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Представление о том, что холецистэктомия как удаление 
важнейшего органа билиарной системы – ключевой 

фактор патогенеза постхолецистэктомического синдрома 
(ПХЭС), предусматривает поверхностное понимание про-
блемы и тактику наблюдения за больным желчнокаменной 
болезнью (ЖКБ). 

20 лет назад частота неблагоприятных исходов после пла-
новой холецистэктомии (ХЭ) достигала 5,5%, а при патоло-
гии протока – 16,3% [1]. Сейчас летальность при остром 
холецистите составляет 1,8–2,3% [2]. Риск оперативного 
лечения обтурационного холестаза выше в 20–100 раз [3, 4]. 
Количество осложнений при патологии желчевыводящей 
системы составляет 41–55%, летальность достигает 15,7–
35,3%, основную проблему представляет лечение пациен-
тов пожилого возраста с механической желтухой (МЖ), 
гнойным холангитом (ГХ), острым панкреатитом (ОП) [4, 5, 
6, 7]. За рубежом большинство ХЭ выполняются в плановом 
порядке, а в РФ достижения малоинвазивной хирургии вне-
дряются в неотложную помощь [7, 8, 9]. Появилась катего-
рия маргинальных пациентов – лиц с осложнениями ЖКБ, 
которым показано ургентное вмешательство, а операционно-
анестезиологический риск соответствует 4–5 ст. Отказ от 
своевременной холецистэктомии имеет и ряд иных послед-
ствий. Среди лиц с холедохолитиазом (ХЛ) до 80% боль-
ных, у которых ранее была выявлена ЖКБ, но в необходимо-
сти своевременной ХЭ их никто не убедил. 

ПХЭС – собирательное понятие, включающее патологию, 
наблюдаемую после ХЭ. Последняя не приводит к достовер-
ному изменению диаметра холедоха и внутрипротокового 

давления [10]. Существует точка зрения, что после ХЭ, а 
также с возрастом, общий желчный проток расширяется [11]. 
По другим данным, интактный холедох после ХЭ сохраняет 
тот же диаметр, а размеры его более 6 мм по данным УЗИ 
свидетельствуют о патологии билиарного тракта и являются 
показанием к холангиографии (ХГ) [12]. Различают причины 
ПХЭС, связанные с основным заболеванием, осложнения-
ми, последствиями хирургического вмешательства [10]. 
Отдельную группу причин составляют заболевания, не име-
ющие непосредственного отношения к билиарной системе, 
которые оставались за кадром до холецистэктомии и не 
исчезли после ее выполнения [10].

Среди осложнений ЖКБ наиболее значимы ХЛ, стеноз 
терминального отдела холедоха (ТОХ), ОП, МЖ, ГХ [2, 6]. 
Ведущим способом диагностики является ультрасонография 
(УЗИ). Наличие мелких конкрементов в желчном пузыре 
коррелирует с ХЛ (рис. 1), дилатация холедоха и внутрипече-
ночных протоков являются признаками желчной гипертен-
зии (рис. 2). Ранним признаком ОП является увеличение в 
размерах поджелудочной железы. Зоны деструкции или 
формирующиеся постнекротические кисты относятся к позд-
ним феноменам. Четко визуализировать конкременты в ТОХ 
позволяет эндоскопическое УЗИ. Более доступны рентгено-
контрастные методы (ретроградная холангиопанкреатико-
графия (РХПГ), чрескожная чреспеченочная пункционная 
холангиография (ЧЧХГ), интраоперационная холангиогра-
фия (ИХГ)). На рис. 3 виден конкремент ТОХ, подготовка к 
папиллотомии. Важнейшим этапом диагностики является 
ИХГ, которая позволяет выявить конкременты холедоха 
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(рис. 4), стеноз ТОХ, принять адекватное решение. ХЛ и сте-
ноз ТОХ являются главными причинами МЖ и ГХ. Патогенез 
МЖ включает синдромы холемии и ахолии [13, 14, 15]. 
Первый подразумевает токсическое воздействие на ЦНС 
билирубина и желчных кислот. Второй включает вазодила-
тацию, снижение общего периферического сопротивления, 
объема циркулирующей крови, депрессию гемодинамики, 
снижение ренальной перфузии, резистентность к симпато-
миметикам. Пусковым фактором патогенеза является повы-
шение внутрипротокового давления [16]. Наблюдаются коле-
бания кровотока в печени [17]. Гипоксия и реоксигенация 
стимулируют выброс цитокинов клетками Купфера (интер-
лейкин-6, 8, фактор некроза опухолей) [18, 19, 20]. 
Постишемическая реперфузия запускает каскад реакций с 
участием активных форм кислорода, ферритина, железа, 
стимулирует ПОЛ с повреждением клеточных мембран [21, 
22]. Холемия стимулирует выделение атриального натрийу-
ретического пептида, что выражается в гипонатриемии, 
гиповолемии и гипотензии (гепатокардиальный синдром) 
[20]. Снижаются уровень макроэргов в миокарде, резистент-
ность сердечно-сосудистой системы к кровопотере [23]. 
Резорбция эндотоксина стимулирует продукцию эндотелием 
NO, что вызывает парез сосудов, опосредованно снижает их 
чувствительность к катехоламинам и углубляет гипотензию 
[24]. Изменения почечного кровотока по типу ишемии и 
реперфузии, активация ПОЛ на фоне гиповолемии, стиму-
ляция синтеза оксида азота и простагландинов приводят к 
развитию гепаторенального синдрома [25]. В развитии гепа-
топульмонального синдрома ключевая роль отводится сво-
боднорадикальным процессам и биосинтезу NO эндотели-
ем, а также воздействию желчных кислот на систему сурфак-
танта [26]. Развитие фиброза печени при обтурационном 
холестазе также является NO-зависимым процессом. 
Снижение юкстагломерулярной перфузии стимулирует син-
тез ангиотензина, что приводит к грубым микроциркулятор-
ным расстройствам. Этот механизм является причиной обра-
зования острых язв желудочно-кишечного тракта [27, 28]. 
Вероятность развития ряда послеоперационных осложне-
ний зависит от степени и глубины нарушения функциональ-
ной деятельности печени, ее морфологических изменений 
[29]. Тяжесть поражения печени при длительной интенсив-
ной желтухе показана на рис. 5. После ликвидации желчной 
гипертензии происходит постепенное структурно-
функциональное восстановление печени. Поэтому в ряде 
случаев оперативное лечение разделяют на два этапа. 
Сначала производят декомпрессию желчных путей малоин-
вазивными методами, затем выполняют ХЭ с полной сана-
цией билиарной системы.

У подавляющего большинства пациентов с патологией 
желчных протоков имеет место бактериальная контамина-
ция желчи в высоких титрах [30]. Это является предпосыл-
кой для ГХ и билиарного сепсиса [31]. Обтурация протоков 
нарушает нормальную циркуляцию пула желчных кислот. 
Происходит повреждение интестинального слизистого 
барьера, реализующееся на клеточном уровне путем апоп-
тоза, более всего в подвздошной кишке, приводит к пря-
мому контакту кишечного содержимого с лимфатически-
ми сосудами [32, 33]. Это способствует колонизации и 
транслокации кишечной микрофлоры, резорбции эндо-
токсина, оказывающего иммунодепрессивное действие 

РИС. 1.
Эхограмма. Конкремент в холедохе.

РИС. 2.
Эхограмма. Дилатация холедоха и внутрипеченочных протоков.

РИС. 3.
РХПГ. Конкремент ТОХ, подготовка к папиллотомии.

РИС. 4
ИХГ. Множественные
конкременты холедоха.
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[34, 35, 36, 37, 38]. Миграция бактерий в кровь и лимфу 
ведет к локальным и системным гнойным осложнениям 
[39, 40, 41]. Доминирующую позицию среди микроорга-
низмов желчи на момент операции занимают E. coli, 
Klebsiella и Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter gergoviae, 
Enterobacter agglomerans, Str. viridens, неферментирующие 
грамотрицательные палочки. Эта флора в 72% случаев 
высокочувствительна к традиционно используемым в 
хирургии препаратам. Декомпрессия желчных путей сни-
жает поступление микроорганизмов в системный кровоток 
и купирует симптомы холангита, но не деконтаминирует 
билиарное дерево. Антибиотикотерапия на этом фоне 
приводит к селекции высокорезистентной флоры. 
Декомпрессия желчных путей восстанавливает энергети-
ческий статус гепатоцитов [13, 16, 29, 42]. Это позволяет 
успешно оперировать больных с длительной интенсивной 
МЖ, но при этапном лечении гнойно-воспалительные 
осложнения на втором этапе в ряде случаев имеют место 
чаще, чем при одномоментной коррекции непроходимо-
сти желчных путей [29, 30]. 

Таким образом, лица, перенесшие вмешательство на жел-
чевыводящей системе – это проблемные больные. Операция 
выполнена экстренно, далеко не в идеальных условиях. 
Гепатопанкреатобилиарная система подверглась серьезно-
му патологическому воздействию в результате осложнений 
ЖКБ. Операция устраняет ведущие патогенетические звенья 
данного процесса, но не решает одномоментно всех суще-
ствующих проблем. 

К осложнениям и последствиям вмешательства на желч-
ных путях относят резидуальный литиаз, стриктуры протока, 
рефлюкс – холангит, абсцессы печени и подпеченочного 
пространства. По нашим данным, до 40% экстренных вме-
шательств на общем желчном протоке при механической 
желтухе завершаются технически несложным, но очень 
ответственным этапом - наложением холедоходуоденоана-
стомоза. Основатель теории желчной гипертензии  
Д.Л. Пиковский указывал, что желчь имеет свойства кероси-
на, а значит, герметичных билиодигестивных анастомозов 
не бывает. Поэтому вмешательство на желчевыводящей 
системе должно выполняться в соответствующих условиях. 
«Холецистэктомия должна выполняться только в светлое 
время суток», «Идя на холецистэктомию, возьми с собой 
двух надежных ассистентов» – эти высказывания проф.  
Д.Л. Пиковского и И. Литтмана важны как в отношении 
качества выполнения данной операции, так и ее безопасно-
сти для пациента. Неверная оценка данных ИХГ, необосно-
ванный отказ от ее выполнения, принятие ложных тактиче-
ских решений – основные причины не только резидуально-
го литиаза. но и ряда более серьезных проблем. Результат 
«вынужденной» холедохотомии, выполненной на неширо-
ком протоке, показан на рис. 6 – видна зона сужения в 
супрадуоденальном отделе холедоха. Сочетание стеноза 
ТОХ, множественного холедохолитиаза и стриктуры прото-
ка показано на рис. 7. Билиарную систему следует четко 
визуализировать при помощи ИХГ до выполнения основ-
ных этапов холецистэктомии и манипуляций с элементами 
гепатодуоденальной связки. Ни одна анатомическая струк-
тура не может быть пересечена без ее четкой и однозначной 
идентификации. Если это не удается, то ХЭ может завер-
шиться травмой протока (рис. 8 – пересечение общего 
печеночного протока). 

Заключение 
Причины ПХЭС вариабельны, они чаще всего связаны с 

ЖКБ и ее осложнениями, которые не были выявлены на 
момент холецистэктомии или развились позднее. 
Осложнения хирургического вмешательства составляют вто-
рую этиологическую группу. Отдельно следует рассматри-
вать заболевания, не имеющие отношения к билиарной 
системе, которые имелись у пациента и не исчезли после 
холецистэктомии. Детальное изучение механизмов литоге-
неза может открыть новые перспективы лечения заболева-
ний желчевыводящей системы. В настоящее время един-
ственным эффективным и относительно безопасным мето-
дом санации билиарного тракта является операция. 
Ультрасонография должна широко использоваться как 
скрининговый метод, однако заключение УЗИ при выявле-
нии ЖКБ должно быть руководством к действию, а не кон-
статацией фактов. В ином случае формируется проблемный 
контингент пациентов – лиц преклонного возраста с ослож-
нениями ЖКБ и декомпенсированной сопутствующей  

РИС. 5.
Ультраструктурные измене-
ния печени при механической 
желтухе. Электронная микро-
скопия. Патология митохон-
дрий, ядра, кариоплазмы.

РИС. 6.
Фистулохолангиография. 
Визуализируется зона сужения 
в супрадуоденальной части 
холедоха, где ранее была 
выполнена холедохотомия.

РИС. 7.
ЧЧХГ. Визуализируется стеноз 
ТОХ, множественный холедохо-
литиаз, стриктура в супраду-
оденальной части холедоха.

РИС. 8.
Фистулохолангиография. 
Дистальные отделы билиар-
ной системы не визуализиру-
ются.
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патологией, больных, которым мы смогли бы помочь, но 
упустили время. 

При наличии конкрементов в желчном пузыре, но нети-
пичной для ЖКБ симптоматике необходимо тщательное 
клиническое обследование. Это позволит избежать выпол-
нения операций, необходимых больному с формальной 
точки зрения, но бесполезных в плане купирования имею-
щихся симптомов. При выявлении конкрементов в желчном 
пузыре врач (специалист по УЗИ, терапевт, гастроэнтеролог) 
обязан немедленно направить пациента к хирургу. 
Выжидательная тактика является основной причиной фор-
мирования проблемного контингента больных – лиц пожи-
лого и старческого возраста с осложнениями ЖКБ, ургент-
ной, жизнеугрожающей патологией, которым приходится 
выполнять холецистэктомии с вмешательством на протоке в 
экстренном порядке. Операция по поводу ЖКБ должна быть 
по возможности плановой, а пациент – детально обследо-
ванным. Вмешательство на желчных путях в ургентной ситу-
ации следует выполнять бригаде опытных хирургов, владе-
ющих всем арсеналом операций на билиарной системе. 
Обучение молодых специалистов хирургической тактике и 
технике операций на желчных путях должно проводиться в 
клиниках, имеющих опыт экстренных, плановых, рекон-
структивно – восстановительных вмешательств. Операция 
на желчевыводящих путях должна включать тщательное 
исследование состояния билиарного тракта и полную кор-
рекцию имеющейся патологии. Программу реабилитации 
следует планировать совместно гастроэнтерологу и хирургу. 
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