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Неспецифічні фактори резистентності (система комплементу, 

мононуклеарні та гранулоцитарні фагоцити) виконують свою захисну функцію 

і одними з перших ініціюють весь комплекс імунологічних реакцій. Ці клітини 

сприяють підтримці імунологічного контролю внутрішнього середовища 

організму завдяки присутності специфічних поверхневих рецепторів [1-3,6,8].  

Відомо, що фагоцитарні клітини здатні до хемотаксису, адгезії та 

ендоцитозу. Існують літературні дані, що дебют та тяжкість перебігу 

нейротрансміттерних порушень, а також характер ураження тимуса, залежить 

від неспецифічних факторів резистентності. У зв’язку з цим лабораторні 

показники фагоцитозу, такі як фагоцитарний індекс (ФІ), фагоцитарне число 

(ФЧ) та індекс завершеності фагоцитозу (ІЗФ) мають велику діагностичну та 

прогностичну значимість [1,3,5,7,8].  

Нами було виконано дослідження неспецифічних факторів резистентності 

на основі аналізу даних проведеного обстеження 102 осіб у віці від 18 до 69 

років з міастенією, які, за даними СКТ ОГК, були розділені на три групи. 

Перша група (М) складалась із 35 хворих на міастенію без структурних 

порушень тимуса. Друга група (МГ) складалась із 37 пацієнтів з міастенією на 

фоні гіперплазії тимуса. Третю групу (МТ) склали 30 хворих на міастенію на 

фоні тимоми. 

Аналіз отриманих даних показав, що у хворих всіх досліджуваних груп 

спостерігалось зниження ФІ, який характеризує інтенсивність фагоцитозу і 

визначається процентним показником кількості клітин, що вступили у 
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фагоцитоз. При цьому у хворих групи М показник ФІ достовірно був нижчим у 

2,3 рази у порівнянні з контрольною групою, в той же час у пацієнтів групи МГ 

цей показник достовірно не відрізнявся від контролю, але спостерігалась лише 

тенденція до зниження даного показника з великим діапазоном коливань. 

Найменший показник ФІ спостерігався у хворих групи МТ і був нижчий у 2,6 

разів у порівнянні з даним показником контрольної групи (табл. 1).  

   Таблиця 1 

Показники фагоцитарної активності гранулоцитарних нейтрофілів у 

хворих досліджуваних груп 

Показники М (n=35) МГ (n=37) МТ (n=30) Контроль (n=30) 

ФІ,  % 36,5±2,7* 72,14±17,5 32,3±2,2* 82,4±7,2 

ФЧ 1,8±0,2** 5,2±0,4* 2,1±0,3* 3,7±0,12 

ІЗФ 1,3±0,14 2,15±0,3* 1,5±0,14 1,4±0,31 

Примітка: *-  р<0,05 – у порівнянні з контрольною группою 

    **-  р<0,01 – у порівнянні з контрольною группою 

 

Фагоцитарне число (ФЧ), яке показує середню кількість мікроорганізмів, 

що поглинуті одним нейтрофілом і являє собою показник адгезивності та 

ендоцитозу фагоцитуючих нейтрофілів [1, 2, 4, 7], достовірно знижувався лише 

у хворих групи М та МТ в порівнянні з контрольною групою (у 2 та 1,8 рази 

відповідно). А у пацієнтів групи МГ навпаки даний показник достовірно 

збільшувався у 1,4 рази (табл. 1). 

 Відомо, що ендоцитоз чужорідних антигенів фагоцитуючими клітинами 

супроводжується так званим «респіраторним вибухом». На відміну від багатьох 

клітин, кисневе дихання не є системою життєзабезпечення фагоцитів - вони 

добре переносять гіпоксію і виконують ряд функцій в умовах анаеробіозу. За 

допомогою «респіраторного вибуху» моноцити-макрофаги і нейтрофіли 

вирішують ефекторні завдання, «озброюючись» проти мікробів й інших 

об'єктів, які сприймаються ними як антигомеостатичні чинники. В анаеробному 



середовищі фагоцити зберігають здатність до поглинання, але різко знижують 

токсичність по відношенню до багатьох антигенів [1-4,8]. 

Як відомо, утворення супероксиданіонів є найбільш раннім продуктом 

«респіраторного вибуху» в нейтрофілах і поєднується з процесами біосинтезу. 

У той же час інтенсивний синтез токсичних інтермедіаторів кисню представляє 

загрозу для самої клітини, оскільки вони мають здатність порушувати 

цілісність клітинних мембран. Лейкоцити здатні пристосовуватися до умов 

різкого зростання їх функціональної активності зміною свого метаболізму. 

Поряд з цим токсичні форми кисню пригнічують активність лізосомальних 

ферментів, спрямованих на внутрішньоклітинне перетравлювання бактерій, що 

представляє ІЗФ [1, 5-8]. 

  Отримані дані дослідження показали, що у пацієнтів груп М та МТ 

даний показник достовірно не відрізнявся від контрольних значень. А у хворих 

групи МГ показник ІЗФ достовірно збільшувався у 1,5 разів порівняно з 

контролем (табл.1). 

Узагальнюючі отримані дані було встановлено, що у всіх обстежених 

хворих на міастенію незалежно від структури тимуса визначаються порушення 

у системі неспецифічного імунітету, що мають різну направленість. Привертає 

увагу той факт, що пацієнти групи М та МТ мають схожу картину дисбалансу 

системи фагоцитозу, що проявляється у зниженні здатності фагоцитів до 

ендоцитозу та адгезії. 

Отже можна зробити висновок, що порушення адаптаційно-

компенсаторних реакцій неспецифічної резистентності в цих групах однотипні і 

опосередковано свідчать про наявність імунодефіциту. У той же час в групі МГ 

навпаки спостерігається підвищення адаптаційно-компенсаторних реакцій 

неспецифічної резистентності, що характерно для реакції гіперчутливості II 

типу (цитотоксичність).  

Відомо, що патогенез автоімунних захворювань тісно пов'язаний з 

накопиченням циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) в тканинах. ЦІК 

складаються з АГ, АТ і пов'язаних з ними компонентів комплементу С3, С4, 



С1q. В нормі імунні комплекси, що утворюються в кровотоці у подальшому 

фагоцитуються і руйнуються як фагоцитами, так і печінкою. Однак, при 

збільшенні їх розміру (у разі надлишку АГ і наявності в їх структурі IgM, C1q-

компонента комплементу) комплекси можуть відкладатися в периваскулярному 

просторі і кірковому шарі нирок, викликаючи активацію комплементу і 

запальні процеси  [1-5, 7]. 

Патологічні реакції на імунні комплекси можуть бути обумовлені 

підвищенням швидкості їх утворення над швидкістю елімінації, дефіцитом 

одного або декількох компонентів комплементу або функціональними 

дефектами фагоцитарної системи. Визначення рівня імунних комплексів у 

сироватці крові має важливе значення в діагностиці гострих запальних процесів 

в організмі і є показником активності перебігу автоімунних захворювань, 

алергічних реакцій III типу, при яких рівень ЦІК достовірно підвищується, а 

також в оцінці ефективності проведеного лікування  [2, 4, 7]. 

 

 
Рис. 1 Рівень циркулюючих імунних комплексів у хворих досліджуваних груп 
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групами. Концентрація ЦІК підвищувалась у хворих групи  М у 2,5 рази, у 

пацієнтів групи МТ у  2,2 рази і найменше підвищення даного показнику 

спостерігалось в групі МГ – у 1,9 разів у порівнянні з показником контрольної 

групи (рис.1). 

Враховуючи, що формування ЦІК є фізіологічним механізмом захисту, в 

наслідок чого швидко елімінуються екзогенні та ендогенні фактори. Тенденцію 

до підвищення рівня ЦІК у обстежених хворих можна вважати адаптаційною 

реакцією до виявлених нами порушень в системі фагоцитозу.  
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