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2. Labordiagnostik
Sekundäre Immundefizienzen (SID) sind krank-
hafte Zustände mit gesteigerter Anfälligkeit für
Infektionen als Folge von immunsuppressiven
Therapien, chronischen Erkrankungen, Infektio-
nen oder anderen Umwelteinflüssen. Basierend
auf der mutmaßlichen Ätiologie der SID und des
Infektprofils dient die immunologische Labordia-
gnostik insbesondere zur differential-dia-
gnostischen Abgrenzung anderer Krankheitsbil-
der inklusive eines möglicherweise zugrundelie-
genden primären Immundefekts, ferner zur besse-
ren Einordnung und kontinuierlichen Überwa-
chung (Immunmonitoring) von SID in Bezug auf
Therapiemaßnahmen und Planung und zur Erfas-
sung von immunologischer Rekonstitution nach
immunsuppressiven und immunablativen Thera-
pien. Sekundäre Immundefizienzen sind deutlich
häufiger als primäre Immundefekte – etwa 30-mal
so häufig [1, 2]. Daher stellen sie die wichtigste
Differentialdiagnose bei erhöhter Infektanfällig-
keit und Verdacht auf einen Immundefekt beim
erwachsenen Patienten dar. Eine besondere Her-
ausforderung für die Labordiagnostik im Rahmen
von hämatologischen Neoplasien, autoimmun
vermittelten Zytopenien und autoinflammatori-
schen Krankheitsbildern stellt die Tatsache dar,
dass diese Erkrankungen weitaus häufiger bei
diversen primären Immundefekten als in der Nor-
malbevölkerung auftreten, und in manchen Fällen
ohne offensichtliche Infektanfälligkeit oder vor
deren Manifestation auftreten können. In einigen
Fällen führt auch die Einleitung einer immunsup-
pressiven Therapie der oben genannten Gruppen
von Erkrankungen erst zur “Demaskierung” einer
zu Grunde liegenden angeborenen Störung des
Immunsystems (engl. Inborn Errors of Immunity,
IEI) [3]. Klinische Warnzeichen der pathologi-
schen Infektanfälligkeit und mit IEI assoziierten
Komplikationen werden unter den Akronymen
“ELVIS” und “GARFIELD” zusammengefasst (☞
Kap. 1).

2.1. Immunologische Labor-
diagnostik bei SID
Abhängig von der Art der Infektanfälligkeit und
der klinischen Symptomatik, die zur labor-
diagnostischen Abklärung eines möglichen SID
führen, wird die diagnostische Testauswahl unter-
schiedlich und gegebenenfalls spezifischer sein,
aber in der Regel empfiehlt sich eine stufenweise
Herangehensweise. Die Anamnese und die klini-
schen Symptome liefern den entscheidenden Kon-
text, in dem die entsprechende Labordiagnostik
ausgewählt und interpretiert werden sollte. Die
nachfolgend aufgeführte Basisdiagnostik ist so
gewählt, dass sie möglichst überall und patienten-
nah zur Verfügung stehen kann. Vor geplanten
immunsuppressiven Therapien oder operativen
Eingriffen von Organen des Immunsystems (z.B.
Splenektomie, Thymektomie) sollte immer ange-
strebt werden vor Therapiebeginn einen präthera-
peutischen Immunstatus zu erheben, der sich nach
der Therapieart und den zu überwachenden im-
munologischen Verlaufsparametern zur Früh-
erkennung eines möglichen SID richtet. Auch
kann der prätherapeutische Immunstatus eine
Risikoabschätzung für die spätere Entwicklung ei-
nes SID sein, so ist etwa ein niedrigerer IgG-Spiegel
vor Beginn einer B-Zell-depletierenden Therapie
ein Risikofaktor für eine spätere sekundäre Hypo-
gammaglobulinämie und Infektanfälligkeit [4].
Im Gegensatz zu dieser immunologischen Basis-
diagnostik sollten weiterführende immunologi-
sche Untersuchungen fallbezogen und unter Kon-
sultation einer Fachabteilung für klinische Immu-
nologie und Immundefizienz erfolgen, denn oft
werden die weiterführenden immunologischen
Spezialuntersuchungen nur an diesen spezialisier-
ten Zentren und wenigen Laboren in Deutschland
angeboten.

2.1.1. Basisuntersuchungen

Zur immunologischen Basisdiagnostik zählen
unter anderem die Immunglobulinspiegel (IgG,
IgA, IgM), ein Differentialblutbild, Impfantikör-
per (Diphterie-, Tetanus-, Pneumokokken-IgG
gesamt oder serotypspezifisch) (☞ Tab. 2.1).
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Basisdiagnostik Parameter

Immunglobuline
(quantitativ)

 IgG

 IgA

 IgM

 (IgE)

 Immunfixationselektro-
phorese

Differential-
blutbild

 Leukozyten

 Lymphozyten

 neutrophile Granulozyten

 Monozyten

 (Thrombozyten

 Hb

 Erythrozyten)

Spezifische Anti-
körperspiegel

 Tetanus

 Diphterie

 Pneumokokken

Lymphozyten-
subpopulationen

 CD3+-T-Zellen

 CD4+-T-Helferzellen

 CD8+-zytotoxische
T-Zellen

 CD19+-B-Zellen

 CD16+/CD56+-NK-
Zellen

Internistisches
Basislabor

 Leberfunktion

 Nierenfunktion

 Gesamteiweiß

 Albumin

Tab. 2.1: Basisdiagnostik zur Abklärung SID.

Die sekundäre Hypogammaglobulinämie (SHG)
ist die häufigste Form der sekundären Immundefi-
zienz und meist die Folge von medikamentösen
Therapien. Bei der Beurteilung einer sekundären
Hypogammaglobulinämie (IgG) sollte die
Schwere (IgG: <700 mg/dl, IgG: 400-699 mg/dl,
IgG: 200-399 mg/dl und IgG: 0-199 mg/dl) als auch
die Dauer (3 bis 6 Monate, 6 bis 12 Monate, 12 bis
24 Monate, und länger als 24 Monate) erfasst und
beurteilt werden [4]. Die Bestimmung von IgA
und IgM ist bei der Erstdiagnose einer SHG und
gegebenenfalls zur Beurteilung einer Rekonstitu-
tion, Therapiewechsel oder Therapiestopp sinn-
voll. Isolierte oder kombinierte Verminderungen
von IgA und IgM sind jedoch klinisch meist nicht

relevant und in den meisten Fällen nicht mit einer
erhöhten Infektanfälligkeit verbunden. Das
Gesamt-IgE kann bei der Differentialdiagnose
bestimmter, vorwiegend primärer, Immundefekte
hilfreich sein, ist aber als Bestandteil der Basisdia-
gnostik nicht zwingend erforderlich. Insbesondere
bei pädiatrischen Patienten sollten altersspezifi-
sche Referenzwerte zur Beurteilung der Immung-
lobulinspiegel herangezogen werden. Die quanti-
tative Immunglobulinbestimmung wird durch
Eiweißelektrophorese plus Gesamteiweiß- und Al-
buminbestimmung, sowie bei Auffälligkeiten um
eine Immunfixation ergänzt. Die Eiweiß- und
Albuminbestimmung dienen unter anderem zum
Ausschluss eines Eiweißverlustsyndroms, mittels
der Immunfixation können monoklonale Gam-
mopathien nachgewiesen werden. Das Differen-
tialblutbild dient zum Nachweis von Leukopenien,
insbesondere Neutropenie, und Lymphozyto-
penien. Zur weiteren Abklärung einer Lymphozy-
topenie ist eine Lymphozytenphänotypisierung
sinnvoll, in der Absolutzellzahlen von CD4+-,
CD8+-T-Zellen, B-Zellen und NK-Zellen ermit-
telt werden. Eine CD4-T-Zell-Lymphozytopenie
sollte immer weiter abgeklärt werden (u.a. Testung
auf HIV) und ggf. Maßnahmen zur Pneumocystis-
jirovecii-Pneumonie (PjP)-Prophylaxe eingeleitet
werden (☞ Kap. 4.). CD4-Lymphozytopenie tre-
ten auch auf bei enteralem Eiweißverlust, Lymph-
angiektasien, dem Good-Syndrom und unter The-
rapie mit Steroiden (☞ auch Tab. 3.1 und 3.2).

Die Immunglobulinspiegel (IgG) sollten bei ge-
planten B-Zell-gerichteten Therapien bereits vor
Therapiebeginn untersucht werden, im Verlauf
dann je nach Erkrankung alle 3 bis 12 Monate,
nach Beendigung der Therapie dann nach 6 bis 12
Monaten um eine Rekonstitution zu erfassen (☞
Tab. 2.2). Die Bestimmung von Gesamt CD19+-B-
Zell-Zahlen vor Beginn und zur Verlaufskontrolle
bei diversen B-Zell-depletierenden Therapiever-
fahren im Bereich von Autoimmunerkankungen
empfehlenswert, jedoch noch nicht allgemeiner
Standard wie die Bestimmung des IgG-Spiegels (☞
Tab. 2.2). Ein normaler IgG-Spiegel ist jedoch
nicht gleichbedeutend mit einer erfolgten B-Zell-
Repopulation, da die IgG-Produktion überwie-
gend aus langlebigen Plasmazellen stammt. Bei der
Abklärung eines SID sollte beachtet werden, dass je
nach behandelter Grunderkrankung die Repopu-
lation der B-Zellen in der Peripherie nach Beendi-
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gung der B-Zell-depletierenden Therapie unter-
schiedlich lange dauern kann, in der Regel etwa 6
Monate bis 12 Monate, in Einzelfällen bleibt die
Repopulation aber auch ganz aus.

2.1.2. Weiterführende Untersuchun-
gen zur Abklärung der sekundären
Hypogammaglobulinämie
Je nach den Auffälligkeiten in der Basisdiagnostik
und der jeweiligen klinischen Symptomatik sind
im nächsten Schritt weiterführende Untersuchun-
gen sinnvoll, von denen einige beispielhaft in den
Tab. 2.3 und 2.4 aufgeführt sind. Die Auswahl
orientiert sich wieder an der klinischen Sympto-
matik des Patienten und den Ergebnissen des Ba-
sis-Screenings. Insbesondere wenn eine weiterfüh-
rende Diagnostik zur Abgrenzung eines IEI erwo-
gen wird empfiehlt sich die Einbindung einer im-
munologischen Fachabteilung, auch weil die spe-
zialisierte Diagnostik oft nur an diesen Zentren
vorgehalten wird. Am häufigsten finden sich se-
kundäre Antikörpermangelzustände bzw. sekun-

däre Hypogammaglobulinämien (SHG), deswe-
gen wird das immundiagnostische Vorgehen an
dieser Indikation ausführlicher erläutert.
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Erkrankung Initiales Screening Verlaufskontrollen Fachgesellschaft

Rheumatoide
Arthritis

IgG-Spiegel vor der 1. Dosis
RTX

IgG-Spiegel vor jedem
weiteren RTX-Zyklus,
engmaschige Kontrollen
bei Hochrisikogruppen

RCEC (2011)

Ig-Spiegel vor der 1. Dosis
RTX

IgG-Spiegel 4 bis 6 Mo-
nate nach RTX-Gabe und
vor jedem weiteren RTX-
Zyklus

BSR, BHPR (2011)

Systemischer
Lupus
Erythematodes

bei Diagnose und vor Therapie
mit einem Medikament mit
hohem Risiko für sekundäre
Hypogammaglobulinämie

3 bis 6 Monate nach The-
rapiebeginn, danach jähr-
lich

BSR (2018)

ANCA-assoziierte
Vaskulitis

vor jedem RTX-Zyklus vor jedem RTX-Zyklus BSR, BHPR (2014)

vor jedem RTX-Zyklus vor jedem RTX-Zyklus
und bei Patienten mit
rekurrierenden Infekten

EULAR, ERA,
EUVAS (2018)

CLL bei Diagnose – BCSH

vor jeglicher Therapie – ESMO

Tab. 2.2: Zusammenfassung der Empfehlungen für Immunglobulinspiegel-Bestimmungen vor und nach Auf-
nahme einer B-Zell-depletierenden Therapie bei ausgewählten Erkrankungen [nach Otani, 2022]. AAAAI, Ameri-
can Academy of Allergy, Asthma & Immunology; BCSH, British Committee for Standards in Haematology; BSR,
British Society for Rheumatology; BHPR, British Health Professionals in Rheumatology; ERA, European Renal Asso-
ciation; ESMO, European Society for Medical Oncology; EULAR, European League Against Rheumatism; EUVAS,
European Vasculitis Society; RCEC, Rituximab Consensus Expert Committee.



Weitere Diagnostik Parameter

Immunglobuline
(Subklassen)

 IgG1-4

B-Zell-
Phänotypisierung

 Gesamt-B-Zell-Zahl
(CD19+)

 transitionale B-Zellen
(IgM++CD38++)

 IgM-Gedächtnis-B-
Zellen (IgD+CD27+)

 klassengewechselte
Gedächtnis-B-Zellen
(IgD-CD27+)

 Plasmablasten (IgM-
CD38++)

Diagnostische
Impfung

 Tetanus-IgG

 Pneumokokken-IgG

 Salmonella typhi-IgG

Quantitative freie
Leichtketten

 kappa-Leichtketten

 lambda-Leichtketten

Tab. 2.3: Weiterführende Diagnostik zur Abklärung
bei Verdacht auf sekundäre Hypogammaglobulinämie.

Die Bestimmung der Immunglobulinsubklassen
ist nur sinnvoll bei Patienten mit normalem
Gesamt-IgG und rezidivierenden respiratorischen
Infekten durch bekapselte bakterielle Erreger. Se-
lektive IgG1-Defekte führen meist auch zu einem
erniedrigten Gesamt-IgG. Selektive IgG2- oder
kombinierte IgG2/IgG4-Mangelzustände führen
häufig zu Anfälligkeit für Infektionen durch
bekapselte bakterielle Erreger und sind klinisch am
relevantesten. Zur weiteren Abklärung kann in
diesen Fällen eine diagnostische Impfung mit
einem Pneumokokken-Impfstoff sinnvoll sein (☞
Abschnitt Diagnostische Impfungen). Die Unter-
suchung der quantitativen freien Leichtketten im
Serum kann eine weitere nützliche Untersuchung
in der Differentialdiagnose sekundärer Hypogam-
maglobulinämien sein. So sind sowohl die indivi-
duellen als auch die Summe der freien Leichtketten
im Serum sensitiv und spezifisch für eine variable
Immundefekterkrankung (engl. Common Varia-
ble ImmunoDeficiency, CVID) und können helfen,
diese von anderen, auch sekundären, Formen der
Hypogammaglobulinämie zu differenzieren [5, 6].

Bei Nachweis einer Hypogammaglobulinämie
oder anderen Hinweisen auf einen Defekt der B-
Lymphozyten ist die Untersuchung der B-Zell-

Subpopulationen mittels Durchflusszytometrie
der nächste Schritt. Einige der wichtigen B-Zell-
Populationen, die sich im peripheren Blut nach-
weisen lassen, sind in der Tab. 2.3 aufgeführt.
Transitionale B-Zellen sind die früheste Entwick-
lungsstufe der peripheren B-Zellen und entspre-
chen B-Zellen, die nach der antigenunabhängigen
frühen Entwicklungsphase ihre Nische im Kno-
chenmark verlassen haben. Deshalb sind transitio-
nale B-Zellen ein guter Marker für die Neuproduk-
tionsrate von B-Zellen aus dem Knochenmark.
Nach B-Zell-depletierender Therapie oder auch
nach Stammzell- oder Knochenmarkstransplanta-
tion finden sich oft erhöhte Zahlen von transitio-
nalen B-Zellen als Repopulationsphänomen. Er-
niedrigte oder fehlende transitionale B-Zellen
können auf eine frühe spezifische B-Zell-
Entwicklungsstörung hinweisen, finden sich aber
auch nach Glukokortikoid [7] und nach myeloto-
xischen Therapien oder bei Knochenmarkversa-
gen (z.B. GATA2-Defizienz). Verminderungen
oder Fehlen von Gedächtnis-B-Zellen und Plas-
mablasten sind häufiger bei primären Antikörper-
mangelerkrankungen zu finden, schließen aber
eine SHG nicht aus [7, 8]. Eine isolierte Verminde-
rung von nicht-klassengewechselten bzw. IgM-
Gedächtnis-B-Zellen tritt bei Patienten nach Sple-
nektomie auf.

2.1.3. Diagnostische Impfungen

Diagnostische Vakzinierungen sind unter laufen-
der Immunglobulinsubstitution nicht sinnvoll, da
die Immunglobulinpräparate hohe Titer der ent-
sprechenden Impfantikörper enthalten. Ist ein
Auslassversuch der Immunglobulinsubstitution
geplant und klinisch vertretbar, sollten diagnosti-
sche Impfungen frühestens 3 Monate nach Been-
digung der IGRT erfolgen. Optimaler Zeitpunkt
zum Erfassen der Impfantwort ist in der Regel 4 bis
6 Wochen (Pneumokokken) bzw. 2-3 Wochen
(Tetanus) nach der Impfung [9]. Tetanus-Toxoid-
Impfstoffe sind gut geeignet, um die T-Zell-
abhängige Antikörperantwort zu untersuchen. Die
protektiven Antikörperspiegel für das Tetanus-
Vakzin liegen bei 0,15 IU/ml [9], und nach der
Impfung wird ein etwa 20-facher Anstieg des Titers
erwartet [10]. Wenn spezifisch die T-Zell-unab-
hängige Antikörperbildung auf Polysaccharide
untersucht werden soll, wurden bislang reine Poly-
saccharid Impfstoffe (z.B. Pneumovax 23) verwen-
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det [9]. Ob diese Empfehlung auch zur Abklärung
von möglichen spezifischen SHG übernommen
werden kann ist unklar und daher ist eine Impfung
mit einem Konjugatimpfstoff gegen Pneumokok-
kenpolysaccharide vorzuziehen. Eine positive
Impfreaktion und protektive serotypspezifische
IgG-Antikörperspiegel liegen bei 1,3 µg/ml, oder
bei mindestens einem vierfachen Anstieg des
Titers im Vergleich zu Werten vor der Impfung
[9]. Eine ausreichende globale Pneumokokken-
Polysaccharid-Impfantwort wird bei Personen im
Alter von 6 bis 65 Jahren angenommen, wenn
mehr als 70 % der getesteten serotypspezifische
IgG-Antikörperspiegel einen mindestens 2-fachen
Titeranstieg im Vergleich zu den Werten vor
Impfung zeigen [9]. Die defekte Pneumokokken-
Polysaccharid-Antikörperantwort wird in 3
Schweregrade und einen so genannten Gedächt-
nis- oder “Memory”-Phänotyp eingeteilt. Eine
Antwort auf nur 2 oder weniger Serotypen mit ei-
nem Titer von 1,3 µg/ml wird als schwerer Defekt
klassifiziert, als ein moderater Defekt gilt weniger
als 70 % der getesteten serotypspezifische IgG-
Antikörperspiegel erreichen einen Wert von
1,3 µg/ml und ein milder Defekt wird angenom-
men, wenn gegen mehrere Pneumokokken-
Polysaccharid-Serotypen keine protektiven Spie-
gel erreicht werden oder bei weniger als 70 % der
getesteten serotypspezifische IgG-Antikörper-
spiegel ein mindestens 2-facher Titeranstieg
erreicht wird. Der sogenannte Gedächtnis- oder
“Memory”-Phänotyp liegt vor, wenn die erreich-
ten protektiven Impftiter bereits nach 6 Monaten
wieder unter den Spiegel von 1,3 µg/ml abgesun-
ken sind [9]. Die serotypspezifische Bestimmung
von IgG-Antikörpern ist aktuell nur an wenigen
spezialisierten Zentren in Deutschland möglich,
etwas weiter verbreitet sind Bestimmungen der
Gesamt (23-valent)-IgG-Titer gegen Pneumokok-
kenpolysaccharide durch einen kommerziell
erhältlichen ELISA [10]. Nach Impfung sollte ein
2- bis 4-facher Titeranstieg nachweisbar sein, aller-
dings können einzelne serotypspezifsche Antikör-
perdefizienzen in dieser Untersuchung nicht nach-
gewiesen werden.

2.1.4. Weiterführende Laboruntersu-
chungen zur Abklärung von sekundä-
ren Immundefekten
Im Gegensatz zu sekundären Hypogammaglobu-
linämien sind sekundäre T-Zell- oder kombinierte
zelluläre Defekte bis auf die HIV-Infektion weni-
ger häufig. Besteht bei negativem HIV-Nachweis
eine Infektanfälligkeit für opportunistische Erre-
ger (atypische Mykobakterien, Pneumocystis jiro-
vecii, Pilzinfektionen) und deutliche Verminde-
rung der T-Zellen mit oder ohne gleichzeitige
Verminderung von B/NK-Zellen, kann eine erwei-
terte T-Zell-Phänotypisierung zusätzliche diagno-
stische Hinweise auch auf einen möglichen primä-
ren Immundefekt liefern (☞ Tab. 2.4). Eine Ver-
minderung der naiven T-Zellen (CD45RA+
CD4+) wird unter anderem beim Good-Syndrom,
bei COVID und bei Patienten nach Thymektomie
beobachtet, bei den letzteren sind auch Recent Thy-
mic Emigrants (RTE) (CD4+CD45RA+CD31+)
vermindert [11]. Erhöhte doppelt negative T-Zel-
len (CD3+TCRa/b+CD4-CD8-) können bei
Patienten mit benigner Lymphoproliferation
(Splenomegalie und Lymphadenopathie) und
autoimmunen Zytopenien in der Vorgeschichte
auf ein autoimmunes lymphoproliferatives Syn-
drom (ALPS) hinweisen. Bei normwertigen oder
grenzwertig normalen T-Zell-Zahlen und dem
klinischen Bild eines T-zellulären Immundefektes
(opportunistische Infektionen, virale Infekte, etc.)
kann die Untersuchung der T-Zell-Proliferation
zur weiteren Abklärung beitragen.

Bei Verdacht auf eine Granulozytenfunktionsstö-
rung, z.B. bei gehäuften Abszessen, ist neben dem
Differentialblutbild und Blutausstrich die Mes-
sung des “oxidative burst” eine weiterführende Un-
tersuchung. Der Oxidative-Burst-Test misst die
Fähigkeit von Granulozyten, reaktive Sauerstoff-
spezies (ROS) zur Abwehr von Krankheitserregern
zu produzieren, und dient damit der Überprüfung
der zellulären Funktion bei Verdacht auf eine Gra-
nulozytenfunktionsstörung, wie z.B. bei septischer
Granulomatose (CGD).
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Weitere
Diagnostik

Parameter

T-Zell-Sub-
populationen

 CD45RA+CD4+-naive T-
Zellen

 CD45RO+CD4+-Memory-
T-Zellen

 CD4+CD45RA+CD31+
recent thymic emigrants

 DNT (CD3+TCRa/b+
CD4–CD8–)

T-Zell-Funktion  T-Zell-Proliferation

Granulozyten-
funktion

 Oxidative burst

Tab. 2.4: Weiterführende Diagnostik zur Abklärung
bei Verdacht auf sekundären Immundefekt.

Je nach klinischem Bild und Art der Infektanfällig-
keit und weiteren assoziierten Symptomen sind
weitere Untersuchungen heranzuziehen. Das dia-
gnostische Vorgehen sollte sich an den Empfeh-
lungen der Diagnostik für primäre Immundefekt
orientieren [12].

So können zum einen die Identifikation und
Quantifizierung seltener Zellpopulationen, wie
etwa dendritische Zellen (GATA2-Defizienz) oder
regulatorische T-Zellen Hinweise auf einen zu
Grunde liegenden Defekt geben. Andererseits sind
funktionelle Untersuchungen wie T-Zell- oder
NK-Zell-Zytotoxizitätstest (Hämophagozytose-
syndrome) wichtig, um seltene Differentialdia-
gnosen zu erfassen. Schließlich lassen sich auch de-
fekte Proteine durch intrazelluläre Färbungen
nachweisen und nach Stimulation auch funktio-
nell testen (Phosphorylierung). Viele dieser Unter-
suchungen sind am Durchflusszytometer möglich
und relativ schnell durchführbar [13]. Jedoch ist
die diagnostische Sensitivität und Spezifität dieser
Verfahren bei der Abklärung von SID, insbesonde-
re nach immunsuppressiven Therapien oder im
Rahmen von lymphatischen Neoplasien oder
Autoimmunerkrankungen, vermutlich deutlich
herabgesetzt. Deshalb ist der Einsatz genetischer
Testverfahren zur differentialdiagnostischen Ab-
grenzung SID versus IEI sicherlich sinnvoller und
effizienter.

■ Schlussfolgerungen und Ausblick

Sekundäre Immundefekte (SID) sind die häufigste
Ursache einer pathologischen Infektanfälligkeit.
Durch den zunehmenden Einsatz von neuartigen
immunsuppressiven und immunmodulatori-
schen Therapien insbesondere im Bereich der
hämatologischen Neoplasien und Autoimmun-
erkrankungen wird die Inzidenz von SID trotz
gezielter Therapieansätze in den nächsten Jahren
weiter zunehmen. Die Basisdiagnostik umfasst die
Bestimmung von Immunglobulinen und Diffe-
rentialblutbild, weiterführende Diagnostik sollte
sich am Krankheitsbild und Ergebnis der Basisdia-
gnostik orientieren. Die zukünftigen Herausforde-
rungen für die immunologische Labordiagnostik
von SID sind vielfältig. Die Diagnostik wird perso-
nalisierter werden, um die jeweilig passenden The-
rapien auszuwählen und die Risiken einzelner Pa-
tienten für einen SID vorherzusagen. Dabei wer-
den neben immunologischen auch genetische Bio-
marker eine entscheidende Rolle spielen.

[...]
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