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История развития хирургии билиарного тракта 
насчитывает более двух столетий. Вплоть до конца 
XIX века медицина практически ничего не могла 
предложить больным желчнокаменной болезнью. 
15 июля 1882 года немецкий хирург Karl Langenbuch 
впервые в мире удалил желчный пузырь, открыв 
тем самым новую эпоху в лечении желчнокамен-
ной болезни. В России холецистэктомия впервые 
была проведена в 1889 г. Ю. Ф. Косинским [1]. Через 
100 лет, а именно в 1985 году, в хирургии желчных 
путей произошло важнейшее революционное со-
бытие — выполнена лапароскопическая холецис-
тэктомия. Пионером в этой области стал немецкий 
хирург Erich Muhe. Остались в прошлом бурные 
дебаты, касающиеся вопроса выбора оперативного 
доступа (лапаротомного или лапароскопического) 
при холецистолитиазе. В последние два десятилетия 
повсеместное распространение и статус «золотого 
стандарта» хирургического лечения желчнокамен-
ной болезни (ЖКБ) получила лапароскопическая 
холецистэктомия (ЛХЭ). Бесспорными преимущест-
вами ЛХЭ являются минимальная травматичность, 

сокращение койко-дня в 2 – 3 раза, уменьшение реа-
билитационного периода. Однако важным критери-
ем эффективности новых медицинских технологий 
является качество жизни больных в отдаленные пос-
ле оперативного лечения сроки. Совершенствование 
хирургической техники выполнения холецистэк-
томии не оказали существенного влияния на отда-
ленные результаты лечения ЖКБ. Очевиден факт 
того, что вместе с нарастанием хирургической 
активности при ЖКБ, наблюдается увеличение 
количества нуждающихся в дальнейшем обследо-
вании и медикаментозной коррекции. По данным 
различных авторов, от 20 до 40% пациентов, кото-
рым была произведена холецистэктомия, в течение 
ближайших 5 лет после операции отмечают появ-
ление абдоминальных болей или диспепсических 
явлений [2, 3, 4, 5]. Как правило, таким пациентам 
устанавливается диагноз постхолецистэктомичес-
кий синдром (ПХЭС).

Впервые этот термин предложил B. Pribram 
в 1950 г. по аналогии с постгастрорезекционным 
синдромом, считая, что он объясняет клиническую 
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картину после удаления ранее функционирующе-
го органа. С тех самых пор ведутся бесконечные 
дискуссии о структуре, патогенетических и тера-
певтических аспектах постхолецистэктомического 
синдрома [1].

СТРУКТУРА 
ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА

Начиная с выполнения первой операции, продолжа-
ются споры о причинах появления болей и диспеп-
сических расстройств, возникающих после удаления 
желчного пузыря. По мнению хирургов, основой 
формирования «постхолецистэктомического син-
дрома» являются холедохолитиаз, хронический 
рецидивирующий панкреатит, болезни большого 
дуоденального сосочка (БДС), дивертикулы двенад-
цатиперстной кишки [6, 7, 8]. Хирурги отстаивают 
мнение о том, что сохраняющиеся после операции 
жалобы являются следствием некачественного пре-
доперационного обследования, в результате чего 
не произведена своевременная коррекция наруше-
ний, имеющих место до операции. До сих пор в хи-
рургических кругах бытует мнение, что пациенты 
после холецистэктомии не нуждаются в последую-
щей медикаментозной коррекции, поскольку удале-
ние желчного пузыря устраняет факторы развития 
и прогрессирования заболевания [8, 9].

По мнению терапевтов, холецистэктомия, неза-
висимо от вида проведенного оперативного лечения, 
не компенсирует сложных патофизиологических 
нарушений, имеющих место при ЖКБ, основны-
ми из которых являются билиарная недостаточ-
ность, сохраняющаяся литогенность желчи. После 
операции патологические процессы, характерные 
для этого заболевания, протекают в новых анатомо-
физиологических условиях, характеризующихся 
выпадением физиологической роли желчного пу-
зыря, нарушением работы сфинктерного аппарата 
билиарного тракта, расстройством нейрогумораль-
ной регуляции процессов желчеобразования и жел-
чевыделения [10, 11]. В связи с этим существующие 
до операции заболевания органов пищеварения 
обостряются и неуклонно прогрессируют.

По сложившемуся к настоящему времени мне-
нию, симптомокомплекс, развивающийся после 
холецистэктомии, может быть обусловлен:

функциональными нарушениями моторики 
билиарного тракта, связанными с удалением 
желчного пузыря;
сохраняющимися после операции изменениями 
химизма желчи, характерными для ЖКБ;
наличием органических препятствий желче-
оттоку;
обострением и / или прогрессированием сущес-
твующих до операции заболеваний органов же-
лудочно-кишечного тракта.

•

•

•

•

Следовательно, «постхолецистэктомический 
синдром» включает и функциональную и органи-
ческую патологию билиарного тракта, которые, 
безусловно, провоцируют развитие имеющихся 
в анамнезе заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ). При этом после удаления желчного 
пузыря может иметь место совокупное влияние двух 
и более факторов нарушающих нормальное функ-
ционирование билиарного тракта. Следовательно, 
формулируя диагноз «постхолецистэктомический 
синдром», необходимо дать его развернутую харак-
теристику с указанием срока, вида и объема прове-
денного оперативного вмешательства, характера 
(функционального или органического) нарушений, 
имеющих место в конкретной ситуации, а так же 
сопутствующей патологии со стороны ЖКТ.

ПАТОГЕНЕЗ 
ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА

НАРУШЕНИЯ МОТОРНОЙ ФУНКЦИИ 
БИЛИАРОГО ТРАКТА
Основной удельный вес среди больных с ПХЭС 
приходится на пациентов с функциональными 
моторными расстройствами. Моторные наруше-
ния желчного пузыря и сфинктерного аппарата 
желчных путей являются неотъемлемым звеном 
патогенеза ЖКБ. Данные, приводимые различны-
ми исследователями, свидетельствуют о наличии 
моторных дисфункций более, чем у 2 / 3 больных 
ЖКБ [12, 13,14, 15].

Основным принципом регуляции любой сис-
темы является разноуровневая саморегуляция. 
Абсолютно очевиден тот факт, что оперативные 
вмешательства приводят к существенным на-
рушениям функционирования этой системы. 
Экспериментальные и клинические наблюдения 
свидетельствуют о том, что удаление функциони-
рующего желчного пузыря приводит к нарушению 
функции сфинктерного аппарата желчных путей, 
поскольку желчный пузырь является координато-
ром деятельности сфнктеров билиарного тракта 
[16, 17]. Боль у пациентов после оперативного вме-
шательства, в большинстве случаев связана с били-
арной гипертензией, причиной которой является 
дисфункция сфинктера Одди [18, 19]. Более 300 лет 
назад в 1887 г. Ruggerri Oddi описал анатомо-морфо-
логические особенности концевого отрезка билиар-
ных и панкреатических протоков, как независимую 
от двенадцатиперстной кишки сфинктероподобную 
структуру [20]. Физиологический контроль сфинк-
тера Одди включает многие нервные и гормональ-
ные стимулы. Важную роль в регуляции процессов 
желчевыделения играют гастроинтестинальные 
гормоны, из которых особое значение принадле-
жит холецистокинин-панкреозимину (ХЦК-ПЗ) 
и секретину [21, 22, 23].
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Холецистокинин, как известно, синтезируется 
I-клетками (хромаффинные клетки) двенадцати-
перстной кишки, в меньших количествах тощей 
и подвздошной кишки. После пищевой нагрузки 
уровень гормона в крови может увеличиваться 
в три раза. ХЦК-ПЗ стимулирует панкреатическую 
секрецию, сокращение желчного пузыря, уменьшает 
тонус сфинктера Одди, снижает давление в били-
арном тракте [24, 25].

Сокращение желчного пузыря и синхронное 
расслабление сфинктера Одди способствует пос-
туплению концентрированной желчи в двенадцати-
перстную кишку. Одновременно выделяется стиму-
лированный холецистокинином панкреатический 
сок, что создает оптимальные условия для рас-
щепления пищевых продуктов. Холецистокинин 
обладает не только холекинетичеким действием, 
но и, в некоторой мере, холеретическим влиянием, 
способствуя выделению желчи гепатоцитами [22, 
25, 26, 27].

Необходимо отметить, что помимо основного, 
холекинетического, ХЦК-ПЗ оказывает следующие 
эффекты: усиливает выделение инсулина и двига-
тельную активность кишечника, стимулирует пе-
ристальтику желудка и сокращение пилорического 
сфинктера, замедляет эвакуацию пищи из желудка, 
ингибирует смыкание нижнего пищеводного сфин-
ктера, всасывание жидкости, натрия, калия и хлора 
в тощей и подвздошной кишке [22]. Высвобождение 
холецистокинина вызывает чувство насыщения, 
определяет окончание акта еды. Важно, что ХЦК-ПЗ 
стимулирует секрецию ряда гастроинтестинальных 
гормонов (панкреатического полипептида, сома-
тостатина).

Секретин синтезируется в S-клетках желудка, 
двенадцатиперстной (наибольшее количество) 
и тощей кишки. Этот гормон стимулирует секре-
цию воды, электролитов и бикарбонатов эпителием 
билиарных и панкреатических протоков. В печени 
секретин активирует образование желчи, а так же 
сокращение желчного пузыря, вызываемое ХЦК-ПЗ. 
Секретин усиливает эффект ХЦК-ПЗ, но в отличие 
от ХЦК-ПЗ он мало влияет на моторику билиарного 
тракта непосредственно. Холеретичекий эффект 
секретина во много раз превышает аналогичное 
действие ХЦК-ПЗ [22, 28].

Однако есть факты, которые не подтверждают 
холеретический эффект секретина. И связывают это 
с трудностью выделения его в чистом виде, а холе-
ретический эффект секретина объясняют наличием 
в его составе другого вещества — гепатокринина. 
Именно гепатокринину принадлежит желчегонное 
действие, высокоочищенный секретин стимулирует 
секрецию только панкреатического сока [22].

Известно, что желчный пузырь принимает 
активное участие в модуляции ответа сфинктера 
Одди на воздействие гастроинтестинальных гор-
монов [29, 25, 30, 31]. Экспериментально доказано 

уменьшение реакции сфинктера Одди в ответ 
на холецистокинин после удаления желчного 
пузыря. В настоящее время нет единого мне-
ния о том, происходит ли изменение уровня 
холецистокинина и секретина после холе-
цистэктомии, когда сфинктерный аппарат 
билиарного тракта лишен своего основного 
модулятора ответа. Дискутабелен вопрос 
о времени возникновения и длительности 
этих изменений в зависимости от сроков 
выполнения операции, характера функци-
ональных нарушений.

Длительное время велись споры о харак-
тере функционального состояния сфинктера 
Одди после холецистэктомии. Одни авто-
ры указывали на повышение тонуса и этим 
объясняли увеличение диаметра общего 
желчного протока после операции [2, 12]. 
Другие считали, что в результате холецис-
тэктомии развивается его недостаточность, 
т. к. сфинктер Одди не в состоянии длитель-
но выдерживать высокое секреторное дав-
ление желчи [32]. Существующие противо-
речия в суждениях о состоянии сфинктера 
Одди связаны с исследованием его функции 
в различные сроки после холецистэктомии. 
Доказательством тому являются результаты 
исследований, свидетельствующих о том, 
что качество жизни после холецистэкто-
мии у больных со сниженной до операции 
сократительной функцией желчного пу-
зыря лучше, чем при сохраненной или по-
вышенной. У больных с «отключенным желчным 
пузырем» дилатация общего желчного протока 
отмечается редко как до операции, так и после нее 
[3]. Постепенная адаптация организма к работе 
в условиях «отключенного» желчного пузыря при-
водит к тому, что у таких больных реже развива-
ется и ПХЭС. Нельзя исключить, что этот факт 
обусловлен адаптационно-компенсаторными ме-
ханизмами, которые сформировались с течением 
времени в условиях отсутствия функционирующего 
желчного пузыря. 

В настоящее время существуют методы, позво-
ляющие косвенно судить о наличии дисфункции 
сфинктерного аппарата. Одним из них является 
метод этапного хроматического дуоденального 
зондирования (ЭХДЗ), не утративший своего кли-
нического значения до настоящего времени [33]. 
Для оценки функционального состояния сфинктер-
ного аппарата билиарного тракта достаточно широ-
ко используется динамическая холесцинтиграфия 
(ДХСГ). Ценность метода заключается в возможнос-
ти непрерывного длительного наблюдения за про-
цессами перераспределения радиофармпрепарата 
(РФП) в гепатобилиарной системе в физиологи-
ческих условиях, что позволяет оценить моторную 
активность сфинктеров желчных путей [34].
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Объективным методом, подтверждающим нали-
чие дисфункций сфинктера Одди является эндоско-
пическая перфузионная папиллосфинктеромано-
метрия (ЭПСМ). Этот метод позволяет проводить 
измерение давления в сосочке на различных уров-
нях через трехпросветный катетер [35].

Метод прямой манометрии позволяет не только 
дифференцировать органические и функциональ-
ные изменения сфинктера Одди, но и верифици-
ровать типы его моторных нарушений, которые 
разделяют на:

Расстройство тонуса СО (дистонию):
папиллоспазм
недостаточность (гипотония СО)

Расстройство двигательной активности СО 
(дискинезия):

тахиоддия (гиперкинезия СО)
брадиоддия (гипокинезия СО)
нарушение перистальтики СО (истинная дис-
кинезия)

С помощью ЭПСМ установлено, что перечислен-
ные расстройства могут быть диагностированы в от-
дельности или в различных сочетаниях. С помощью 
ЭПСМ установлено, что после удаления желчного 
пузыря наиболее часто выявляются нарушения 
перистальтики сфинктера (истинная дискинезия) 
и его спазм [35].

Сложность методики, ее инвазивность ограни-
чивают широкое применение ЭПСМ в клинической 
практике.

Таким образом, наличие дисфункции сфинктер-
ного аппарата билиарного тракта — неотъемлемого 
звена патогенеза ЖКБ, несомненно, имеет место 
и тенденцию к прогрессированию после холецис-
тэктомии. Задачей клинициста является определе-
ние характера и степени выраженности моторных 
нарушений, что предопределяет стратегию и такти-
ку лечения больных с постхолецистэктомическим 
синдромом.

НАРУШЕНИЕ ХИМИЗМА ЖЕЛЧИ
Исследованиями последних лет показано, что прак-
тически у всех больных ЖКБ имеются морфо-фун-
кциональные нарушения в гепатоците, лежащие 
в основе формирования литогенной желчи и опреде-
ляющие степень билиарной недостаточности (БН).

С патофизиологической точки зрения БН ха-
рактеризуется изменением качественного соста-
ва желчи и уменьшением ее количества. В основе 
качественного изменения состава желчи имеет 
значение соотношение между содержанием холес-
терина (ХС) и желчных кислот (ЖК). Ферментом, 
ответственным за синтез желчных кислот являет-
ся холестерин-7ά-гидроксилаза, осуществляющий 
превращение ХС в ЖК. Снижение активности этого 
фермента является причиной секреции литогенной 
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желчи, развития БН и, как следствие, нарушение 
процессов пищеварения [36, 37, 38], т. к. альтерна-
тивные пути синтеза ЖК менее эффективны.

Основным методом диагностики БН является 
ЭХДЗ с биохимическим исследованием порций 
желчи и оценкой стимулированной секреции 
с расчетом суммарного дебита компонентов желчи. 
Сопровождающая ЖКБ БН сохраняется и после 
удаления желчного пузыря. Дефицит желчных 
кислот выявляется у 81.2% пациентов, перенес-
ших холецистэктомию [36,33]. После холецистэк-
томии отмечается компенсаторное ускорение эн-
терогепатической циркуляции желчных кислот. 
Однако этот процесс влечет за собой подавление 
синтеза желчных кислот, что приводит к дисба-
лансу основных компонентов желчи и нарушению 
солюбилизирующих свойств желчи. Выпадение, 
вследствие холецистэктомии, концентрационной 
функции желчного пузыря ведет к изменению хи-
мического состава желчи (усугублению имеющейся 
БН) поступающей в двенадцатиперстную кишку. 
БН сопровождает, прежде всего, холестериновый 
холелитиаз. При оценке отдаленных результатов 
холецистэктомии, собственными исследования-
ми установлено, что пациенты, оперированные 
по поводу пигментных желчных камней, реже 
нуждаются в медикаментозной коррекции после 
удаления желчного пузыря [3]. Очевидно, у этой 
группы пациентов отсутствует симтомокомплекс, 
обусловленный наличием БН. Известно, что среди 
больных ЖКБ по данным различных исследовате-
лей 70 – 90% приходится на холестериновый холе-
цистолитиаз, основой патогенеза которого явля-
ется БН [37, 38]. Следовательно, патогенетически 
обоснованной является диагностика степени БН 
и терапия, включающая препараты, компенсиру-
ющие печеночно-клеточную дисхолию.

СИНДРОМ ИЗБЫТОЧНОГО 
БАКТЕРИАЛЬНОГО РОСТА
Поступление не концентрированной желчи в две-
надцатиперстную кишку снижает бактерицидность 
дуоденального содержимого и является фактором 
развития синдрома избыточного бактериаль-
ного роста (СИБР). Под влиянием микрофлоры 
желчные кислоты подвергаются преждевременной 
деконъюгации, что сопровождается повреждением 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
с развитием дуоденита. Дуоденит сопровождается 
дуоденальной дискинезией, функциональной 
дуоденальной недостаточностью, гипертензией, 
дуоденогастральным рефлюксом и забросом 
содержимого двенадцатиперстной кишки в общий 
желчный и панкреатический протоки. В свою оче-
редь, деконъюгированные желчные кислоты, явля-
ясь мощными секреторными агентами (активируют 
циклический моноаминофосфат секреторных кле-
ток), влияют на моторно-эвакуаторную функцию 
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кишечника, приводя к развитию моторных рас-
стройств, в частности секреторной диареи [39,40].

«Золотым стандартом» верификации таксономи-
ческой принадлежности микроорганизмов признан 
микробиологический метод. Оценивая в целом воз-
можности этого метода, следует сказать, что чувс-
твительность и специфичность его, к сожалению, 
невысоки. Недостаточная чувствительность и спе-
цифичность объясняется невозможностью воссо-
здания естественных условий обитания микроорга-
низмов при проведении исследования, трудностью 
культивирования анаэробных микроорганизмов 
и т. д. В связи с этим требуется многократность 
исследований для выявления повторяющихся, ус-
тойчивых изменений состава микроорганизмов. 
В последнее время широкое распространение по-
лучило исследование короткоцепочечных жирных 
кислот (КЖК) в различных биологических суб-
стратах. КЖК оказывают многофакторное влияние 
в поддержании функций макроорганизма. Доказано 
их участие в энергообеспечении эпителиальных 
тканей, процессах роста и дифференцировки ко-
лоноцитов, поставке субстратов липо- и глюконе-
огенеза, поддержании ионного и газового обмена, 
осуществлении антибактериального эффекта и бло-
кировке адгезии патогенов, активации местного 
и системного иммунитета и др. [41,42].

КЖК, являясь продуктами жизнедеятельности 
аэробных и анаэробных популяций микроорганиз-
мов могут быть использованы для диагностики 
состояния микробиоценоза различных биотопов 
макроорганизма, а также использоваться для оцен-
ки возможной транслокации микрофлоры в не-
резидентные ниши [43,44,45]. Для исследования 
КЖК в последнее время используется метод газо-
жидкостного хроматографического анализа (ГЖХ-
анализа) [46]. Научный и практический интерес 
имеет изучение видового состава и метаболичес-
кой активности микрофлоры двенадцатиперстной 
кишки в зависимости от степени билиарной недо-
статочности, а так же характера и выраженности 
моторных нарушений сфинктерного аппарата би-
лиарного тракта.

Таким образом, разрешение дуоденальной ги-
пертензии, являющейся следствием СИБР, является 
необходимым условием нормального функциониро-
вания сфинктерного аппарата билиарного тракта.

ОРГАНИЧЕСКИЕ ПОРАЖЕНИЯ 
БИЛИАРНОГО ТРАКТА
При обследовании больных с ПХЭС стратегически 
важно выделить пациентов, нуждающихся в хи-
рургическом лечении, т. е тех пациентов, у которых 
имеются органические препятствия желчеоттоку. 
Причинами послеоперационных осложнений при 
ЛХЭ являются сложные анатомо-хирургические ус-
ловия в зоне вмешательства, сочетания заболеваний 
органов одной анатомической и функциональной 

зоны, что изменяет условия выполнения ЛХЭ, 
влияет на хирургическую тактику и резуль-
таты хирургического лечения. По данным 
литературы, частота повторных оператив-
ных вмешательств после холецистэктомии 
достигает 10 – 15% [7, 49]. Очевидно, что необ-
ходимость в выполнении повторных опера-
ций на желчных путях возникает вследствие 
диагностических, тактических, а так же тех-
нических ошибок, допущенных на предо-
перационном этапе и во время операции. 
Основными причинами механического на-
рушения желчевыделения у больных с ПХЭС 
являются:

резидуальный и рецидивный холедохо-
литиаз -75 – 80%
неликвидированный во время операции 
или вновь возникший рубцовый стеноз 
большого дуоденального сосочка, дис-
тального отдела общего желчного протока 
(ОЖП) — 15 – 20%
рубцовая стриктура холедоха — 2 – 4%
патологически измененная культя пузыр-
ного протока — 1 – 3% [7, 49, 50].

Таким образом, необходимость в выра-
ботке единого алгоритма обследования боль-
ных ЖКБ перед холецистэктомией, а так же 
больных с диагнозом ПХЭС, очевидна.

СИНДРОМ НАРУШЕННОГО 
ПИЩЕВАРЕНИЯ
Синдром нарушенного пищеварения при ЖКБ яв-
ляется следствием нарушения синтеза и экскреции 
желчи, микробиоценоза ЖКТ, снижением внешне-
секреторной деятельности поджелудочной железы 
[47].

ЖКБ более всего отражается на функции под-
желудочной железы. Развитию хронического пан-
креатита при ЖКБ и ПХЭС способствуют:

дисфункции сфинктерного аппарата желчных 
путей, сопровождающиеся билиарно-панкреа-
тическим рефлюксом;
пассаж билиарного сладжа по общему желчному 
протоку и сфинктер Одди;
органические изменения протоковой системы, 
нарушающие пассаж желчи.

Основной причиной билиарного панкреатита яв-
ляется билио-панкреатический рефлюкс. Длительно 
существующие воспалительные изменения в под-
желудочной железе приводят к отеку межуточной 
ткани в результате воспаления с последующими 
дистрофическими процессами, которые способству-
ют перестройке ткани железы с развитием фиброза 
[48]. Эти изменения отражаются на функциональ-
ном состоянии поджелудочной железы: снижается 
объем секреции, дебит ферментов и бикарбонатов. 
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В связи с этим одной из причин неудачных исходов 
операции являются стойкие нарушения ферментоб-
разующей функции железы.

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ ПХЭС

Клиническая симптоматика ПХЭС характеризуется 
широким полиморфизмом. В зависимости от пре-
обладания тех или иных жалоб, а так же степени 
выраженности клинической симптоматики вы-
делены следующие клинические варианты ПХЭС 
(n=1033):

диспепсический вариант — явления диспепсии 
в виде тошноты, ощущения горечи во рту, мете-
оризмом, послаблением стула (37.6%)
болевой вариант — болевой синдром различной 
степени выраженности (39.7%)
желтушный вариант — периодическая субэкте-
ричность кожных покровов склер, с наличием 
или без болевого синдрома (16.2%)
клинически асимптомный вариант — отсутс-
твие жалоб, наличие изменений биохимических 
показателей крови (ЩФ, билирубин, АлАТ, ами-
лаза) и / или дилатацией ОЖП по данным ТУС 
более 6мм (6.5%) [3].

Различают билиарный, панкреатический и сме-
шанный типы болей. При билиарном типе боль 
локализуется в эпигастрии или правом подреберье, 
может иррадиировать в спину и правую лопатку. 
При панкреатическом — в эпигастрии или левом 
подреберье, с иррадиацией в спину. При смешан-
ном типе — боли часто носят опоясывающий ха-
рактер.

Оценка клинических симтомов недостаточна 
для исключения органической патологии билиар-
ной системы и степени тяжести функциональных 
нарушений. Результат клинического обследования 
не может являться весомым критерием в определе-
нии дальнейшей тактики ведения больного.

ДИАГНОСТИКА 
ПОСТХОЛЕЦИСТЭКТОМИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА

Перечень диагностических мероприятий при ПХЭС 
определяется широтой и степенью вовлечения раз-
личных органов пищеварения. В обследовании 
больных с ПХЭС выделяют основные методы, ис-
пользуемые как скрининговые, а так же дополни-
тельные, которые проводятся по определенным 
показаниям при недостаточной информативности 
скрининговых.

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
Лабораторная диагностика обязательна для всех 
больных с ПХЭС. Показатели клинического анали-
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за крови не специфичны и указывают в основном 
на наличие воспалительного процесса со стороны 
внепеченочных желчных протоков, поджелудочной 
железы.

Изменения биохимических показателей крови 
носят более определенный характер. Повышение 
уровня билирубина, в большинстве случаев за счет 
его прямой фракции (связанного билирубина), поз-
воляет подтвердить механическую желтуху, а так же 
является критерием для дифференциальной диа-
гностики желтух. Увеличение уровня аланинами-
нотрансферазы (АлАТ), аспартатаминотрасферазы 
(АсАТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), гамма-глута-
милтранспептидазы (ГГТП) указывают на изме-
нение функции печени, вызванное нарушением 
желчеоттока.

При ПХЭС в сыворотке крови больных с холес-
тазом обнаруживают повышение активности спе-
цифической в физико-химическом отношении ЩФ. 
До недавнего времени полагали, что она образуется 
в желчных путях и обозначали ее как «желчную», 
«высокомолекулярную», «каналикулярную», «быс-
трую» и т. д. Позже было доказано, что источником 
высокомолекулярной ЩФ является плазматическая 
мембрана гепатоцита. Посредством электронной 
микроскопии доказано, что ЩФ, выявляющаяся 
в крови больных с холестазом, представляет со-
бой везикулы трехслойной структуры, характер-
ной для плазматической мембраны гепатоцита. 
Гистохимически доказано, что ЩФ локализована 
в синусоидальной и каналикулярных мембранах. 
Потеряв связь с мембраной, синусоидальная ЩФ 
попадает в кровоток, а каналикулярная — в желчь 
[52,53].

Теория, согласно которой повышение активнос-
ти ЩФ в сыворотке крови у больных с холестазом 
является следствием задержки и заброса желчи, 
слишком механистична. Доказано, что возрастание 
активности печеночной ЩФ при блоке желчных 
путей является результатом повышенного син-
теза энзима и включения его в мембрану клетки. 
Существуют две гипотезы, объясняющие после-
дующее появление печеночного изофермента ЩФ 
в сыворотке крови. Согласно первой гипотезе, 
ЩФ, находящаяся на каналикулярной мембране, 
извлекается желчными кислотами [52], количество 
которых увеличивается при холестазе. Затем ЩФ 
поступает в желчные канальцы и оттуда через 
интрацеллюлярные пространства в сыворотку 
крови (парацеллюлярный шунт). ЩФ появляется 
в крови вследствие нарушения интрацеллюлярных 
связей.

Альтернативная гипотеза заключается в том, 
что ЩФ попадает в кровь непосредственно с плаз-
матической мембраны. В норме ЩФ локализована 
на наружной поверхности каналикулярной мембра-
ны. Имеются данные, что при обтурации желчных 
протоков она может изменить свою локализацию 
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[53]. В таком случае ее можно обнаружить внутри 
клетки, а также в других частях плазматической 
мембраны гепатоцита. Обе гипотезы, вероятнее 
всего, дополняют друг друга. И в обоих случаях вы-
сокая концентрация желчных кислот в гепатоците 
играет существенную роль. Обобщенное представ-
ление о возможных путях попадания ЩФ в кровь 
при холестазе можно представить следующим об-
разом: провоцирование холестазом повышенного 
синтеза энзима; извлечение энзима с поверхности 
мембраны желчными кислотами; поступление сво-
бодного (несвязанного) и мембранно-связанного 
энзима в циркуляцию [54].

Установлено, что в выявлении органической 
патологии, в частности, трудно диагностируемых 
форм холедохолитиаза, чувствительность щелочной 
фосфатазы (при повышении ее уровня более 1,5 
норм) значительно превосходит по своему значению 
другие показатели [49].

С целью выявления функциональных рас-
стройств, которые часто носят транзиторный харак-
тер, биохимическое исследование крови необходимо 
проводить во время или не позднее 6 часов после 
окончания болевого приступа.

В клинической практике нередко встречает-
ся ситуация, когда при отсутствии органической 
патологии (стеноза дистального отдела холедоха 
(ДОХ), стриктуры внепеченочных желчных про-
токов, холедохолитиаза) отмечается повышение 
уровня ЩФ и / или ГГТП. Логично предположить, 
что у таких больных присутствует функциональ-
ный блок, обусловленный нарушением сокращения 
сфинктеррного аппарата.

Таким образом, лабораторные исследования дают 
далеко не всегда исчерпывающий ответ. Важнейшее 
место при обследовании больных с ПХЭС занимают 
инструментальный методы исследования.

ЭЗОФАГОГАСТРОДУОДЕНОСКОПИЯ (ЭГДС)
ЭГДС занимает важное место в обследовании боль-
ных с ПХЭС. Она позволяет выявить или исключить 
сопутствующие заболевания желудка и двенадцати-
перстной кишки, обострение которых может быть 
спровоцировано холецистэктомией. В процессе ис-
следования обращают внимание на наличие желчи 
в двенадцатиперстной кишке (слабое поступление 
желчи или отсутствие ее в просвете кишки). При 
осмотре области большого дуоденального сосочка 
особое значение придается состоянию дуоденальной 
продольной складки, наличию парафатериальных 
дивертикулов, изменениям самого сосочка, харак-
теру устья и его размерам, возможности введения 
в него катетера. При эндоскопии выявляются кос-
венные признаки фиксированного камня большого 
дуоденального сосочка: отсутствие желчи в двенад-
цатиперстной кишке, отек и гиперемия сосочка, 
резкое увеличение его в размерах, выбухание и на-
пряжение продольной дуоденальной складки. При 

локализации конкремента в преампулярном 
отделе холедоха наблюдается выбухание про-
дольной складки в просвет двенадцатиперат-
ной кишки при отсутствии или мало выра-
женных изменениях со стороны большого 
дуоденального сосочка.

По данным различных авторов, диверти-
кулы папилярной области (ДПО) в 65 – 82% 
наблюдений сочетаются с различными забо-
леваниями гепатопанкреатобилиарной зоны. 
Наиболее часто они выявляются у пациентов 
с калькулезным холециститом — 6,7 – 7,5% 
и холедохолитиазом — 5 – 22% [50, 55]. ДПО, 
сдавливая терминальные отделы общего жел-
чного и главного панкреатического протока, 
вызывают нарушение оттока желчи и пан-
креатического секрета. Они нередко могут 
стать основной причиной развития стеноза 
БДС, стриктуры терминального отдела об-
щего желчного и главного панкреатичес-
кого протоков, холедохолитиаза, холангита, 
панкреатита.

Таким образом, ФГДС является необхо-
димым исследованием у всех больных с ЖКБ 
и ПХЭС. Помимо выявления сопутствующей 
патологии и различных проявлений холедо-
холитиаза, исследование позволяет оценить 
анатомические особенности строения зоны 
большого дуоденального соска, что влия-
ет на тактические подходы к выполнению 
трансдуоденальных эндоскопических опе-
ративных вмешательств.

ТРАНСАБДОМИНАЛЬНАЯ УЛЬТРАСОНОГРАФИЯ 
(ТУС)
Метод ультразвуковой диагностики при обследо-
вании больных с ПХЭС занимает главенствующее 
положение. Тщательная подготовка к исследованию, 
полипозиционное обследование пациентов повы-
шают чувствительность метода до 86,4% [56,57]. 
При проведении ультразвукового исследования 
значение придается оценке размеров печени, под-
желудочной железы, диаметру общего желчного 
и Вирсунгова протоков. УЗИ позволяет с большой 
степенью достоверности определить камни желч-
ных протоков у больных с желтухой. Однако, при 
нерасширенных желчных протоках это проблема-
тично. Очевиден факт прямой зависимости между 
диаметром общего желчного протока и частотой 
холедохолитиаза. Следует отметить, что в настоящее 
время нет общепризнанной нормы диаметра ОЖП. 
Многие исследователи отстаивают мнение о том, 
что после холецистэктомии в результате гиперто-
нуса сфинктера Одди и повышения секреторное-
го давления желчи нормальный диаметр общего 
желчного протока соответствует 8 – 10мм. Согласно 
результатам наших исследований, холедохолитиаз 
при диаметре общего желчного протока, равном 
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6мм, встречается в 36.4% случаев [49]. Достаточно 
высокий процент выявления холедохолитиаза среди 
больных с нерасширенным ОЖП свидетельствует 
о том, что дилатация холедоха важный, но отнюдь 
не обязательный эхографический признак холедо-
холитиаза.

Оценивая в целом возможности ТУС, следует 
сказать, что, к сожалению, этот метод дает как лож-
ноположительные (4,95%), так и ложноотрицатель-
ные результаты (13,6%) [56, 57]. Неудачи связаны 
трудностью визуализации общего желчного протока 
на всем его протяжении особенно при наличии 
метеоризма, избыточно развитого слоя подкожной 
жировой клетчатки, спаечного процесса в брюшной 
полости после холецистэктомии. Однако с помощью 
скрининговых методов не всегда удается исключить 
или подтвердить наличие функциональной или ор-
ганической патологии билиарного тракта. Поэтому 
для уточнения диагноза и определения дальнейшей 
тактики лечения всем пациентам с сомнительными 
результатами трансабдоминальной ультрасоногра-
фии, с целью исключения органической патологии 
рекомендуется проводить ЭУС, ЭРХПГ.

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ
Рентгенологическое исследование является исто-
рически первым методом визуализиции желчных 
путей. Наибольшее распространение получили 
методы прямого контрастирования. В 1927 году 
впервые Walzel применил методику фистулографии, 
а 18 июня 1931 года Р. Mirizzi выполнил первую ин-
траоперационную холангиографию, о чем сообщил 
на 3 Аргентинском конгрессе хирургов. Тогда же 
получила распространение и методика послеопе-
рационного исследования желчных путей через 
дренажную трубку. После работ R. Carter и C. Saypol 
с 1952 года стала применяться чрескожная чрес-
печеночная холангиография (ЧЧХГ). Заманчивой 
виделась возможность ретроградного введения кон-
траста в желчные протоки через двенадцатиперс-
тную кишку, что и было осуществлено в 1956 году 
K. Rabinov. Пожалуй, это единственное сообщение 
по канюляции БДС, осуществленное практически 
вслепую. И, наконец, после внедрения фиброс-
копов, появляется более эффективная методика 
исследования желчных путей — эндоскопичес-
кая ретроградная холангиопанкреатикография 
(ЭРХПГ), впервые выполненная W. McCune и соавт. 
в 1968 году. В России же первая ЭРХПГ выполнена 
Ю. В. Васильевым в ЦНИИГ 17 ноября 1971 года, 
что дало существенный толчок к развитию целого 
направления не только в диагностике патологии 
билиарного тракта, но и транспапиллярных вме-
шательств на билиарной системе [59].

Внутривенная холангиография до настоящего 
времени используется для выявления органической 
патологии внепеченочный желчных протоков при 

отсутствии гипербилирубинемии. Однако с помо-
щью внутривенной холангиографии выявить камни 
в протоках удается не более чем у 60% больных, 
даже с учетом косвенных признаков наличия кон-
крементов [60].

Эффективность внутривенной холангиографии 
оставляет желать лучшего, так как частота ложно-
негативных результатов достигает 34,0 – 46,05% [61]. 
Причинами низкой информативности являются 
мелкие камни гепатикохоледоха, широкий общий 
желчный проток, хронический гепатит, несостоя-
тельность большого дуоденального сосочка, внут-
ренние желчные свищи. Есть и другие негативные 
причины, ограничивающие использование данной 
методики, например, непереносимость рентгено-
контрастного вещества, технические сложности 
в трактовке холангиограмм и т. д. В связи с этим 
метод утратил свое клиническое значение.

Чрескожно-чреспеченочная холангиография 
(ЧЧХГ) как метод прямого контрастирования желч-
ных путей, позволяет получить максимально досто-
верные сведения. Информативность ЧЧХГ состав-
ляет 98% [62]. Эта методика используется, прежде 
всего, при планируемом переходе диагностического 
исследования чрескожно-чреспеченочной холанги-
ографии в лечебную манипуляцию — чрескожно-
чреспеченочное дренирование [64]. Применение 
методики сопряжено с такими осложнениями как: 
внутрибрюшные кровотечения, желчеистечение, 
желчный перитонит, образование внутрибрюшных 
абсцессов и наружных желчных свищей. Частота 
этих осложнений составляет 0,9 – 4,9% [62, 64, 65].

Компьютерная томография в диагностике ор-
ганической патологии внепеченочных желчных 
протоков в настоящее время имеет второстепен-
ное значение. В частности, конкременты в общем 
желчном протоке при компьютерной томографии 
можно определить только при их размерах более 1см. 
В остальных случаях диагностика холедохолитиаза 
носит качественный характер, т. е. позволяет оце-
нить наличие или отсутствие протоковых камней. 
В случаях ложноотрицательного заключения даже 
ретроспективное прицельное изучение зоны общего 
желчного протока при больших увеличениях не поз-
воляет выявить признаки холедохолитиаза [63].

Использование спиральной компьютерной то-
мографии повышает вероятность выявления камней 
гепатикохоледоха, особенно в сочетании с внутри-
венным контрастированием желчных протоков. 
Феофилов Г. Л. с соавт. [66] установили, что досто-
верность этого способа, достигает 94% и сопос-
тавима с прямыми методами контрастирования 
желчных протоков. При проведении сравнитель-
ного изучения спиральной компьютерной томог-
рафии с внутривенной холангиографией и ЭРХПГ 
у больных с механической желтухой, вызванной 
холедохолитиазом, многие авторы пришли к выводу, 
что по своим диагностическим возможностям дан-
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ный метод исследования желчных протоков позво-
ляет отказаться от ЭРХПГ [65]. Наиболее оправдано 
применение спиральной компьютерной томографии 
в диагностике сложных случаев, при сопутству-
ющем хроническом индуративном панкреатите, 
а так же для исключения опухоли поджелудочной 
железы и желчных протоков.

Магнитно-резонансная томография является 
близкой по своей диагностической ценности к спи-
ральной компьютерной томографии. При прямом 
сопоставлении данного способа исследования жел-
чевыводящих путей и ЭРХПГ установлена чувстви-
тельность 95% [67].

Использование трехмерной реконструкции 
спиральной и магнитно-резонансной томографии 
позволяет не только с большой вероятностью вы-
явить протоковые камни, но и воссоздать объемное 
виртуальное изображение желчевыводящих путей, 
выявить особенности их строения и соотношения 
с соседними анатомическими структурами.

Таким образом, отдавая должное рентгеноло-
гическим методам диагностики холедохолитиаза, 
следует признать, что, несмотря на достаточно вы-
сокую информативность, в ряде случаев имеется 
возможность получения как ложноположительных, 
так и ложноотрицательных результатов. Кроме того, 
из-за высокой стоимости оборудования, использо-
вание этих методов зачастую ограничено в клини-
ческой практике.

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкре-
атография наиболее широко применяется для вы-
явления холедохолитиаза. Метод в настоящее время 
большинство исследователей считают основным 
в диагностике заболеваний желчевыводящих путей. 
Диагностическая ценность ЭРХПГ в диагностике 
органической патологии желчных протоков состав-
ляет 79 – 98%[68, 69]. ЭРХПГ дает возможность четко 
выявить конкременты, уточнить их локализацию 
в желчевыводящих протоках, а затем и удалить. 
Ретроградная холангиография начинается с дуо-
деноскопии, позволяющей адекватно оценить со-
стояние большого дуоденального сосочка, обычно 
в аспекте дифференциальной диагностики, пос-
кольку позволяет обнаружить полипы, опухоли, 
дивертикулы и другие изменения в зоне большого 
дуоденального сосочка. При данном исследовании 
возможно выявить камень в БДС, гнойную желчь 
и другие патологические изменения, связанные 
с холедохолитиазом [50]. Однако ЭРХПГ не всегда 
выполнима из-за близости дивертикула, плоского 
или конусообразного дуоденального соска и по дру-
гим причинам. Она не всегда удается у больных пос-
ле резекции желудка по способу Бильрот — II, при 
локализации большого дуоденального соска в ди-
вертикуле, а так же при выраженном папиллосте-
нозе. С приобретением опыта, совершенствованием 
фиброэндоскопов и техники ЭРХПГ, частота удач-
ных ЭРХПГ в настоящее время достигает 80 – 90%, 

уменьшается количество осложнений [69]. 
Показаниями для проведения ЭРХПГ яв-
ляются: эпизоды желтухи и панкреатита, 
холангит и механическая желтуха в момент 
обследования, повышение активности пече-
ночных ферментов, расширение ОЖП при 
УЗИ более 6мм. В тоже время, по мнению 
авторов, изучавших данные многоцентровых 
исследований (от 1,5 до 3 тысяч больных), 
более чем в 2 / 3 случаях пациенты были под-
вергнуты риску ЭРХПГ не оправдано [70].

Отдавая должное ценности ЭРХПГ 
в диагностике холедохолитиаза до опера-
ции, многие авторы указывают на опасные 
осложнения при этом исследовании, такие 
как: острый панкреатит, острый холецистит, 
гнойный холангит, нагноение кисты подже-
лудочной железы, кровотечения, травмы 
холедоха, попадание контрастного вещества 
в ретродуоденальную клетчатку. Частота 
осложений ЭРХПГ составляет 1 – 3% [72]. 
Эффективная профилактика ЭРХПГ-ин-
дуцированного панкреатита не разработана. 
Поэтому, несмотря на то, что ЭРХПГ обла-
дает высокой информативностью и, по-пре-
жнему, считается «золотым стандартом» 
в диагностике холедохолитиаза, инвазив-
ность и риск осложнений проводимого ис-
следования заставляют более строго подхо-
дить к его использованию и шире применять 
альтернативные методы диагностики холе-
дохолитиаза.

ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ УЛЬТРАСОНОГРАФИЯ (ЭУС)
ЭУС — метод, основанный на комбинации эндос-
копии и традиционного ультразвукового исследо-
вания. Необходимо отметить, что с появлением 
эндосонографии популярность ЭРХПГ, считаю-
щейся «золотым стандартом» в диагностике холе-
дохолитиаза и стриктур общего желчного протока, 
значительно снизилась. Неинвазивность ЭУС поз-
воляет избегать грозных осложнений, характерных 
для ЭРХПГ. Высокая точность методики позволяет 
ей конкурировать не только с ЭРХПГ, но и с МРТ. 
По данным различных авторов, чувствительность 
эндосонографии составляет 100%, а специфичность 
81 – 90% [73]. ЭУС позволяет выявить конкременты 
менее 5мм в нерасширенном общем желчном про-
токе (рис 1), наличие препятствия в виде сгустка 
замазкообразной желчи (рис 2), стриктуры внепе-
ченочных желчных протоков, стеноз дистального 
отдела холедоха (рис.3а, б).

По нашим данным, при обследовании 1033 
больных с ПХЭС органическая патология со сто-
роны внепеченочных желчных протоков с по-
мощью ТУС была выявлена в 10,4% случаев, при 
применении ЭУС дополнительно еще в 9,2% слу-
чаев [74, 75].



3
20

09

78

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, успешное лечение больных с пос-
тхолецистэктомическим синдромом в немалой 
степени зависит от правильного понимания 
клиницистами вопросов физиологии процессов 
желчеобразования и желчевыделения, характера 
их нарушений в условиях отсутствия желчного 
пузыря, а так же от выбора адекватной схемы 
обследования больного в зависимости от при-
чин формирования ПХЭС. Полиморфизм кли-

нической симптоматики при ПХЭС определяется 
многообразием его патогенетических звеньев 
и вовлечением в процесс различных органов ЖКТ. 
Располагая широким арсеналом диагностических 
методов, необходимо иметь четкое представление 
о задачах и степени информативности каждого 
из них для верификации функциональных рас-
стройств и органических поражений билиарного 
тракта.

Рис. 2. ЭУС. Сгусток «замазкообразной» желчи в ОЖП.Рис. 1. ЭУС. Конкремент 5мм в ОЖП диаметром 6мм.

Рис. 3. Расширение проксимального отдела ОЖП (а), обусловленное стенозом его дистального отдела (б).
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