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Особливості цитологічного складу перитонеального ексудату 
в пацієнтів із гострою спайковою непрохідністю тонкої кишки 
у стадії декомпенсації

Мета роботи: оцінити вплив запропонованого методу післяопераційного лікування із застосуванням назогастроінтестинальної 
інтубації з лаважем, оксигенотерапією та раннім ентеральним харчуванням на клітинний склад перитонеального ексудату в паці-
єнтів із гострою спайковою тонкокишковою непрохідністю у стадії декомпенсації та порівняти ці зміни з показниками при тра-
диційному лікуванні.
Матеріали і методи. У роботі проаналізовано результати клінічного обстеження та хірургічного лікування 52 пацієнтів із го-
строю спайковою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації. Матеріал для цитології отримували з дренажів з черевної 
порожнини. Дослідження проводили в динаміці – на 1, 3 та 5 доби після операції. Виготовлені мазки-відбитки пофарбовані за 
Паппенгеймом, мікроскопічну оцінку здійснено при збільшенні ×200.
Результати. У хворих із гострою спайковою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації цитологічне дослідження пери-
тонеального ексудату показало виражену запальну відповідь, що проявлялась масивною нейтрофільною інфільтрацією вже на 
1 добу після операції. Переважна частина нейтрофільних гранулоцитів перебувала у стані лізису, що свідчило про високу інтен-
сивність та тривалість запального процесу. Одночасно реєстрували значне зменшення кількості лімфоцитів та макрофагів, а та-
кож виражені дистрофічні зміни мезотеліоцитів (вакуолізація, фрагментація, десквамація), що вказувало на ушкодження перито-
неального бар’єра. У пацієнтів, які отримували традиційне післяопераційне лікування, у динаміці до 3–5 діб відзначалося 
прогресування запалення: зберігалась висока частка дегенеративно-змінених нейтрофілів, зменшувалась кількість життєздатних 
клітин моноцитарно-макрофагальної лінії та не відбувалося відновлення мезотеліального покриву. Це свідчить про затримку 
процесів репарації та стабільну тенденцію до персистування перитонеального запалення.
Висновки. Застосування запропонованого методу післяопераційного лікування у хворих із гострою спайковою непрохідністю 
тонкої кишки в стадії декомпенсації забезпечує більш сприятливу динаміку цитологічних показників перитонеального ексудату. 
Відзначено виражене зменшення частки нейтрофілів у стані лізису, що вказує на пригнічення надмірної гострозапальної реакції. 
Одночасно спостерігалося підвищення кількості лімфоцитів та макрофагів, а також зниження ознак ушкодження мезотеліоцитів, 
що свідчить про відновлення бар’єрної функції очеревини. Сукупність цих змін демонструє активацію місцевого тканинного 
імунітету, пришвидшення репаративних процесів та менш інтенсивний перебіг післяопераційного перитонеального запалення 
порівняно з традиційним лікуванням.

Ключові слова: гостра спайкова тонкокишкова непрохідність; цитологічний склад перитонеального ексудату; післяопераційне 
лікування.

Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Гостра кишкова непрохід-
ність є досить поширеним і клінічно значущим не-
відкладним станом у хірургії, який становить 
близько 20 % госпіталізацій із гострим болем у жи-
воті [1]. Результати нещодавних масштабних епіде-
міологічних досліджень показують, що глобальна 
захворюваність та поширеність кишкової непрохід-
ності значно зросли за останні три десятиліття, зо-
крема показника поширеності – на 56,9 % та збіль-

шенням кількості нових випадків виникнення 
захворювання – на 86,7 % з 1990 р. до 2019 р. [2]. 
Однак регресійний аналіз точок сполучення пока-
зав, що стандартизований за віком коефіцієнт за-
хворюваності (ASIR) та стандартизований за віком 
коефіцієнт поширеності (ASPR) зросли, але стан-
дартизований за віком коефіцієнт смертності 
(ASMR) та стандартизований за віком коефіцієнт 
скорегованої на інвалідність тривалості життя 
(DALY) знизилися, що, ймовірно, відображає вдо-
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сконалення методів лікування та збільшення до-
ступності медичної допомоги [3]. 

Кишкова непрохідність є складною поліетіоло-
гічною патологією, структура причин якої визнача-
ється поєднанням географічних, соціально-еконо-
мічних, вікових та медичних чинників. На 
глобальному рівні провідними факторами залиша-
ються спайки, грижі та злоякісні новоутворення, 
однак їх частка варіює залежно від регіону світу [4]. 
У країнах із розвиненою системою охорони здо-
ров’я переважає спайкова кишкова непрохідність 
(СКН), що становить до 74 % випадків обструкції 
тонкої кишки [5]. Така тенденція пояснюється ви-
сокою частотою хірургічних втручань на органах 
черевної порожнини та вдосконаленням післяопе-
раційного догляду, який підвищує ймовірність ви-
живання, але водночас, як правило, сприяє форму-
ванню спайкового процесу. В країнах, що 
розвиваються, історично найпоширенішою причи-
ною непрохідності залишалися грижі, однак упро-
довж останніх десятиліть спостерігається поступо-
ве зростання частоти спайкової непрохідності, що 
свідчить про збільшення кількості хірургічних 
втручань [6]. Значну частку обструкцій товстої 
кишки у світі становлять злоякісні новоутворення, 
зокрема колоректальний рак, поширеність якого 
зростає паралельно зі старінням населення. Нато-
мість, у дітей провідними причинами є інвагінація 
та вроджені аномалії розвитку [7]. 

Найпоширенішими післяопераційними усклад
неннями кишкової непрохідності є інфекції (генера-
лізовані, зокрема сепсис та локальні, безпосередньо 
у ділянці хірургічного втручання), погане загоєння 
ран, поява кишкових фістул, абсцесів, перитоніт, ре-
цидив обструкції та розвиток спайкової хвороби [8]. 
Щодо частоти виникнення ускладнень, зареєстрова-
ні показники коливаються від 10 до понад 40 % за-
лежно від популяції та умов, із значним зростанням 
тенденції в осіб похилого віку, з імунодепресивними 
станами та у новонароджених [9, 10]. 

Щодо смертності, показники значно варіюють-
ся від етіології, демографічних характеристик паці-
єнтів, супутніх захворювань та ресурсів закладів 
охорони здоров'я. У вищезгаданому метааналізі [3] 
зазначається про глобальні показники смертності 
за віком (ASMR) від кишкової непрохідності, що 
коливаються приблизно від 2 до 20 на 100 тис. 
осіб, при чому в геріатричних пацієнтів (≥65 ро-
ків) ASMR може досягати й 20,55 на 100 тис. Та-
кож смертність значно вища у новонароджених та 
пацієнтів із супутніми захворюваннями або після-
операційними ускладненнями [11, 12].

Окремо проводилися дослідження з метою ви-
значення та аналізу тенденції смертності в закла-

дах охорони здоров'я і, таким чином, дослідження, 
проведені в лікарнях, показують, що рівень смерт-
ності коливається від 4 до 15 %, але може переви-
щувати 20 % у випадках, пов'язаних із гангреною, 
злоякісними новоутвореннями, пізнім зверненням 
до лікувального закладу або некваліфікованою чи 
невчасно наданою медичною допомогою. Варто 
зазначити, що в країнах Африки та Азії цей показ-
ник вищий порівняно з Європою та Північною 
Америкою [13, 14]. 

Як вже згадувалось раніше, СКН – одна з най-
поширеніших причин тонкокишкової непрохідно-
сті. Це обструкція, спричинена фіброзними тяжа-
ми рубцевої тканини (спайками), які аномально 
з’єднують різні частини кишечника або органів 
черевної порожнини, найчастіше після операцій 
на черевній порожнині або в органах малого таза. 
Ці спайки можуть перегинати, стискати або захоп
лювати сегменти кишечника, що призводить до 
часткової або повної непрохідності кишкового 
вмісту [11]. Хоча  більшість спайкових процесів 
перебігають безсимптомно, ті, що викликають об-
струкцію, потребують ретельного обстеження та 
можуть вимагати консервативного або хірургічно-
го втручання залежно від тяжкості та ускладнень.

Попередні операційні втручання на органах че-
ревної порожнини є провідним чинником розвитку 
спайкового процесу. Особливо високий ризик фор-
мування спайок відзначається після відкритих 
абдомінальних операцій, а також у складних клі-
нічних ситуаціях, таких як перитоніт чи післяопе-
раційна інфекція [12]. До специфічних факторів 
ризику розвитку належать наявність стоми в анам-
незі, ургентний характер операційного втручання, 
інфекційні ускладнення після операції, довготри-
валі операції та повторні хірургічні маніпуляції 
[13]. Окрім того, повна кишкова непрохідність і 
певні типи попередніх операційних втручань (зо-
крема колоректальна хірургія) істотно підвищують 
імовірність необхідності повторного хірургічного 
лікування, що підкреслює важливість ретельної 
оцінки анамнезу, ранньої діагностики та індивіду-
ального підходу до ведення пацієнтів [14].

Рівень смертності  після операції із приводу 
СКН коливається від 0 до 6,1 %, з вищими показ-
никами у випадках, що потребують резекції ки-
шечника, або з супутніми захворюваннями, таки-
ми, як сепсис чи поліорганна недостатність [15, 
16]. Натомість, післяопераційні ускладнення трап
ляються у 14–32 % випадків, включно з інфекцією, 
випадковою ентеротомією та рецидивами [17]. 
При цьому рівень рецидивів доволі  значний, до 
53  % прооперованих випадків мають постопера-
ційну обструкцію [18].
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Мета роботи: оцінити вплив запропонованого 
методу післяопераційного лікування із застосу-
ванням назогастроінтестинальної інтубації з лава-
жем, оксигенотерапією та раннім ентеральним 
харчуванням на клітинний склад перитонеального 
ексудату в пацієнтів із гострою спайковою тонко-
кишковою непрохідністю у стадії декомпенсації 
та порівняти ці зміни з показниками при традицій-
ному лікуванні. 

Матеріали і методи. У роботі проаналізовано 
результати клінічного обстеження та хірургічного 
лікування 52 хворих із гострою спайковою непро-
хідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації. З 
них чоловіків було 24 (46,2 %), жінок – 28 (53,8 %), 
переважали особи працездатного віку від 31 до 60 
років – 72,5 %. Дослідження виконували на базі 
КНП «Тернопільська обласна клінічна лікарня» 
ТОР з 2016 р. до 2023 р. 

Обстежуваних пацієнтів з декомпенсованою 
тонкокишковою непрохідністю поділили на 2 гру-
пи. Основну групу (дальше хворі у стадії декомпен-
сації із запропонованим методом лікування, n=24) 
склали особи, яким після усунення причини киш-
кової непрохідності інтраопераційно виконували 
назогастроінтестинальну інтубацію (НГІ). Пацієн-
там цієї групи в післяопераційному періоді НГІ 
зонд використовували для проведення лаважу, 
оксигенотерапії (патент України на корисну модель 
№ 81097) та ентерального харчування. Лаваж ки-
шечника проводили 0,9 % розчином NaCl, енте-
ральне харчування розпочинали з появою пе-
ристальтики (2–3 доби післяопераційного періоду) 
за допомогою розчину «Пептамен». Контрольну 
групу (дальше – пацієнти у стадії декомпенсації з 
традиційним методом лікування, n=28) склали 
соби, яким після усунення причини кишкової не-
прохідності інтраопераційно виконували НГІ. Па-
цієнтам цієї групи в післяопераційному періоді ін-
тубаційний зонд використовували лише для 
декомпресії та пасивного відтоку кишкового вмісту.

З метою вивчення клітинного складу перитоне-
ального ексудату виконували цитологічне дослі-
дження виділень із дренажів у динаміці лікування 
через 1, 3 та 5 доби у післяопераційний період. 
Мазки ексудату забарвлювали за Паппенгеймом та 
досліджували збільшенням мікроскопа в 200 разів.

Результати. При аналізі клітинного складу пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою 
спайковою непрохідністю тонкої кишки (ГСНТК) 
у стадії декомпенсації в динаміці післяоперацій-
ного періоду при традиційному лікуванні отри
мано наступні результати: на 1 добу післяо
пераційного періоду цитологічне дослідження 
перитонеального ексудату в хворих із ГСНТК у 

стадії декомпенсації виявило клітинний інфіль-
трат, в якому виявлялась помірна частина еритро-
цитів, повноцінних нейтрофілів зі специфічною 
зернистістю цитоплазми та різними контурами 
ядер, частка яких становила 74 %, поодинокі еози-
нофільні гранулоцити (2 %) та мізерна кількість 
гістіоцитів та макрофагів (по 2 % відповідно). В 
десквамованих мезотеліальних клітинах, частка 
яких складала 7 %, спостерігались зміна форми та 
контурів клітин, структура цитоплазми та ядер, 
що свідчило про розвиток дистрофічно-некротич-
них змін (рис. 1).

Через 3 доби в ексудаті серед помірної кілько-
сті еритроцитів дещо зростав відсоток лейкоцитів, 
в основному за рахунок нейтрофільних грануло-
цитів (77 %) та еозинофільних гранулоцитів (3 %). 
Виявлялись поодинокі мононуклеари (за структу-
рою наближені до гістіоцитів), тобто клітини 
рихлої сполучної тканини моноцитарного генезу. 
Їх цитоплазма невелика за об’ємом, містила 
незначну кількість включень. Ці клітини відно-
сяться до макрофагального компонента та є мар-
керами внутрішньотканинного гомеостазу. Кіль-
кість апоптозно змінених, злущених мезотеліоцитів 
не зменшувалась, переважна їх більшість не мі-
стили ядер (рис. 2). В клітинному інфільтраті дещо 
зросла кількість гістіоцитів та макрофагів.

На 5 добу запальний ексудат продовжував 
насичуватися еритроцитами, також спостеріга-
лось зростання кількості лейкоцитів, переваж-
но нейтрофільних гранулоцитів – на 8 % порів-
няно з 1 добою спостереження (рис. 3). Кількість 

Рис. 1. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 1 добу післяопераційного періоду при лікуванні тра-
диційним методом: десквамовані мезотеліоцити, лей-
коцити, гістіоцити, еритроцити.
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еозинофільних гранулоцитів зменшувалась майже 
у 2 рази. Серед клітинного складу практично не 
змінювалась популяція лімфоцитів, макрофагів та 
мезотеліоцитів.

Випіт ставав в’язким та пінистим унаслідок 
високого вмісту білка, в ньому візуалізувались по-
одинокі нитки фібрину (рис. 4). В клітинному ін-
фільтраті також збільшувалась кількість зруйнова-
них клітин. Накопичення дистрофічно-змінених 
мезотеліоцитів та клітинного детриту в поєднанні 

Рис. 2. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 3 добу післяопераційного періоду при лікуванні тра-
диційним методом: більшість нейтрофіли, дегенератив-
но-змінені клітини мезотелію, поодинокі фіброцити.

 

 

з фібрином та колагеном поглиблювало блокуван-
ня лімфодренажу.

Збільшення кількості поліпотентних бластопо-
дібних клітин в перитонеальному ексудаті ймовір-
но вказує на диференціювання їх у фібробласти і 
початок синтезу колагенових волокон та процесів 
формування спайок (рис. 5).

При аналізі клітинного складу перитонеально-
го ексудату в пацієнтів із ГСНТК у стадії деком-
пенсації в динаміці післяопераційного періоду 

Рис. 3. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 5 добу післяопераційного періоду при лікуванні тра-
диційним методом: зростання кількості нейтрофільних 
гранулоцитів та еозинофілів, некротично-змінених клі-
тин, поодинокі лімфоцити та макрофаги.

 

 

Рис. 4. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 3 добу післяопераційного періоду при лікуванні тра-
диційним методом: нейтрофільні гранулоцити, мезоте-
лій, білкові маси.

 

 

Рис. 5. Цитограма. Клітинний склад запального 
перитонеального ексудату в пацієнтів із гострою спай-
ковою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпен-
сації на 5 добу післяопераційного періоду при лікуван-
ні традиційним методом: нейтрофільні гранулоцити, 
мезотелій, білкові маси, поліпотентні бластоподібні 
клітини.
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при лікуванні запропонованим методом виявлено 
наступні зміни: результати цитологічного дослі-
дження клітинного складу перитонеального ексу-
дату у хворих із ГСНТК у стадії декомпенсації із 
застосуванням запропонованого методу лікування 
уже на 1 добу післяопераційного періоду показа-
ли, що в мазках-відбитках спостерігалась незна-

Таблиця 1. Клітинний склад перитонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайковою непрохідністю 
тонкої кишки у динаміці післяопераційного лікування в стадії компенсації (традиційне лікування) та деком-
пенсації (традиційне та запропоноване лікування)

Показник Стадія декомпенсації,
традиційне лікування 

Стадія декомпенсації,
запропоноване лікування 

Число вимірювань, n 28 28 28 24 24 24
Доба спостереження 1 3 5 1 3 5
Еритроцити, Г/л 14 30 32 14 21 20
Лейкоцити, Г/л 38 40 42 15 17 13
Нейтрофільні гранулоцити, % 74 77 80 75 68 52
Еозинофільні гранулоцити, % 2 3 1 2 5 8
Лімфоцити, % 12 8 8 15 17 28
Моноцити, % 1 – 1 – 1 –
Плазмоцити, % – – – – 1 2
Гістіоцити, % 2 3 1 1 2 3
Макрофаги, % 2 3 2 3 1 4
Мезотеліоцити, % 7 6 6 5 5 3

чна кількість лейкоцитів, основну частку яких 
складали нейтрофільні гранулоцити (75 %). Лім-
фоцити складали 15 % клітинного інфільтрату, що 
перевищувало даний показник аналогічної доби у 
стадії декомпенсації при лікуванні традиційним 
методом. Кількість макрофагів також була вищою 
(табл. 1). 

Рис. 6. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 1 добу післяопераційного періоду при лікуванні за 
запропонованим методом: лейкоцити, злущені мезоте-
ліоцити.

 

Відсотковий показник дистрофічно зміненого 
(набряклого та десквамованого мезотелію) зали-
шався сталим або частково зменшувався, порівня-
но з хворими із ГСНТК у стадії декомпенсації, 
яких лікували за традиційним методом (рис. 6), в 
інфільтратах зростала кількість лімфо- та гістіо-
цитів. Кількість макрофагів та незруйнованих 
нейтрофілів змінювалась незначно, порівняно з 
хворими у стадії декомпенсації, яких лікували 
традиційно.

На 3 добу спостереження проникність судин 
продовжувала зростати, про що свідчить збільшен-
ня кількості як лейкоцитів, так і еритроцитів, проте 
показники дещо покращувались. Спостерігалось 
достовірне зменшення кількості нейтрофільних 
гранулоцитів (на 39 %), порівняно з аналогічною 
добою спостереження хворих у стадії декомпенса-
ції, яких лікували традиційно, та різке зростання 
кількості еозинофілів. Збільшувалась кількість лім-
фоцитів, моноцитів та плазмоцитів (див. табл. 1). 
Значна частина клітин ексудату, особливо лейкоци-
тарного походження, перебували у стані лізису, що 
значно пришвидшило зростання кількості макро-
фагів та появу білкових нашарувань.

Зменшення еритродіапедезу (порівняно з гру-
пою хворих у стадії декомпенсації, яких лікували 
традиційно) та достовірне збільшення клітин 
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Рис. 7. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 3 добу післяопераційного періоду при лікуванні за 
запропонованим методом: злущені мезотеліоцити, лей-
коцити.

 

 

лімфоїдного походження свідчать про ініціацію 
фази проліферації та зменшення проявів запальної 
відповіді. Кількість фібробластів також зростала, 
про що свідчить формування поодиноких колаге-
нових волокон (рис. 7). Навколо зруйнованих клі-
тин накопичувались моноцити та макрофаги.

Рис. 8. Цитограма. Клітинний склад запального пе-
ритонеального ексудату в пацієнтів із гострою спайко-
вою непрохідністю тонкої кишки у стадії декомпенсації 
на 5 добу післяопераційного періоду при лікуванні за 
запропонованим методом: злущені мезотеліоцити, лей-
коцити, поліпотентні бластоподібні клітини.

 

 

свідчить про виснаження факторів місцевого захи-
сту. Поява бластоподібних клітин на тлі фібрину є 
морфологічним підтвердженням патологічного 
процесу формування спайок, що корелює з висо-
ким ризиком ранніх рецидивів непрохідності, за-
значеним у сучасних дослідженнях [11, 18].

Натомість, застосування запропонованого ме-
тоду (інтраопераційний лаваж, оксигенація, енте-
ральне харчування) ініціює принципову перебудо-
ву імунної відповіді. Швидке зменшення кількості 
нейтрофілів та зростання макрофагально-лімфо-
цитарної фракції вказують на перехід від ексуда-
тивно-деструктивної фази до репаративної. Це 
підтверджує гіпотезу, що активна декомпресія 
зменшує явища кишкової недостатності та ендо-
теліальної дисфункції, які є предикторами тяж-
кості стану [10, 15], та сприяє збереженню морфо-
функціональної цілісності мезотелію.

Отримані результати мають важливе практич-
не значення, оскільки обґрунтовують використан-
ня моніторингу клітинного складу ексудату як 
об'єктивного інструмента для стратифікації ризи-
ків. Зокрема, персистенція дегенеративних форм 
нейтрофілів після 3 доби повинна розцінюватися 
як тривожний сигнал про неефективність терапії, 
тоді як макрофагальна трансформація цитограми 
слугує надійним маркером адекватності санації, 
що дозволяє безпечно розпочинати раннє енте-
ральне навантаження. 

Висновки. 1. При цитологічному дослідженні 
клітинного складу запального перитонеального ек-
судату в пацієнтів із ГСНТК у стадії декомпенсації 
при традиційному лікуванні спостерігалось різке 

Через 5 діб кількість лейкоцитів та еритроци-
тів в ексудаті зменшувалась, у тому числі нейтро-
фільних гранулоцитів (35 %) та еозинофілів 
(15 %), порівняно з попередньою групою хворих у 
стадії декомпенсації, яких лікували традиційно. 
Проте значно зростала кількість лімфоцитів (до 
28  %) (див. табл. 1), моноцитів, плазмоцитів та 
гістіоцитів.

У клітинному ексудаті виявлялись поліпотент-
ні бластоподібні клітини з великими округлими 
ядрами та нечіткими контурами цитоплазми, вра-
ховуючи їх структуру, можна віднести до промезо-
теліоцитів (рис. 8).

Обговорення. Отримані дані демонструють, 
що динаміка клітинного складу перитонеального 
ексудату є не просто локальним маркером, а цен-
тральною ланкою, що відображає ефективність 
переривання патогенетичних механізмів при де-
компенсованій ГСНТК.

Цитологічна картина при традиційному ліку-
ванні повністю узгоджується з даними щодо висо-
кої частоти інфекційних ускладнень та перитоніту, 
описаними в літературі [8, 9]. Тривала нейтро-
фільна реакція (близько 80 %) з масовим цитолі-
зом та прогресуючою десквамацією мезотелію 
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збільшення кількості нейтрофільних гранулоцитів, 
основна маса яких була у стадії лізису та вдвічі 
зменшувалась кількість лімфоцитів.

2. У стадії декомпенсації при застосуванні за-
пропонованого методу післяопераційного ліку-
вання спостерігалось значне зростання кількості 
лімфоцитів, макрофагів та зменшення кількості 
ушкоджених мезотеліоцитів, що свідчить про по-
силення місцевого тканинного імунітету.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Не було використано 
зовнішніх джерел фінансування.

Внесок авторів. Бурак А. Є. – збір клінічного 
матеріалу, аналіз та обговорення. Беденюк А. Д. – 
ідея, мета дослідження. Доброродній В. Б. – ди-
зайн дослідження. Луців Є. Р. – написання тексту, 
обробка матеріалу, підготовка до друку.

Перспективи подальших досліджень. Необхід-
но зазначити, що цитологічний склад перитонеально-
го ексудату є важливим маркером перебігу запально-
го процесу в оперованих хворих із гострою спайковою 
кишковою непрохідністю. Подальші дослідження 
можуть бути спрямовані на вивчення цього показни-
ка при застосуванні протиспайкових розчинів та про-
гнозуванні розвитку спайкового процесу.
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З ДОСВІДУ РОБОТИ

A. YE. BURAK, А. D. BEDENYUK, V. B. DOBRORODNIY, YE. R. LUTSIV

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine

FEATURES OF THE CYTOLOGICAL COMPOSITION OF PERITONEAL EXUDATE IN PATIENTS WITH 
ACUTE ADHESIVE SMALL BOWEL OBSTRUCTION IN THE STAGE OF DECOMPENSATION

The aim of the work: to evaluate the effect of the proposed method of postoperative treatment using nasogastric intubation with lavage, 
oxygen therapy and early enteral nutrition on the cellular composition of peritoneal exudate in patients with acute adhesive small bowel 
obstruction in the stage of decompensation, and to compare these changes with the indicators of traditional treatment.
Materials and Methods. The paper analyses the results of clinical examination and surgical treatment of 52 patients with acute adhesive 
small bowel obstruction in the stage of decompensation. Material for cytology was obtained from drainages from the abdominal cavity. 
The study was conducted dynamically — on the 1st, 3rd, and 5th days after surgery. The smears were stained according to Pappenheim, 
and microscopic evaluation was performed at ×200 magnification.
Results. In patients with acute adhesive small bowel obstruction in the stage of decompensation, cytological examination of peritoneal 
exudate showed a pronounced inflammatory response, manifested by massive neutrophilic infiltration already on the first day after surgery. 
The majority of neutrophilic granulocytes were in a state of lysis, indicating a high intensity and duration of the inflammatory process. At 
the same time, a significant decrease in the number of lymphocytes and macrophages was recorded, as well as pronounced dystrophic 
changes in mesothelial cells (vacuolisation, fragmentation, desquamation), indicating damage to the peritoneal barrier.
Conclusions. The use of the proposed method of postoperative treatment in patients with acute adhesive small bowel obstruction in the 
stage of decompensation provides more favourable dynamics of cytological indicators of peritoneal exudate. A marked decrease in the 
proportion of neutrophils in a state of lysis was noted, indicating suppression of excessive acute inflammatory response. At the same time, 
an increase in the number of lymphocytes and macrophages was observed, as well as a decrease in signs of mesothelial cell damage, 
indicating restoration of the barrier function of the peritoneum. The combination of these changes demonstrates the activation of local 
tissue immunity, acceleration of reparative processes, and a less intense course of postoperative peritoneal inflammation compared to 
traditional treatment.

Key words: acute adhesive small bowel obstruction; cytological composition of peritoneal exudate; postoperative treatment.
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