерную структуру, 
формирующуюся путем адгезии инфицированных 
и неинфицированных CD4-Т-лимфоцитов [57, 61]. 

Включения цитотоксических реакций и актива-
ция CD8-Т-лимфоцитов также приводят к сниже-
нию количества CD4-Т-лимфоцитов. 

ВИЧ-инфекция приводит к поражению ростков 
кроветворения, нарушая продукцию CD4-лимфоци-
тов. Это в большей степени связано с изменением 
микроокружения стволовых клеток и воздействием 
цитокинов, в результате чего нарушается нормаль-
ная пролиферация и дифференцировка клеток [61]. 

Тимус — орган, который играет важную роль 
в  поддержании пула наивных Т-лимфоцитов 
и  пополнении их запаса в  условиях ускоренной 
гибели, также является мишенью для ВИЧ. При 
морфологическом исследовании тимуса у больных 
ВИЧ-инфекцией было обнаружено уменьшение 
количества тимоцитов и изменение общей структу-
ры органа [62]. 

Уменьшение количества циркулирующих имму-
нокомпетентных клеток в кровеносном русле про-
исходит в результате их перераспределения и ухода 
в периферические органы и ткани. Этот феномен 
связан с повышенной выработкой провоспалитель-
ных цитокинов в лимфатических узлах, что приво-
дит к высвобождению молекул адгезии [васкуляр-
ные молекулы клеточной адгезии 1 (VCAM-1) 
и межклеточной адгезии (ICAM-1)]. Экспрессия 
CD4-клетками L-селектина (CD62L) дополнитель-
но способствует миграции CD4-клеток в перифе-
рические лимфоидные органы [61]. 

Активация иммунной системы является особенно 
важным звеном в  патогенезе ВИЧ-инфекции. 
Одной из наиболее очевидных причин нахождения 
иммунной системы в  напряженном состоянии 
является пожизненная персистенция ВИЧ в орга-
низме. На сегодняшний день установлено, что 
непрекращающаяся репликация вируса в лимфоид-
ной ткани кишечника приводит к микробной транс-
локации антигенов из просвета кишечника, которая 
активирует врожденный и адаптивный иммунный 
ответ. Это сопровождается увеличением уровня 
липополисахаридов (ЛПС) в сыворотке крови. Во 
время проведения АРТ уровни ЛПС снижаются, но 
не достигают нормальных значений [63, 64]. 

Вирусные белки, такие как Env, Nef и Tat, также 
могут быть причастны к  запуску хронической 
иммунной активации. Известно, что экспрессия Nef 
ВИЧ-1 отдельно в Т-клетках приводит к их актива-
ции. Это, в свою очередь, создает идеальную среду 
для репликации ВИЧ и, таким образом, может спо-
собствовать усилению иммунной активации и апоп-
тоза Т-клеток при хронической инфекции. Было 
показано, что дополнительная форма гибели клеток, 
называемая аутофагией, при которой органеллы 
секвестрируются и направляются к лизосомальным 
путям, индуцируется белком Env ВИЧ в неинфици-
рованных Т-клетках [62]. 

В качестве возможного фактора поддержания 
иммунной активации была предложена потеря орга-
низмом регуляторных CD4-Т-клеток. Активация 
CD8-Т-клеток, оцениваемая по экспрессии CD38, 
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и повышенная экспрессия маркера апоптоза PD-1 
были идентифицированы как прогностические фак-
торы прогрессирования заболевания, не зависящие 
от количества CD4-Т-клеток, но, вероятно, связан-
ные с репликацией вируса [65, 66]. С активностью 
CD8-Т-клеток коррелирует и содержание сыворо-
точного хемокина RANTES как маркера иммунной 
активации [67]. 

Результаты крупного исследования SMART про-
демонстрировали увеличение содержания в сыво-
ротке крови у больных ВИЧ-инфекцией D-димера, 
IL-6 и СРБ, что указывает на связь между репли-
кацией вируса, воспалением и риском прогресси-
рования инфекции [68]. 

Хемокины играют центральную роль в миграции 
и активации иммунных клеток. Известны по край-
ней мере 20 различных хемокиновых рецепторов 
и около 50 различных хемокинов, описанных как их 
лиганды. Хемокиновые рецепторы экспрессируют-
ся ДК и  Т-клетками [69]. Предполагается, что 
незрелые ДК способствуют толерантности Т-кле-
ток, тогда как регуляторные Т-клетки и зрелые ДК 
вызывают защитные Т-клеточные ответы. ВИЧ 
активирует ДК с последующей сенсибилизацией 
и пролиферацией Т-клеток, что, в  свою очередь, 
обеспечивает вирус потенциальными клетками-
мишенями для репликации. 

ВИЧ-инфекцию связывают с преждевременным 
старением организма, которое затрагивает и иммун-
ную систему. В процессе перестройки Т-клеточного 
рецептора во время созревания Т-клеток в тимусе 
в них сохраняется вырезанная ДНК Т-клеточного 
рецептора (Т-рецепторное эксцизионное кольцо, 
или TREC). Содержание TREC отражает как про-
дукцию тимуса, так и предшествующие раунды про-
лиферации Т-клеток с накоплением «старых» Т-
клеток. ВИЧ-инфекция приводит к сдвигу среднего 
«иммунологического возраста» Т-клеток перифе-
рической крови: содержание TREC в Т-клетках при 
ВИЧ-инфекции заметно снижается по сравнению 
с неинфицированным человеком. Укорочение тело-
меров во время клеточного деления служит еще 
одним маркером клеточного старения [62]. 

Другими известными последствиями иммунного 
«старения» при ВИЧ-инфекции, высвобождения 
воспалительных и провоспалительных цитокинов 
являются ранние остеопороз, атеросклероз и ВИЧ-
деменция. 

В данном разделе мы рассмотрели наиболее 
важные и изученные механизмы иммуносупрессии 

при ВИЧ-инфекции. Очевидно, что они реали-
зуются совместно, однако вопрос о  том, какой 
из них является ведущим, все еще остается пред-
метом исследований. 

Синдром восстановления иммунитета при 
ВИЧ-инфекции. В настоящее время существуют 
четкие рекомендации о том, что АРТ показана всем 
ЛЖВ вне зависимости от количества CD4-лимфо-
цитов и  вирусной нагрузки (ВН) ВИЧ в  крови. 
Наиболее благоприятным временем для назначения 
лечения и улучшения прогноза для жизни пациента 
являются ранние стадии ВИЧ-инфекции в отсут-
ствие оппортунистических и вторичных заболева-
ний. Однако по  причине длительного отсутствия 
явных клинических проявлений ВИЧ-инфекции 
и сохраняющегося удовлетворительного самочув-
ствия пациента болезнь нередко диагностируется 
в продвинутых стадиях, характеризующихся выра-
женной иммуносупрессией. В таких случаях начало 
АРТ на  фоне дисрегуляции иммунной системы 
может сопровождаться риском развития синдрома 
восстановления иммунитета (СВИ) [70]. 

Синдром восстановления иммунитета (СВИ) 
[синдром восстановления иммунной системы 
(СВИС), синдром иммунной реконституции 
(СИР), воспалительный синдром восстановления 
иммунной системы (ВСВИС), Immune reconstitu-
tion inflammatory syndrome (IRIS), Immune restora-
tion disease (IRD), Immune reconstitution syndrome 
(IRS)] развивается у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с  выраженной иммуносупрессией, про-
является прогрессирующим ухудшением состоя-
ния, развитием новых или ранее пролеченных 
оппортунистических инфекций, вторичных и сома-
тических заболеваний на фоне эффективной АРТ 
в течение первых трех месяцев лечения [71, 72]. 

Частота развития СВИ у  пациентов, начавших 
АРТ, составляет 10–32% [73]. По некоторым дан-
ным частота развития туберкулез-ассоциированного 
СВИ может достигать 45–50% [74]. Такой широкий 
процентный диапазон отчасти связан со сложностями 
в диагностике данного состояния и наличия множе-
ства внешних факторов, влияющих на  эффектив-
ность АРТ. К факторам, предрасполагающим к раз-
витию СВИ, относят продвинутую стадию заболева-
ния (4Б, 4В), выраженную иммуносупрессию (коли-
чество CD4-лимфоцитов в крови ниже 200 кл/мкл), 
высокую ВН ВИЧ в крови, наличие оппортунистиче-
ских и СПИД-ассоциированных заболеваний, вклю-
чая туберкулез, недостаточный интервал времени 
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между лечением оппортунистических инфекций, вто-
ричных заболеваний и началом АРТ, мужской пол, 
отсутствие ранее проводимого лечения ВИЧ-инфек-
ции («наивные» пациенты) [71]. 

Нельзя исключить возможность формирования 
СВИ на фоне более высокого содержания CD4-лим-
фоцитов, так как не только низкий уровень CD4-
лимфоцитов, но и несовершенство функционального 
статуса иммунной системы у ВИЧ-инфицированных 
пациентов провоцирует манифестацию синдрома. 

Иммунопатогенез синдрома до  конца не ясен 
и требует дополнительных исследований. Пред пола -
гается, что триггерным фактором развития СВИ 
является дисрегуляция иммунного ответа на воздей-
ствие антигенных стимулов на  фоне начала АРТ. 
Патофизиология процесса предполагает вовлечение 
нескольких факторов: восстановление числа имму-
нокомпетентных клеток и функциональное перерас-
пределение лимфоцитов, дефект в  регуляторной 
функции, изменения Тh-клеточного профиля, высо-
кий уровень РНК ВИЧ, а также генетическая пред-
расположенность организма (рис. 3) [75]. 

Выделяют два основных клинических варианта 
СВИ: 

1) демаскирующий тип (англ. Unmasking) — 
развитие новых оппортунистических или вторич-
ных инфекций и заболеваний как воспалительный 
ответ на АРТ; 

2) парадоксальный тип  — обострение ранее 
диагностированного и пролеченного заболевания 
на фоне начала АРТ. 

Не существует абсолютных диагностических кри-
териев СВИ, что связано с полиэтиологичностью син-
дрома, нередко спровоцированного несколькими 
патогенетическими факторами. Ниже представлены 
критерии диагностики СВИ, разработанные Френчем 
(2004) и Робертсоном (2006) [76, 77] (табл. 3). 

Зарубежные авторы отмечают, что прогноз при 
развитии СВИ относительно благоприятный [78], 
чему способствуют несколько факторов: 

— проведение углубленного обследования 
пациентов с целью выявления латентных и субкли-
нических форм оппортунистических инфекций 
(ОИ) до начала АРТ; 

— АРТ эффективна только в случае своевре-
менного ее назначения до развития тяжелого имму-
нодефицитного состояния и после непосредствен-
ного лечения оппортунистических заболе ваний; 

— следует своевременно выявлять пациентов 
с  высоким риском развития СВИ, определять 
оптимальное время назначения АРТ у  пациентов 
с уже имеющимися ОИ; 

— индивидуализированный подход к  лечению 
ОИ у пациентов с СВИ: в случаях легкого течения 
синдрома  — назначение нестероидных противо-
воспалительных препаратов, при более тяжелом 
течении — назначение ГКС. 

Следует помнить, что при некорректном лечении 
ОИ сопутствующая гормональная терапия может 

ухудшить течение заболевания, привести к  его 
генерализации и летальному исходу [72, 78]. 

В случаях развития СВИ пациенты должны быть 
госпитализированы и курироваться подготовленны-
ми врачами-инфекционистами. СВИ в большинстве 
случаев не требует прерывания АРТ. Во многом 
исход зависит от соблюдения баланса между нача-
лом АРТ, лечением вторичных заболеваний и про-
ведением поддерживающей терапии. 

Заключение. Иммунодефицитные состояния 
представляют собой обширную группу заболеваний, 
и благодаря открытиям последних лет ожидается, 
что их количество будет непременно увеличиваться. 
Современные возможности молекулярной диагно-
стики и генетики, такие как секвенирование нового 
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Рис. 3. Патогенез синдрома восстановления иммунитета 
Fig. 3. The pathogenesis of immune reconstitution syndrome



поколения, все больше приближают нас к персона-
лизированному подходу к пациенту. 

С учетом полиморфности проявлений ИД, 
а  также разнообразия факторов, которые могут 
повлиять на количественные и функциональные 
составляющие иммунной системы, становится 
актуальным проведение работ по реализации меж-

дисциплинарного подхода в  ведении и  лечении 
пациентов с подозрением на ИД. 

Сотрудничество клиницистов разных специали-
заций будет иметь ключевое значение для обес-
печения взаимного обогащения знаниями в обла-
сти диагностики и лечения иммунодефицитов раз-
личной этиологии.
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