




Матеріал і методи досліджень 
Досліджено венозну кров 48 хворих (19 жінок і 29 чоловіків віком від 21 до 

75 років) з виразкою дванадцятипалоï кишки, які перебували на лікуванні у клініці 
Інституту гастроентерології АМНУ. Контрольну групу склали 50 практично здоро-
вих людей-донорів (21 жінка та 29 чоловіків такої самої вікової категорії). Усі хворі 
розподілені на дві групи: І група – 25 хворих на ВХ ДПК, асоційовану з H. pylori, ІІ – 
23 хворих на ВХ ДПК без H. pylori. 

Для визначення бактерицидної активності нейтрофілів периферичної крові ви-
користовували живу добову культуру Staphylococcus aureus (штам 25923) [6]. Інкуба-
цію проводили при +37°С. Готували мазки, які фіксували у метанолі та фарбували за 
Романовським–Гімзе протягом 60 хвилин. Таке забарвлення дає можливість визначи-
ти стандартні показники фагоцитозу, такі як фагоцитарний індекс (ФІ – відсоток клі-
тин, які вступили до фагоцитозу) та фагоцитарне число (ФЧ – середнє число бакте-
рій, які взаємодіяли з однією клітиною). Із метою кількісної характеристики бактери-
цидної здатності нейтрофілів периферичної крові визначали індекс бактерицидності 
нейтрофілів (ІБН – бактерицидну здатність нейтрофілів, тобто кілінг-ефект відносно 
мікроорганізмів).  

Важливий елемент фагоцитозу – респіраторний вибух, що відбувається після 
активації нейтрофілів, суть якого полягає у збільшенні споживання та утворенні ак-
тивних форм кисню, активації реакцій гексозомонофосфатного шунта [2]. Методом, 
за допомогою якого вивчається здатність нейтрофілів генерувати активні форми кис-
ню у процесі респіраторного вибуху, є реакція відновлення нітросинього тетразолію 
(НСТ-тесту) до диформазану. Крім цього, визначали цитохімічний показник актив-
ності (ЦПА) нейтрофілів [4]. Порівняльний аналіз відмінностей між середніми зна-
ченнями оцінювали за критерієм Стьюдента. Відмінності двох показників вважались 
вірогідними при р < 0,05.  

Результати та їх обговорення 
Дослідження дозволили виявити особливості функціонування кисневонезале-

жних і кисневозалежних мікробоцидних систем у хворих з виразкою дванадцятипа-
лоï кишки. У пацієнтів відбувається активація NADPH-оксидазної системи нейтрофі
льних гранулоцитів (рис. 1), про що свідчить підвищення кількості формазан-
позитивних клітин у 76,0 % хворих І групи (р < 0,05) та 69,6 % – ІІ групи (р < 0,001). 
ЦПА у цих хворих достовірно знижено, що вказує на уповільнення дезінтеграції ан-
тигену у клітинах.  

-

В усіх хворих виявлено кількісний дефіцит активно фагоцитуючих клітин, біль-
ше виражений у І групи хворих (р < 0,05). У І групи хворих на 27,0 %, а у ІІ – на 13,0 % 
знижена функція захвату S. aureus нейтрофільними гранулоцитами периферичної кро-
ві. Необхідно відзначити, що поглинання нейтрофілами часток (клітин мікроорганіз-
мів) не є власне фагоцитозом, а лише одним з його етапів. Наступний етап – перетрав-
лення поглинутих часток. Тому ефективність фагоцитозу залежить саме від здатності 
фагоциту вбивати поглинуті мікроорганізми. Депресія функції перетравлення достові-
рно встановлена у 88,0 % хворих на ВХ ДПК, асоційовану з H. pylori.  

Таким чином, при ВХ ДПК має місце зниження бактерицидної функції фаго-
цитів. Первинною причиною порушення процесу фагоцитозу може бути функціона-
льна неповноцінність клітин, які фагоцитують, – наслідок дефекту бактерицидних 
систем. Крім того, пригнічення функціональних властивостей фагоцитів при 
ВХ ДПК пов’язане з дією інфекційно-токсичних агентів, а саме – інфекцією H. pylori.  
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Висновки 
Виконані дослідження дозволили виявити особливості функціонування киснево-

незалежних і кисневозалежних мікробоцидних систем у хворих на ВХ ДПК і показати, 
що ця патологія протікає на фоні дефектів фагоцитарної активності нейтрофілів. Після 
проведеного лікування у хворих на ВХ ДПК встановлюється лише тенденція до відно-
влення нормального функціонування системи первинного захисту імунітету, що вказує 
на необхідність включення до лікувального комплексу імунокоригуючих препаратів.  
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