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Стан клітинної ланки вродженого імунітету в інфертильних чоловіків  
на тлі токсокарозної інвазії
Л. Л. Воронцова, М. І. Дуб, В. А. Коваленко
ДЗ «Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України»

Дослідження ролі різноманітних факторів у розвитку патоспермії (наявність токсокарозної інвазії, рівень фрагментації 
ДНК сперматозоїдів, показники клітинної ланки вродженого імунітету) могло б доповнити вже наявні методи та дати 
можливість встановити вплив кожного фактора на ультраструктуру сперматозоїдів для кращого розуміння патогенезу 
порушень чоловічої репродуктивної функції.

Мета роботи – вивчення особливості порушень клітинної ланки вродженого імунітету в чоловіків із безпліддям на тлі 
токсокарозної інвазії.

Матеріали та методи. Обстежили 89 чоловіків віком від 20 до 45 років, яких поділили на 5 груп: перша (контрольна) – 12 
фертильних чоловіків; друга (група порівняння) – 27 інфертильних пацієнтів із нормальним рівнем фрагментації ДНК 
сперматозоїдів і з відсутністю антитіл до токсокар; третя – 20 інфертильних чоловіків із нормальним рівнем фрагментації 
ДНК сперматозоїдів і наявністю антитіл до токсокар; до четвертої та п’ятої груп увійшли по 15 інфертильних чоловіків із 
високим рівнем фрагментації ДНК сперматозоїдів і наявністю антитіл до токсокар та їхньою відсутністю відповідно. Всім 
чоловікам виконали комплексне дослідження, що включало визначення рівня фрагментації ДНК сперматозоїдів і наявності 
токсокарозної інвазії, вивчення стану клітинної ланки вродженого імунітету, оцінювання ступеня розладів імунної системи.

Результати. Незавершеність фагоцитозу нейтрофільної та моноцитарної ланок спостерігали в усіх групах зі збережен-
ням функціонально-метаболічного резерву у другій і п’ятій групах і виснаженням його у третій і четвертій. Результати 
оцінювання ступеня розладів імунної системи показали, що найбільш імунологічно компрометованими є групи без 
наявності токсокарозної інвазії, в яких встановили імунну недостатність 2–3 ступеня. У групах із наявністю токсокарозу 
визначали зміни від активації до імунної недостатності 2 ступеня (шляхом зростання поглинальної здатності моноцитів), 
що, можливо, зумовлено наявністю токсокарозної інвазії, яка, вочевидь, і викликає активацію саме моноцитарної ланки.

Висновки. Стан клітинної ланки вродженого імунітету в інфертильних чоловіків характеризується незавершеністю 
фагоцитозу як нейтрофільної, так і моноцитарної ланок. Наявність токсокарозної інвазії в цього контингенту хворих 
вносить певні зміни у фагоцитарну систему, що проявляється зростанням поглинальної здатності саме моноцитів, які 
є ключовими імунними факторами у захисті від гельмінтів.

Состояние клеточного звена врожденного иммунитета у инфертильных мужчин  
на фоне токсокарозной инвазии
Л. Л. Воронцова, М. И. Дуб, В. А. Коваленко
Исследование роли различных факторов в развитии патоспермии (наличие токсокарозной инвазии, уровня фраг-
ментации ДНК сперматозоидов, показателей клеточного звена врожденного иммунитета) могло бы дополнить уже 
существующие методы и позволить установить влияние каждого фактора на ультраструктуры сперматозоидов для 
более углубленного понимания патогенеза нарушений мужской репродуктивной функции.

Цель работы – изучение особенностей нарушений клеточного звена врожденного иммунитета у мужчин с бесплодием 
на фоне токсокарозной инвазии.

Материалы и методы. Обследовали 89 мужчин в возрасте от 20 до 45 лет, которые были разделены на 5 групп: 
первую (контрольную) группу составили 12 фертильных мужчин; вторую (группу сравнения) – 27 инфертильных паци-
ентов с нормальным уровнем фрагментации ДНК сперматозоидов и с отсутствием антител к токсокарам; третью – 20 
инфертильных мужчин с нормальным уровнем фрагментации ДНК сперматозоидов и наличием антител к токсокарам; 
четвертую и пятую группы – по 15 инфертильных мужчин с высоким уровнем фрагментации ДНК сперматозоидов 
и наличием антител к токсокарам и их отсутствием соответственно. Всем мужчинам проведено комплексное иссле-
дование, включающее определение уровня фрагментации ДНК сперматозоидов и наличия токсокарозной инвазии, 
изучение состояния клеточного звена врожденного иммунитета, оценку степени расстройств иммунной системы.

Результаты. Незавершенность фагоцитоза нейтрофильного и моноцитарного звеньев отмечена во всех исследуемых 
группах с сохранением функционально-метаболического резерва во второй и пятой группах и истощением его в третьей 
и четвертой. Результаты оценки степени расстройств иммунной системы показали, что наиболее иммунологически 
компрометируемые группы – без наличия токсокарозной инвазии, в которых наблюдали иммунную недостаточность 
2–3 степени. В группах с наличием токсокароза определены изменения от активации до иммунной недостаточности 2 
степени (за счет роста поглотительной способности моноцитов), что, возможно, обусловлено наличием токсокарозной 
инвазии, которая, очевидно, и вызывает активацию именно моноцитарного звена.

Выводы. Состояние клеточного звена врожденного иммунитета у инфертильных мужчин характеризуется незавер-
шенностью фагоцитоза как нейтрофильного, так и моноцитарного звеньев. Наличие токсокарозной инвазии у данного 
контингента больных вносит определенные изменения в фагоцитарную систему, проявляется ростом поглотительной 
способности именно моноцитов, которые являются ключевыми иммунными факторами в защите от гельминтов.
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Зважаючи на тенденцію до збільшення частоти ви-
падків чоловічого безпліддя, суперечливі підходи до 
тактики ведення таких пацієнтів, недостатньо ефектив-
не лікування, можна стверджувати, що це пов’язано 
з нез’ясованими до кінця механізмами розвитку та 
перебігу захворювання. І хоча в ряді випадків причини 
інфертильності ідентифікуються доволі легко (напри-
клад, анатомічні та гормональні порушення), однак у 
значної кількості пацієнтів встановлення етіологічного 
фактора ускладнене (так зване ідіопатичне безпліддя), 
саме тому адекватна діагностика набуває особливого 
значення [1,2].

Останнім часом зниження фертильності у чоло-
віків пов’язують з поширенням негативного впливу 
різних факторів довкілля (екологічних, соціально- 
економічних, інфекційних), що діють на рівні організму, 
клітинному, молекулярному рівнях і призводять до 
патозооспермії [3–6]. Одним із таких факторів, що 
здатний викликати порушення репродуктивної функції 
в чоловіків, є токсокароз – один із найбільш поширених 
гельмінтозів, захворюваність яким стала серйозною 
медико-соціальною проблемою для багатьох країн, 
включаючи Україну. Зараженість населення токсока-
розом коливається від 3–7 % в європейських країнах і 
до 50–82 % – в Індонезії. Зокрема, у США кількість се-
ропозитивних осіб становить 13,9 %, у Польщі – 14,5 % 
[7]. В Україні, за даними офіційної статистики, щорічно 
реєструють 300–400 тис. випадків токсокарозу [8].

У 1999 р. В. Я. Бекишем висунута гіпотеза, що 
метаболіти гельмінтів, у тому числі метаболіти токсо-
кар, можуть викликати не тільки порушення в гене-
тичному апараті соматичних клітин господаря, але і в 

його генеративних клітинах, а також є потенційними 
мутагенами статевих клітин ссавців і людини [9]. Так, 
під час дослідження експериментального токсокарозу 
встановлено: метаболіти личинок токсокар здатні гено-
токсично впливати на кінцеву стадію сперматогенезу – 
сперматозоїди сім’яників, зумовлюючи підвищення 
рівня цих клітин із пошкодженою одноланцюговою 
ДНК [10]. Однак вивчення впливу токсокарозної інвазії 
на репродуктивну систему обмежуються тільки дослі-
дженнями, які виконані на тваринах (експерименталь-
ний токсокароз), саме тому важливо оцінити вплив 
цього гельмінтозу на розвиток порушень фертильності 
в чоловіків репродуктивного віку.

Тривалий час чоловічий репродуктивний тракт та 
імунну систему вивчали окремо як не пов’язані систе-
ми. Але в останні два десятиліття особливий інтерес 
виник до впливу імунної системи на чоловічу фертиль-
ність. Встановлено, що ця система відіграє важливу 
роль у репродукції людини, і зміна імунного гомеостазу 
може порушити нормальний репродуктивний процес 
і зумовити безпліддя [11,12]. Токсокароз, безумовно, 
також впливає на імунну систему хазяїна, і саме на 
клітини імунітету, котрі конституційно призначені для 
елімінації генетичної чужорідності, якими є личинки 
токсокар [13–15].

В організмі господаря гельмінти викликають широ-
кий спектр імунних реакцій, природа та механізм яких 
специфічні, оскільки гельмінти можуть бути джерела-
ми численних антигенних подразників [16]. У фаховій 
літературі широко дискутується питання щодо ролі 
імунологічних порушень у розвитку чоловічого безплід-
дя. Завдяки достатньо великій кількості досліджень в 

Condition of a cellular link of innate immunity in infertile men against the background  
of toxocariasis invasion

L. L. Vorontsova, M. I. Dub, V. A. Kovalenko
Aim. Investigating the role of various factors in the development of pathospermia, such as: the presence of toxocariasis 
invasion, the level of DNA fragmentation of sperm, indices of the cellular link of innate immunity, could complement existing 
methods and will allow the determination of the share of influence of each factor on the ultrastructure of spermatozoa for 
a more in-depth understanding of the pathogenesis of violations of male reproductive function. That is why the aim of our 
research was to study the peculiarities of disorders of the cellular link of innate immunity in men with infertility against the 
background of toxocariasis invasion.

Materials and methods. 89 men aged from 20 to 45 years, which were divided into 5 groups, were examined. The first (con-
trol) group consisted of 12 fertile men; the second group (comparison group) – 27 infertile patients with normal level of DNA 
fragmentation of sperm and without antibodies to toxocariasis; the third group – 20 infertile men with normal level of DNA frag-
mentation of sperm and presence of antibodies to toxocariasis. The fourth and fifth groups included 15 infertile men with high 
levels of DNA fragmentation of sperm and the presence and absence of antibodies to toxocariasis respectively. A comprehensive 
research was conducted for all the men that included determination of sperm DNA fragmentation, presence of toxocariasis in-
vasion and the study of the state of the cellular link of innate immunity as well as assessment of the degree of immune system  
disorders.

Results. The incompleteness of phagocytosis in neutrophilic and monocytic elements was observed in all studied groups, in 
the second and fifth groups with the preservation of the functional-metabolic reserve and the depletion of it in the third and 
fourth groups. The results of the assessment of the degree of immune system disorders have shown that most immunologi-
cally compromised are the groups without the presence of toxocariasis invasion, in which there was an immune failure of 2–3 
degree. In groups with the presence of toxocariasis, on the contrary, changes from activation to immune failure of 2 degree 
(due to the growth of absorbing capacity of monocytes) were determined, which may be due to the presence of toxocariasis 
invasion, which, in turn, obviously causes the activation of the monocytic link.

Conclusions. The state of the cellular link of innate immunity in infertile men is characterized by incompleteness of phagocytosis 
of both neutrophilic and monocytic elements. The presence of toxocariasis invasion in this contingent of patients, in turn, 
introduces certain changes to the phagocytic system, which manifests itself as an increase in absorbing capacity of monocytes, 
which are key immune factors in the protection against helminths.
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toxocariasis, 
male infertility.
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основному з’ясовані зміни клітинного імунітету, але 
відомості про стан системи фагоцитозу, включаючи 
нейтрофільні та моноцитарні ланки, майже відсутні, 
хоча було б правильно починати вивчення механізмів 
захисту саме з фагоцитозу як найбільш ранньої, термі-
нової та ефективної реакції організму [17,18].

Отже, дослідження ролі різноманітних факторів у 
розвитку патоспермії – наявності токсокарозної інвазії, 
рівня фрагментації ДНК сперматозоїдів, показників 
клітинної ланки вродженого імунітету – могли б допов-
нити чинні методи та дали б змогу встановити вплив 
кожного фактора на ультраструктуру сперматозоїдів 
для кращого розуміння патогенезу порушень чоловічої 
репродуктивної функції.

Мета роботи
Вивчення особливостей змін клітинних факторів врод-
женого імунітету в чоловіків із порушенням репродук-
тивної функції на тлі токсокарозної інвазії.

Матеріали і методи дослідження
Обстежили 89 чоловіків віком від 20 до 45 років, котрі 
дали інформовану письмову згоду на участь у дослі-
дженні, котре схвалене комітетом із біоетики ДЗ «За-
порізька медична академія післядипломної освіти 
МОЗ України». Дослідження здійснили відповідно до 
етичних і морально-правових вимог наказу Міністер-
ства охорони здоров’я України № 281 від 01.11.2000 р.

Пацієнтів поділили на п’ять груп:
– перша (контрольна) – 12 фертильних, практично 

здорових чоловіків, які пройшли обстеження як донори 
банку сперми (згідно з наказом МОЗ України № 787 
від 09.09.2013 р.);

– друга (порівняння) – 27 інфертильних пацієнтів з 
нормальним рівнем фрагментації ДНК сперматозоїдів 
і з відсутністю антитіл до токсокар;

– третя – 20 інфертильних чоловіків із нормальним 
рівнем фрагментації ДНК сперматозоїдів і наявністю 
антитіл до токсокар;

– четверта – 15 інфертильних чоловіків із високим 
рівнем фрагментації ДНК сперматозоїдів і наявністю 
антитіл до токсокар;

– п’ята – 15 інфертильних чоловіків із високим 
рівнем фрагментації ДНК сперматозоїдів без антитіл 
до токсокар.

У чоловіків дослідних груп під час бактеріологіч-
ного дослідження еякуляту виявили бактеріоспермію, 
що зумовлена грампозитивною та грамнегативною 
флорою, а також наявність інфекцій, які передаються 
статевим шляхом.

Усім чоловікам виконали комплексне досліджен-
ня, що включало визначення рівня фрагментації 
ДНК сперматозоїдів, наявності токсокарозної інвазії 
та вивчення стану клітинних факторів вродженого  
імунітету.

Фрагментацію ДНК сперматозоїдів здійснили 
методом Sperm Chromatin Dispertion test (патент РФ 
№ 2373288) з наступною візуалізацією за допомогою 
світлового мікроскопа GRANUM. За нормальні значен-
ня вважали рівень цього показника до 30 % із підра-

хованих 500 сперматозоїдів за допомогою світлового 
мікроскопа GRANUM.

Наявність токсокарозної інвазії встановлювали 
шляхом виявлення в сироватці крові кількості ан-
титіл імуноглобулінів G (IgG) до антигенів токсокар 
імуноферментним методом за допомогою аналіза-
тора фотометричного Immunochem-2100 (HTI, США) 
та з використанням набору реактивів «Вітротест» 
(Україна). Для кожної дослідної проби розрахову-
вали індекс позитивності за відношенням оптичної 
густини зразка до граничного значення негативно-
го контролю. Результат вважали позитивним при 
значен нях >1,1.

Для дослідження клітинних факторів вродженої 
резистентності визначали фагоцитарну активність 
нейтрофілів і моноцитів крові. В основі дослідження – 
методика встановлення їх поглинальної і перетравлю-
ваної здатності щодо мікробної тест-культури після 
спільної преінкубації (за Г. Н. Фрімелем) [19].

Кисневозалежний метаболізм нейтрофілів (НСТ-
тест) і функціональний резерв клітин (стимульований 
НСТ-тест) визначали за М. Є. Віксманом, А. Н. Маян-
ським [20].

Дослідження активності мієлопероксидази (МПО) 
нейтрофілів здійснювали цитохімічно за модифікова-
ним методом Р. П. Нарцисова [21].

Вміст катіонних білків (КБ) у нейтрофілах визна-
чали за допомогою методу з бромфеноловим синім 
за М. Г. Шубичем [22].

Вивчаючи стан клітинних факторів вродженого 
імунітету, візуальне оцінювання здійснювали за допо-
могою мікроскопа з імерсійною системою GRANUM. 
Під час виконання методик використовували такі 
прилади: центрифуга СМ-6, термостат ТС-80-М2, 
термостат TW-2, лічильник лабораторний С-5, секун-
домір СОП, рН-метр 150 М, ареометр АОН-1, ваги 
електронні FR-H-600, гігрометр ВИТ-2, холодильник 
Indesit, термометр ТС-7М1.

Ступінь імунних розладів розраховували за універ-
сальною формулою розладів імунної системи (ФРІС), 
запропонованою А. М. Земсковим та ін. [23]:

(показник хворого/нормальний показник – 1) × 100 %

Якщо розрахована величина має знак «мінус», 
у хворого визначається імунна недостатність (-1, 
-2, -3), якщо «плюс» – гіперфункція імунної системи 
(+1, +2, +3). Коли отримана величина знаходиться 
в інтервалі 1–33 %, це оцінюють як перший ступінь 
імунних розладів (-1), діапазон коливань від 34 % до 
66 % відповідає другому ступеню (-2), перевищення 
66 % – третьому (-3).

Статистично цифрові результати опрацювали 
за допомогою програми Statistica (StatSoft Statisticа 
v.6.0.; номер ліцензії програми STA 862D175437Q) 
з використанням тесту Вальда-Вольфовиця (Wald-
Wolfowitz runs test), порівнюючи дві незалежні групи. 
Різницю вважали вірогідною при досягнутому рівні 
значущості р < 0,05. Дані наведені як медіана (Me) 
і міжквартильний розмах (RQ), який являє собою 
різницю між значеннями 75-го і 25-го процентилей 
(RQ = 75% UQ – 25% LQ), де UQ – верхній квартиль; 
LQ – нижній квартиль.

Оригінальні дослідження
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Результати та їх обговорення
У результаті дослідження системи фагоцитозу в па-
цієнтів другої групи виявили зниження поглинальної 
функції нейтрофілів (ФІН) на 30 і 120 хв на 25 % і 29 % 
відповідно. Перетравлювана здатність нейтрофілів 
(ФЧН) також була знижена на 30 хв на 32 %, на 120 хв 
на 54 % щодо показників контрольної групи.

Під час дослідження моноцитарної ланки спо-
стерігали зниження поглинальної функції на 30 хв 
і збільшення на 120 хв на 19 % і 25 % відповідно. 
Перетравлювана здатність була знижена як на 30 хв, 
так і на 120 хв – на 35 % та 60 % щодо показників 
контрольної групи відповідно (табл. 1).

Показники спонтанного НСТ-тесту знижені на 
19 %, а стимульованого відповідали значенням кон-
трольної групи.

Під час дослідження показників мікробіцидної сис-
теми виявили: КБ були знижені на 20 %, а показники 
МПО збільшені на 9 %, що є статистично невірогідним, 
але клінічно значущим.

Отже, в пацієнтів другої групи виявили зниження 
поглинальної та перетравлюваної здатності нейтро-
філів, а також підвищення поглинальної та зниження 
перетравлюваної функцій моноцитів, що свідчить про 
незавершеність фагоцитозу вказаних ланок на тлі збе-
реження функціонально-метаболічного резерву клітин 
і виснаження мікробіцидної системи, зокрема КБ.

У пацієнтів третьої групи спостерігали зниження 
поглинальної здатності нейтрофілів на 30 і 120 хв на 
43 % та 33 %; перетравлюваної – на 32 % та 54 % щодо 
групи контролю. Під час дослідження моноцитарної 
ланки спостерігали зниження поглинальної функції 
на 30 хв на 13 % та збільшення на 120 хв на 70 %; 
перетравлювана здатність знижена на 30 % і 50 % 
відповідно щодо групи контролю.

Показники НСТ-тесту (спонтанного та стимульо-
ваного) були знижені на 29 % і 10 % відповідно щодо 
групи контролю.

Вміст КБ був зниженим на 22 %, а МПО збільше-
ним на 27 % щодо групи контролю.

Отже, у третій групі спостерігали недостатність 
поглинальної та перетравлюваної функцій нейтро-
філів при підвищенні поглинальної та зниженні пе-
ретравлюваної здатності моноцитів. Це свідчить про 
незавершеність фагоцитозу як нейтрофільної, так і 
моноцитарної ланок на тлі виснаження функціональ-
но-метаболічного резерву та дисбалансу мікробіцидної 
системи (підвищення МПО та зниження КБ).

У пацієнтів четвертої групи встановили зниження 
на 30 і 120 хв як поглинальної здатності нейтрофілів, 
так і перетравлюваної здатності на 43 % і 31 %, 32 % і 
50 % щодо контрольної групи. У моноцитів спостеріга-
ли зниження поглинальної здатності на 30 хв на 13 % 
та збільшення на 120 хв на 50 % щодо контрольної 
групи; зниження перетравлюваної здатності на 30 і 
120 хв на 25 % і 57 % відповідно щодо контрольної  
групи.

Показники НСТ-тесту (спонтанного та стимульова-
ного) були знижені на 19 % та 15 % відповідно щодо 
контрольної групи.

Вміст КБ знижувався на 13 % щодо контрольної 
групи, значення МПО майже відповідали контролю.

Отже, в четвертій групі також спостерігали 
незавершений фагоцитоз як нейтрофільної, так і 
моноцитарної ланок (встановили зниження погли-
нальної та перетравлюваної здатності нейтрофілів, 
підвищення поглинальної та зниження перетравлю-
ваної функції моноцитів) на тлі виснаження функ-
ціонально-метаболічного резерву та мікробіцидної  
системи.

Таблиця 1. Стан функціонально-метаболічного статусу нейтрофілів і моноцитів у фертильних та інфертильних чоловіків,  
Me (75%Q – 25%Q = RQ)

Показник,  
одиниці вимірювання

1 група
(n = 12)

2 група
(n = 27)

3 група
(n = 20)

4 група
(n = 15)

5 група
(n = 15)

ФІН на 30 хв, % 66,5
(68,0–66,0 = 2,0)

50,0*
(54,0–38,0 = 16,0)

38,0*
(53,0–35,0 = 18,0)

38,0*
(48,0–38,0 = 10,0)

45,0*
(58,0–38,0 = 20,0)

ФЧН на 30 хв, у.о. 2,2
(2,3–2,1 = 0,2)

1,5*
(1,8–1,3 = 0,5)

1,5*
(1,7–1,4 = 0,3)

1,5*
(1,7–1,4 = 0,3)

1,4*
(1,5–1,3 = 0,2)

ФІН на 120 хв, % 56,0
(57,0–55,0 = 2,0)

40,0*
(50,0–33,0 = 17,0)

38,0*
(50,0–25,0 = 25,0)

39,0*
(50,0–30,0 = 12,0)

42,0*
(52,0–30,0 = 22,0)

ФЧН на 120 хв, у.о. 3,0
(3,1–2,9 = 0,2)

1,4*
(1,7–1,2 = 0,5)

1,4*
(1,8–1,2 = 0,6)

1,5*
(1,7–1,4 = 0,3)

1,3*
(1,5–1,0 = 0,5)

ФІМ на 30 хв, % 34,5
(36,5–33,0 = 3,5)

28,0
(30,0–25,0 = 5,0)

30,0*
(44,0–25,0 = 19,0)

30,0
(34,0–25,0 = 9,0)

27,0*
(28,0–24,0 = 4,0)

ФЧМ на 30 хв, у.о. 2,0
(2,2–1,9 = 0,3)

1,3*
(1,5–1,2 = 0,3)

1,4*
(1,5–1,3 = 0,2)

1,5*
(1,8–1,4 = 0,4)

1,3*
(1,5–1,2 = 0,3)

ФІМ на 120 хв, % 20,0
(21,5–19,0 = 2,5)

25,0*
(30,0–20,0 = 10,0)

34,0
(40,0–20,0 = 20,0)

30,0
(31,0–22,0 = 9,0)

20,0
(25,0–20,0 = 5,0)

ФЧМ на 120 хв, у.о. 3,0
(3,2–2,8 = 0,4)

1,2*
(1,5–1,1 = 0,4)

1,5*
(1,7–1,4 = 0,3)

1,3*
(1,7–1,2 = 0,5)

1,1*, **
(1,3–1,0 = 0,3)

НСТсп, у.о. 2,1
(2,2–1,9 = 0,3)

1,7*
(1,8–1,3 = 0,5)

1,5
(2,0–1,5 = 0,5)

1,7*
(1,7–1,4 = 0,3)

1,9
(2,0–1,7 = 0,3)

НСТст, у.о. 2,0
(2,2–1,9 = 0,3)

2,0
(2,0–1,8 = 0,2)

1,8
(2,0–1,3 = 0,7)

1,7**
(2,0–1,5 = 0,5)

2,0
(2,3–1,9 = 0,4)

КБ, у.о. 2,3
(2,3–2,2 = 0,1)

1,6*
(1,8–1,5 = 0,3)

1,8*
(1,9–1,6 = 0,3)

2,0*
(2,0–1,5 = 1,6)

1,5*
(1,9–1,2 = 0,7)

МПО, у.о. 2,2
(2,3–2,1 = 0,2)

2,4
(2,7–2,1 = 0,6)

2,8*
(2,8–1,6 = 1,2)

2,3
(2,6–2,1 = 0,5)

2,3
(2,8–2,0 = 0,8)

*: p < 0,05 щодо 1 групи; **: p < 0,05 щодо 2 групи.

Original research
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У пацієнтів п’ятої групи спостерігали зниження 
поглинальної та перетравлюваної здатності нейтро-
філів на 30 і 120 хв на 33 % і 25 % та 36 % і 57 % 
відповідно щодо контрольної групи. Поглинальна 
здатність моноцитів знижувалась на 30 хв на 22 % 
щодо контрольної групи, а на 120 хв відповідала її 
значенням. Перетравлювана здатність моноцитів була 
знижена на 30 і 120 хв на 35 % і 64 % відповідно щодо 
контрольної групи.

Показники НСТ-тесту спонтанного були знижени-
ми на 9 %, а стимульованого відповідали значенням 
контрольної групи.

Вміст КБ був знижений на 35 % щодо контрольної 
групи, вміст МП майже відповідав контролю.

Отже, спостерігали зниження поглинальної та 
перетравлюваної здатності як нейтрофілів, так і 
моноцитів, що вказує на незавершеність фагоци-
тарної функції обох клітинних ланок вродженого 
імунітету на тлі збереження функціонально-метабо-
лічного резерву клітин і виснаження мікробіцидної  
системи.

Результати досліджень показали, що незавер-
шеність фагоцитозу нейтрофільної та моноцитарної 
ланок визначали в усіх групах (2, 3, 4, 5 групи) зі 
збереженням функціонально-метаболічного резерву 
у другій і п’ятій групах, виснаженням його у третій і 
четвертій.

Виходячи з отриманих даних, цікаво визначити 
ступінь імунологічних розладів у всіх групах пацієн-
тів із порушеннями репродуктивної функції на тлі 
токсокарозної інвазії. Визначення ступеня розладів 
неспецифічної імунної системи дало можливість 
встановити найбільш імунологічно скомпрометовані 
ланки фагоцитозу.

Для другої групи ФРІС нейтрофільної ланки має 
вигляд ФІН30

-1 ФЧН30
-2 ФІН120

-1 ФЧН120
-2 НСТсп

-1 (влас-
тива недостатності 1–2 ступеня), для моноцитарної 
ланки – ФІМ30

-1 ФЧМ30
-2 ФІМ120

+1 ФЧМ120
-3 (характерна 

для недостатності 1–3 ступенів).
Для третьої групи формула нейтрофільної ланки 

має вигляд ФІН30
-2 ФЧН30

-2 ФІН120
-2 ФЧН120

-2 НСТсп
-1 

НСТст
-1 (властива недостатності 1–2 ступеня), для 

моноцитарної ланки – ФІМ30
-1 ФЧМ30

-1 ФІМ120
+2 ФЧМ120

-2 
(характеризує зміни від недостатності до активації 2 
ступеня).

Для четвертої групи формула нейтрофільної лан-
ки має вигляд ФІН30

-2 ФЧН30
-2 ФІН120

-2 ФЧН120
-2 НСТсп

-1 
НСТст

-1 (властива недостатності 1–2 ступеня), для 
моноцитарної ланки – ФІМ30

-1 ФЧМ30
-1 ФІМ120

+2 ФЧМ120
-2 

(характеризує зміни від недостатності до активації 2 
ступеня).

Для п’ятої групи формула нейтрофільної ланки 
має вигляд ФІН30

-2 ФЧН30
-2 ФІН120

-1 ФЧН120
-2 НСТсп

-1 
(властива недостатності 1–2 ступеня), для моноци-
тарної ланки – ФІМ30

-1 ФЧМ30
-2 ФЧМ120

-3 (характерна 
для недостатності 2–3 ступенів).

Судячи з результатів вивчення ступеня розладів 
імунної системи в пацієнтів усіх груп, можна зробити 
висновок: найбільш імунологічно компрометова-
ними є друга й п’ята групи (без наявності токсока-
розної інвазії), в яких спостерігали недостатність  
2–3 ступенів.

У третій і четвертій групах визначили зміни ФРІС 
від активації до недостатності 2 ступеня (шляхом 
зростання поглинальної функції моноцитів), що, 
можливо, зумовлено наявністю токсокарозної інвазії, 
котра, вочевидь, і викликає активацію саме моноци-
тарної ланки. 

В основному атака клітин паразита здійснюється 
за допомогою антитілозалежної клітинно опосе-
редкованої цитотоксичності, і як ефекторні клітини 
при цьому діють саме макрофаги, котрі внаслідок 
фагоцитозу та продукції певних цитокінів сприяють 
швидкому вигнанню пошкодженого імунною реакцією 
гельмінта [24,25].

Отже, отримані нами дані узгоджуються зі ста-
лою думкою про розвиток дисбалансу імунологічних 
показників на тлі паразитарної інвазії, що виражений 
у формі кількісних і функціональних змін серед моно-
цитів, нейтрофілів і лімфоцитів периферичної крові, а 
також у формі порушення нормальних співвідношень 
клітинних субпопуляцій, що є основою порушення 
імунологічної реактивності [26,27].

Висновки
1. У результаті дослідження встановили, що токсо-

кароз викликає імунопатологічні реакції, зумовлені 
ступенем взаємної адаптації паразита та хазяїна.

2. Найбільш імунологічно компрометованими є 
групи без наявності токсокарозної інвазії (друга та 
п’ята), що проявляється незавершеністю фагоцитозу 
обох ланок зі змінами ФРІС (недостатність 2–3 ступе-
нів) на тлі збереження функціонально-метаболічного  
резерву.

3. У чоловіків з наявністю токсокарозної інвазії 
(третя та четверта групи) визначається незаверше-
ність фагоцитозу як нейтрофільної, так і моноцитарної 
ланок зі змінами ФРІС (від недостатності до активації 
2 ступеня) на тлі виснаження функціонально-метабо-
лічного резерву.

4. Дослідження клітинної ланки вродженого імуні-
тету в чоловіків із порушенням репродуктивної функції 
є необхідною складовою комплексного обстеження, 
що дасть змогу вдосконалити діагностику чоловічого 
безпліддя та сприятиме розробленню патогенетично 
обґрунтованої тактики лікування.

Перспективи подальших досліджень. З ог-
ляду на наведені факти, планується комплексне 
вивчення стану вродженого та набутого імунітету, 
включаючи дослідження цитокінового статусу у фер-
тильних та інфертильних чоловіків з урахуванням 
рівня фрагментації ДНК сперматозоїдів і наявності 
токсокарозної інвазії для розроблення нових патоге-
нетично обґрунтованих підходів діагностики чоловічого  
безпліддя.
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