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Пусть не обижаются на нас хирурги, но, сознавая
необходимость и неизбежность холецистэкто�

мии при наличии показаний, все же следует при�
знать справедливость высказывания, стоящего вто�
рым в эпиграфе. Действительно, лишь в небольшой
части случаев неблагоприятными последствиями хо�
лецистэктомии занимаются хирурги, а значительно
чаще терапевты, гастроэнтерологи. Но обратимся к
делу: ведь проблему постхолецистэктомического
синдрома (ПХЭС) нужно решать, и наилучших ре�
зультатов можно достичь, конечно, лишь в тандеме
взаимодействующих и хорошо друг друга понимаю�
щих специалистов.

Проблема ПХЭС становится все более актуальной
из�за учащения желчнокаменной болезни (ЖКБ). Так,
этим заболеванием страдают каждая пятая женщина
и каждый десятый мужчина Земного шара. В итоге
ЖКБ наблюдается у четверти населения старше 60
лет и у трети — после 70 лет в мире, у 10—15% жи�
телей Западной Европы. В Украине заболеваемость
ЖКБ с 1997 по 2003 г. выросла на 44,6% и достигает
93,4 на 100 тыс. взрослых и подростков, а распрост�
раненность — соответственно на 67,1% и 550,9 на
100 тыс. [27]. Действительно, совершенно прав был
академик В.Х. Василенко, когда еще в 1969 г. гово�
рил: «В последние десятилетия на нас надвигается
целая туча холестериновых желчных камней. ЖКБ
учащается во всем мире невиданными темпами». До
настоящего времени основной метод лечения
ЖКБ — холецистэктомия. Ежегодно в мире выполня�
ют 2,5 млн холецистэктомий, то есть по частоте вы�
полнения это оперативное вмешательство уступает
лишь аппендэктомии [11, 12].

Каковы же результаты холецистэктомии? С.А. Дад�
вани и соавторы (2000) [11] считают, что «выполнен�

ная по показаниям своевременная плановая холе�
цистэктомия в условиях высококвалифицированного
хирургического стационара приводит к полному выз�
доровлению и полному восстановлению трудоспо�
собности и качества жизни у большинства больных».
У 80% пациентов результаты холецистэктомии бла�
гоприятны. В той же монографии указано, что при
плановой холецистэктомии у пациентов с неослож�
ненным течением калькулезного холецистита и при
отсутствии тяжелых сопутствующих заболеваний ле�
тальность составляет 0,18—0,50%. Несколько хуже
результаты у пожилых и старых людей, длительно
страдающих ЖКБ, при наличии ее осложнений и со�
путствующих заболеваний. У таких пациентов ле�
тальность после холецистэктомии достигает 3—5%
[11]. При холецистэктомии у больных острым кальку�
лезным холециститом летальность достигает 6—
10%, при деструктивных формах острого холецисти�
та у пациентов пожилого и старческого возраста —
20%. Частота рецидивов ЖКБ за 5 лет после холе�
цистэктомии — около 10% [11].

В связи с удовлетворительными результатами хо�
лецистэктомии при выполнении ее в плановом по�
рядке без «отягчающих обстоятельств» (пожилой и
старческий возраст, длительный анамнез ЖКБ, ост�
рый калькулезный холецистит, механическая желтуха
и др.) хирурги часто считают, что удаление желчного
пузыря (ЖП) решило проблему ЖКБ, и больной в ле�
чении не нуждается [12]. Однако, к сожалению, это
далеко не так. По данным различных авторов, после
холецистэктомии жалобы «гастроэнтерологическо�
го» характера наблюдаются у 5—40% [12], 3—48%
[23] и даже у 74,3% [14] больных. После холецистэк�
томии менее половины пациентов (46%) отмечают
улучшение самочувствия. На отсутствие перемен в
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самочувствии указывают 25%, на ухудшение — 29%,
а на возобновление приступов боли в животе жалу�
ются около трети пациентов [32]. После холецистэк�
томии снижается качество жизни больных [2, 14, 31],
хотя некоторые исследователи придерживаются
противоположного мнения. Но скорость восстанов�
ления после операции зависит от варианта холецист�
эктомии (традиционная, лапароскопическая или хо�
лецистэктомия из минидоступа) [5]. После холецист�
эктомии ежегодно инвалидами становятся 2—12%
больных [13, 23].

Термин «ПХЭС» предложил Малли Ги (Франция) в
1926 г. Представления о патогенезе расстройств
после холецистэктомии и о причинах болевого синд�
рома после удаления ЖП менялись на протяжении
около 100 лет. Вначале основной причиной ПХЭС
считали спаечный процесс после операции, затем —
собственно, отсутствие ЖП и связанное с этим нару�
шение желчеистечения, потом — технические по�
грешности во время операции (в связи с этим реко�
мендовали раздельную перевязку пузырного прото�
ка и артерии, большое значение придавали необхо�
димости формирования короткой культи протока)
[23].

Понятие «ПХЭС» до настоящего времени остается
исключительно расплывчатым из�за различных
взглядов на принципиальную позицию: какие состоя�
ния следует включать в это понятие?

Большинство клиницистов считают термин «ПХЭС»
неудачным и даже неправомочным, так как он не от�
ражает сути страдания, причин возникновения и
сущности патологических процессов, наблюдаемых у
больных после холецистэктомии. Однако историчес�
ки сложилось так, что вследствие простоты и емкос�
ти термин нашел широкое распространение в клини�
ческой практике [4].

Ряд авторов различают истинный ПХЭС, как ре�
зультат тактических и технических ошибок во время
операции и не устраненных заболеваний желчных пу�
тей, и ложный, развивающийся в результате патоло�
гических состояний, не относящихся к желчным пу�
тям (синдром�спутник) [4, 14, 23].

МКБ�10 ПХЭС имеет рубрику К91.5. В соответ�
ствии со взглядами различных авторов на то, какие
патологические состояния следует включать в поня�
тие «ПХЭС», существуют и различные его классифи�
кации: О.С. Радбиля (1960), А.И. Хазанова (2002),
П.Я. Григорьева и соавторов (2004) [14, 22, 23].

Наиболее полная, подробная, хотя и громоздкая,
классификация О.С. Радбиля, которую мы и приво�
дим ниже в сопоставлении с диагнозами и шифра�
ми, соответствующими МКБ�10 (цит. по Л.Б. Лазеб�
нику и соавт., 2004) [14].

Классификация ПХЭС

1. Нарушения, связанные с поражением 
желчных путей.

A. Дискинезии желчных путей:
a) гипермоторная дискинезия, усиление мотори�
ки желчных путей и быстрая эвакуация желчи;
б) гипертоническая дискинезия, сокращение
желчных путей, в первую очередь общего желч�
ного протока, и спазм сфинктера общего желчно�

го протока (К83.4. Спазм сфинктера Одди, по
МКБ�10);
в) атоническая дискинезия — атония общего
желчного протока и спазм сфинктера Одди
(К83.4. Спазм сфинктера Одди по МКБ�10);
г) гипермоторная дискинезия сфинктера боль�
шого дуоденального сосочка;
д) паралич сфинктера.

Б. Повторное образование камней в желчных пу�
тях — рецидив холедохолитиаза (образование кам�
ней вокруг шовного материала).

В. Нарушения, связанные с дефектами операции:
a) камни, не замеченные хирургом во время опе�
рации (в общем желчном протоке встречаются
редко, в печеночных желчных протоках — чаще);
б) рубцовые изменения желчного протока (чаще
протекающие с сужением его русла);
в) неполная холецистэктомия (сохранение остат�
ка ЖП с камнями или без них или длинная культя
пузырного протока);
г) удлиненный желчно�пузырный проток — вос�
паленный или содержащий камни;
д) стеноз большого сосочка двенадцатиперстной
кишки (ДПК).

По МКБ310:
К80 3. Камни желчного протока с холангитом.
К80.5. Камни желчного протока без холангита
или холецистита.
К80.8. Другие формы холелитиаза.
К83.1. Закупорка желчного протока.

Г. Воспалительные поражения печени и желчных
путей:

a) воспалительные поражения желчных путей
(общего желчного протока и печеночных желчных
протоков);
б) восходящий холангит;
в) хронический гепатит.

По МКБ310:
К83.0. Холангит.
К73.9. Хронический гепатит неуточненный.

2. Нарушения, связанные с поражением 
других органов пищеварения.

A. Нарушения желудка и ДПК:
a) нарушения секреторной функции желудка (на�
иболее часто его секреторная недостаточность);
б) нарушения моторики желудка (наиболее часто
усиление моторики желудка);
в) язвенное поражение желудка или ДПК;
г) дуодениты.

Б. Панкреатиты:
a) острый;
б) хронический.

По МКБ310:
К29.3. Хронический поверхностный гастрит.
К29.4. Хронический атрофический гастрит.
К29.5. Хронический гастрит неуточненный.
К29.6. Другие гастриты.
К29.7. Гастрит неуточненный.
К29.9. Гастродуоденит неуточненный.
К3.1.8. Другие уточненные болезни желудка и ДПК.
К3.1.9. Болезнь желудка и ДПК неуточненная.
К25. Язва желудка.
К26. Язва ДПК.
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К27. Пептическая язва неуточненной локализации.
К29.8. Дуоденит.
К85. Острый панкреатит.
К86. Другие болезни поджелудочной железы (ПЖ).
К87.1. Поражение ПЖ при болезнях, классифици�
рованных в других рубриках.

В. Поражения кишечника:
a) воспалительные поражения кишечника — эн�
териты (в том числе еюнит), энтероколиты, коли�
ты;
б) дискинезии кишечника;
в) диарея, связанная с параличом сфинктера,
панкреатитом и непрерывным поступлением
желчи в кишечник;
г) перивисцерит (перигастрит, перидуоденит, пе�
ригепатит).

По МКБ310:
К52.8. Другие уточненные неинфекционные гаст�
роэнтериты и колиты.
К52.9. Неинфекционный гастроэнтерит и колит
неуточненный.
К58. Синдром раздраженного кишечника.
К59. Другие функциональные кишечные наруше�
ния.

3. Выпадение функций ЖП:

a) концентрационной;
б) гормональной (отсутствие выделения гормо�
ноподобного вещества — холецизмона);
в) нарушения, связанные с изменившимися ус�
ловиями усвоения жира в кишечнике.

4. Изменения в других органах:

a) рефлекторная стенокардия;
b) рефлекторная одышка.

5. Нарушения витаминного и белкового обменов:

a) нарушения обмена витаминов (особенно жи�
рорастворимых А и К);
б) нарушения витаминного обмена, связанные с
непрерывным ограниченным питанием (все ви�
тамины);
в) нарушения белкового обмена (вследствие по�
ражения печени и неправильного построения пи�
щевого рациона);
г) нарушения углеводного обмена (вследствие
поражения печени и неправильного построения
пищевого рациона);
д) нарушения жирового обмена;
е) нарушения обмена кальция.

Стоит ли больному, перенесшему холецистэктомию,
при наличии одного или нескольких заболеваний, пе�
речисленных в классификации О.С. Радбиля, ставить
диагноз ПХЭС? Ведь этот диагноз слишком собира�
тельный и общий. Очевидно, что при его постановке
необходимы расшифровка и конкретизация, чтобы
назначить такое же конкретное лечение. Для выбора
лечения важно понять патогенез множества состоя�
ний, перечисленных в классификации О.С. Радбиля.

Для анализа патогенеза ПХЭС определим его сущ�
ность в широком и узком смыслах слова.

В широком понимании ПХЭС — собирательный
термин, объединяющий группу заболеваний и состо�

яний, связанных прямо или косвенно с самой опера�
цией, а также возникших или прогрессирующих пос�
ле нее [4, 34]. В этом смысле в ПХЭС следует вклю�
чать: симптомы, обусловленные хирургическим вме�
шательством; симптомы, не имеющие отношения к
хирургическому вмешательству; новые заболевания,
появившиеся после операции, но не связанные с
ней; поздно сделанная операция; продолжение уже
имевшихся симптомов; новые жалобы; результат хи�
рургических ошибок; жалобы, связанные с непра�
вильным диагнозом до операции и т. д. [34].

Причинами, способствующими развитию ПХЭС,
считают следующие факторы [28]:

� поздняя операция (миграция камня в желчный
проток, острый холецистит, вторичный билиарный
цирроз печени и др.);

� неполноценное обследование до и во время опе�
рации (камни и стриктуры желчного протока, папил�
лостеноз, неполный объем операции);

� технические ошибки (повреждение протоков, уз�
кий холедоходуоденоанастомоз, неправильная уста�
новка дренажей и др.);

� невыполнение больным рекомендаций по профи�
лактике ПХЭС (избыточная масса тела, гиподинамия,
неправильный режим питания и др.).

К этим причинам, по мнению И.В. Суздальцева и
соавторов (2003) [23], необходимо добавить наличие
невыявленных или диагностированных, но недоста�
точно оцененных и не учтенных при оперативном
вмешательстве заболеваний и патологических сос�
тояний печени, ПЖ, ДПК, других органов и систем
(даже таких, как гемолитическая анемия, остеохонд�
роз, заболевания почек и др.).

К статистически достоверным факторам риска
развития ПХЭС у больных острым холециститом от�
несены: возраст старше 60 лет, сроки госпитализа�
ции более 3 сут с момента возникновения приступа,
острый транзиторно�обтурационный холецистит,
расширение объема операции, патоморфологичес�
кие изменения в удаленном ЖП по типу хроническо�
го рецидивирующего холецистита. Знание причин и
факторов риска в развитии ПХЭС позволяет свое�
временно прогнозировать и корригировать данное
патологическое состояние [23]. Особо значимым
фактором риска ПХЭС считают пожилой и старчес�
кий возраст. Это обусловлено, в первую очередь,
тем, что в старости значительно возрастает количес�
тво больных атеросклерозом, эмфиземой легких,
хроническим обструктивным бронхитом, сахарным
диабетом, ожирением и др. Все это указывает на то,
что при холелитиазе следует чаще прибегать к опе�
ративному лечению. Это, в частности, позволит зна�
чительно снизить возникновение в старости таких
осложнений холелитиаза, как острый холецистит,
эмпиема ЖП, желчные свищи, а также уменьшить
возможность развития ПХЭС и вторичного панкреа�
тита [25].

Разделим ПХЭС на группы патологических состоя�
ний и заболеваний в зависимости от их этиологии и
патогенеза (рис. 1), но при этом вспомним о латин�
ской пословице «Post hoc non propter hoc» («После
того — не значит из�за того»).

Наиболее часто встречающиеся органические изме�
нения, приводящие к ПХЭС, представлены на рис. 2.
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Технические ошибки, допущенные во время холе�
цистэктомии, а также интраоперационные и ранние
послеоперационные осложнения сводятся к повреж�
дению холедоха, внутрибрюшным кровотечениям,
повреждениям органов брюшной полости, диафраг�
мы, острому панкреатиту, бактериальным осложне�
ниям — интраабдоминальным абсцессам, холангиту
(рис. 3, 4). Причинами холангита могут быть после�
операционные стриктуры желчного протока (рис. 5),
а также поступление содержимого ДПК в него, в т. ч.
при недостаточности сфинктера Одди после папил�
лосфинктеротомии (рис. 6) [17]. Отдельную группу
составляют технические ошибки, обусловленные не�
достаточным объемом операции (см. рис. 1).

В ряде случаев боль, сохраняющаяся и даже уси�
ливающаяся после холецистэктомии, особенно
приступообразная, объясняется резидуальным или
рецидивным холедохолитиазом или наличием кам�
ней в более мелких протоках (рис. 7—9). Однако
боль обычно связана с холедохолитиазом, т. к. про�
токи меньшего калибра имеют и значительно мень�
шую афферентную иннервацию.

Причинами рецидивного холелитиаза, безусловно,
являются нарушения биохимического состава желчи,
снижение холато�холестеринового коэффициента, в
результате чего сохраняется склонность к формиро�
ванию холестериновых камней и после холецистэкто�
мии [2—4, 7, 32]. Это является обоснованием для
продолжения лечения «Урсофальком» или его комби�
нацией с «Хенофальком» и после холецистэктомии. 

Стриктуры желчного протока после холецистэкто�
мии развиваются в 6,5—20,0% случаев (рис. 10).
Причины сужения протоков более чем в 95% случаев
связаны с травмой их во время операции (см. рис. 5).
Второй по частоте причиной сужения желчных про�
токов являются воспалительные изменения в резуль�
тате нахождения в протоках камней, дренажных тру�

Рис. 1. Этиология и патогенез ПХЭС

Рис. 2. Основные органические причины 
ПХЭС (по F.H. Netter, 2001 [37]:
1 — камни общего желчного протока;
2 — длинная культя пузырного протока; 
3 — спазм сфинктера Одди 

(дисфункция, стеноз, гипертрофия); 
4 — стриктуры общего желчного протока; 
5 — рак желчных путей; 
6 — панкреатит; 
7 — невринома; 
8 — спайки, сдавливающие общий желчный проток
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бок, сдавления протока лимфатическими узлами ге�
патодуоденальной связки [23].

После холецистэктомии, особенно если после нее
развились осложнения, нередко формируется спаеч�
ный процесс в подпеченочном пространстве
(рис. 11), который может распространяться на кап�
сулу печени, желудок, ДПК. При изменении топогра�
фии последней может развиться хроническая дуоде�
нальная непроходимость с характерным для нее
синдромом дуоденальной мигрени [29, 30].

Следует учитывать, что патогенез ПХЭС включает
также персистирование симптомов заболевания, ко�

торые были до холецистэктомии. Это первичные или
вторичные по отношению к ЖКБ заболевания, то есть
являющиеся ее причиной или, наоборот, результатом,
следствием, сформировавшимся еще до операции.

Примером состояния, которое является первич�
ным по отношению к ЖКБ и, безусловно, не устра�
няется после холецистэктомии, является липидный
дистресс�синдром. В центре его патогенеза нахо�
дятся гипер� и дислипидемия, которые реализуются
в целом ряде органных поражений: в атероскле�
розе, холестерозе ЖП, ЖКБ, стеатогепатозе и стеа�
тогепатите, жировой дистрофии ПЖ, липогенном

Рис. 3. Пункция под контролем ультразвука 
Ультразвук использовали для контроля 
за катетером, введенным в скопление жидкости 
в ложе ЖП у пациента с лихорадкой 
после холецистэктомии. Преимуществом 
исследования является то, что катетер 
(большая стрелка) может быть визуализирован 
на протяжении всей процедуры, 
что способствует его точному введению в абсцесс 
(маленькие стрелки) [35]

Рис. 4. Магниторезонансная 
холангиопанкреатография у пациента, 
перенесшего холецистэктомию, 
осложнившуюся холангитом с аэробилией 
Воздух виден как черное поле без сигнала. 
На аксиальном срезе видно, что камни 
расположены в заднем отделе общего желчного
протока, так как они тяжелее, чем желчь. 
Определяется уровень воздух—жидкость [36]

Рис. 5. Патогенез стриктуры 
желчного протока и холангита 
после холецистэктомии [37]
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панкреатите и др. [15, 21]. Все эти заболевания сох�
раняются и продолжают прогрессировать после хо�
лецистэктомии, т. к. у больных удерживается нетро�
нутым центр патогенеза — гипер� и дислипидемия
[16]. Если у пациента до оперативного вмешатель�

ства развился метаболический синдром (а его пато�
генез пересекается с патогенезом липидного дис�
тресс�синдрома), то после холецистэктомии сохра�
няются его проявления, в частности, нарушение уг�
леводного обмена [26].

Рис. 7. Эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатография: 
резидуальный холедохолитиаз [19]

Рис. 8. Камни в расширенных долевых 
и сегментарных протоках печени 
(макропрепарат) [19]

Рис. 9. Микрокальцинаты во внутрипеченочных
протоках (микропрепарат) [19]

Рис. 10. Холангиограмма: множественные
стриктуры общего желчного протока [19]

Рис. 11. Спаечный процесс перед печенью
после холецистэктомии [6]

Рис. 6. Сонограмма правой доли печени 
Аэробилия у больного с непрерывно 
рецидивирующим бактериальным холангитом 
вследствие недостаточности сфинктера Одди 
после папиллосфинктеротомии — участки 
повышенной эхогенности в проекции желчных 
протоков различного калибра
(собственное наблюдение)
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Вторичными по отношению к ЖКБ заболеваниями
являются билиарный панкреатит, папиллостеноз,
вторичный билиарный цирроз печени и др. Понятно,
что если папиллостеноз не был вовремя диагности�
рован, то болевой синдром, связанный с ним, а так�
же панкреатическая боль из�за билиарного панкреа�
тита сохранятся и после холецистэктомии.

Папиллостеноз стоит на втором месте среди при�
чин ПХЭС, составляя от 2,3 до 37,5%. Различают
первичный стеноз («склероретактильный оддит», или
болезнь Дель Валле�Донована — механическая жел�
туха при отсутствии камней в ЖП) и вторичный.

Первичный стеноз встречается в 0,17—13% случа�
ев. Косвенными признаками служат отсутствие кам�
ней в ЖП и протоках и обнаруженное изолированное
сужение большого дуоденального сосочка. Этио�
логия не совсем ясна, по�видимому, имеют место по�
роки развития желчных и панкреатических протоков.

Вторичный стеноз большого дуоденального сосоч�
ка развивается в результате воспалительных изме�
нений, травматических повреждений при прохожде�
нии камней или расположении их в ампуле. Вторич�
ный стеноз большого дуоденального сосочка являет�
ся причиной развития ПХЭС в 29,4% случаев и соче�
тается при этом в 13,7% с холедохолитиазом [23].

Кроме панкреатической боли, при ПХЭС развива�
ется и боль, обусловленная внешнесекреторной не�
достаточностью ПЖ (см. ниже).

Опухоли желчных протоков как причина ПХЭС сос�
тавляют 2,3—4,7% случаев, могут быть не распозна�
ны во время операции или развиваться независимо
от предшествующего заболевания и предпринятой
по этому поводу холецистэктомии. Опухоли желчных
протоков медленно растут и поздно метастазируют.
Постепенный рост обусловливает отсутствие ярко
выраженного холангита, что важно для дифференци�
альной диагностики с холедохолитиазом и рубцовым
стенозом желчного протока [23].

Органические изменения становятся причиной
ПХЭС в 42% случаев, а в 58% случаев причиной жа�
лоб больных после холецистэктомии являются функ�
циональные нарушения [1, 4, 14, 22]. Среди органи�
ческих заболеваний чаще других диагностируют
ЖКБ — рецидивный холедохолитиаз (5—20% случа�
ев), резидуальный холедохолитиаз (5—10%) и сте�
ноз большого дуоденального сосочка или его недос�
таточность (см. выше) [1].

ПХЭС в узком смысле слова — функциональные на�
рушения, развивающиеся после холецистэктомии в
связи с отсутствием ЖП. По мнению Я.С. Циммермана
(2002, 2003) [29, 30], «термин «ПХЭС» можно приме�
нять только в тех случаях, когда он обусловлен выпа�
дением функций ЖП в связи с его удалением». В этом
смысле к ПХЭС следует отнести: компенсаторную ди�
латацию общего желчного протока с его замедленным
опорожнением; дисфункцию и спазм сфинктера Одди
с повышением давления во внепеченочных желчных
путях (развивается более, чем у половины больных
после холецистэктомии); хроническую дуоденальную
непроходимость; вторичную панкреатическую недос�
таточность; хологенную диарею и др.

Прежде, чем обсуждать те функциональные нару�
шения, которые возникают из�за отсутствия ЖП, не�
обходимо вспомнить о его функциях (рис. 12).

Вероятно, основной следует считать сократитель�
ную функцию ЖП. Вне приема пищи ЖП спонтанно
выделяет около 1/4 содержимого с интервалом при�
мерно в 120 мин, синхронно с поздней частью II фазы
кишечного мигрирующего моторного комплекса и по�
вышением уровня мотилина в плазме. Периодичес�
кое поступление желчи в ДПК совпадает с пропуль�
сивными движениями тонкой кишки. Таким образом,
энтерогепатическая циркуляция желчных кислот про�
должается и вне пищеварительного периода. В ней
участвует как печеночная желчь, которая, минуя ЖП,
попадает в ДПК, так и желчь, поступающая при пери�
одическом опорожнении ЖП, синхронизированного с
прохождением мигрирующего моторного комплекса
по тонкой кишке. Прием пищи инициирует сокраще�
ние ЖП посредством нервных (центральных «цефали�
ческих» и локальных гастродуоденальных рефлексов)
и гуморальных влияний (главным образом — холе�
цистокинина), вызывая попадание в ДПК более 3/4
содержимого ЖП. ЖП остается в сокращенном сос�
тоянии до тех пор, пока продолжает поступать химус
из желудка в ДПК. Заполнение ЖП начинается через 
1—2 ч после переваривания жидкой пищи и через 3—
4 ч после переваривания смешанной пищи [18].

Гормональная функция ЖП состоит в том, что его
слизистая оболочка вырабатывает антагонист холе�
цистокинина — гормон антихолецистокинин (холе�
цизмон) [29, 30]. Именно этот гормон ограничивает
во времени действие холецистокинина и обеспечи�
вает наступающие в межпищеварительный период
расслабление ЖП и повышение тонуса сфинктера
Одди. То есть взаимоотношения между холецистоки�
нином и антихолецистокинином во многом определя�
ют реципрокные сокращения ЖП и сфинктера Одди:
когда ЖП сокращается, сфинктер Одди расслабляет�
ся, и наоборот, когда ЖП расслабляется, то сфинктер
Одди сокращается. Подробно механизм этих взаимо�
отношений освещен в одной из наших предыдущих
публикаций [8]. Утрата гормональной функции ЖП
после холецистэктомии играет существенную роль в
развитии дисфункции сфинктера Одди.

ЖП выполняет еще четыре функции: абсорбцион�
ную, концентрационную, секреторную и резервуар�
ную (см. рис. 12).

Резервуарная функция ЖП состоит в следующем.
Печень вырабатывает около 1000 мл желчи в 1 сут.
Более половины ее (от 50 до 90%) попадает в ЖП в
концентрированном виде. Накопительная способ�

Рис. 12. Функции ЖП, которые утрачиваются
после холецистэктомии
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ность ЖП зависит от тонуса сфинктера Одди и раз�
ности давления между желчным протоком и просве�
том ЖП. Она составляет от 25 до 50 мл [18].

Абсорбционная функция ЖП тесно связана с его
концентрационной функцией (рис. 13). ЖП способен
абсорбировать от 10 до 30% содержимого в резуль�
тате активного всасывания NaCI и NaHCO3 вместе с
водой. Это приводит к 50�кратному увеличению кон�
центрации оставшихся органических компонентов
(солей желчных кислот, липопротеидного комплекса,
пигментов) [18].

Секреторная функция ЖП состоит в секреции би�
лиарной слизи.

С удалением ЖП исчезает и его резервуарная
функция. Из�за этого возможна дилатация желчного
протока (рис. 14). Безусловно, растяжение его сте�
нок вызывает боль.

В результате «выпадения» гормональной и сокра�
тительной функций ЖП после его удаления развива�
ется дисфункция сфинктера Одди [1, 22, 24, 31]. Па�
тогенез, клиника и диагностика этой дисфункции де�
тально проанализированы в нашей статье «Сфинктер
Одди — «Наполеон» желчных и панкреатических про�
токов и его «мундир» — фатеров сосок» [8].

В связи с утратой сократительной функции ЖП нару�
шается гастродуоденальная моторика. Дело в том, что
ЖП выполняет роль своеобразного насоса, при сокра�
щении которого происходит не только выброс желчи,
но поддерживается нормальное интрадуоденальное
давление. При отсутствии этого «насоса» развиваются
дуоденостаз и дискоординация гастродуоденального
моторного комплекса, поэтому для ПХЭС характерны
гастроэзофагеальный, дуоденогастральный и даже
дуоденогастроэзофагеальный рефлюксы (рис. 15).

Следующая принципиальная позиция, определяю�
щая клинические проявления ПХЭС, — кишечный дис�

Рис. 13. ЖП вне приема пищи (натощак) 
Сфинктер Одди закрыт, ЖП наполняется, 
происходит концентрация желчи 
путем абсорбции жидкости 
и поступления ее в вены [37]

Рис. 14. Транспеченочная холангиография:
мешковидная киста общего желчного протока,
кистозное расширение левого печеночного
протока, развившиеся после холецистэктомии
[19]

Рис. 15. Билисцинтиграфия
Недостаточность сфинктера Одди у больного с холестерозом желчного протока и фатерова соска 
(ЖП удален в связи с калькулезным холестерозом). Выраженный дуоденогастральный рефлюкс. 
Сцинтиграммы на 15, 30 и 45=й минутах после введения радиофармпрепарата
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биоз из�за утраты концентрационной функции ЖП и
адекватного выброса желчи в ДПК во время еды,
вследствие чего развиваются нарушение пассажа
желчи в кишечник и расстройство пищеварения. Из�
менение химического состава желчи и хаотическое ее
поступление в ДПК нарушают переваривание и всасы�
вание жира и других веществ липидной природы,
уменьшают бактерицидность дуоденального содержи�
мого, что приводит к микробному обсеменению ДПК,
ослаблению роста и функционирования нормальной
кишечной микрофлоры, расстройству печеночно�ки�
шечной циркуляции и снижению общего пула желчных
кислот. Под влиянием микрофлоры желчные кислоты
подвергаются преждевременной деконъюгации, что
сопровождается повреждением слизистой оболочки
ДПК, тонкой и толстой кишок с развитием дуоденита,
рефлюкс�гастрита, энтерита и колита. Дуоденит соп�
ровождается дуоденальной дискинезией и, в первую
очередь, — дуоденальной гипертензией с усилением
дуодено�гастральных рефлюксов и забросом содер�
жимого в общий желчный проток и проток ПЖ. В ре�
зультате поддерживается дисфункция сфинктера Од�
ди, а деконъюгированные желчные кислоты обуслов�
ливают диарею. Таким образом, у больных с уда�
ленным ЖП имеющиеся клинические проявления мо�
гут быть связаны с изменением химического состава
желчи, нарушенным пассажем ее в ДПК, дисфункцией
сфинктера Одди, а также с избыточным бактериаль�
ным ростом в кишечнике, синдромами мальдигестии и
мальабсорбции, дуоденитом и другими патологичес�
кими нарушениями в системе пищеварения [22].

При синдроме избыточного бактериального роста
в кишке накапливаются продукты жизнедеятельнос�
ти бактерий, гниения и брожения, то есть развива�
ются метеоризм и дистензионная боль.

При нарушении желчеотделения изменяется по�
верхностное натяжение в энтеральной среде, обра�
зуется пена, которая, покрывая тонким слоем по�
верхность слизистой оболочки пищеварительного
канала, затрудняет пристеночное пищеварение, сни�
жает активность ферментов, усугубляет нарушение
усвоения питательных веществ.

Дуоденальная гипертензия увеличивается вследствие
избыточного содержания жидкости и газа в дуоденаль�
ном просвете из�за бродильно�гнилостных процессов,
обусловленных микробной контаминацией (рис. 16) [22].

Из�за бесконтрольного перманентного поступления
желчи в просвет кишки в межпищеварительный пери�
од развиваются билиогенные дуоденальные язвы и хо�
логенная диарея (их патогенез связан с утратой сокра�
тительной, резервуарной, секреторной функций ЖП).

Патогенез билиогенных дуоденальных язв, которые
развиваются после холецистэктомии, представляет�
ся следующим образом. При наличии значительного
количества желчи в дуоденальном просвете в от�
сутствие в нем химуса, в условиях дуоденостаза и
снижения количества билиарной слизи из лецитина
желчи при его контакте с панкреатической фосфоли�
пазой А2 продуцируется лизолецитин. Он и вызывает
повреждение слизистой оболочки ДПК. Кроме того,
трипсиноген взаимодействует в дуоденальном прос�
вете с желчными кислотами, которые его активируют.
Активный трипсин также способствует повреждению
слизистой оболочки ДПК и язвообразованию.

Хологенная диарея наблюдается у 10—20% боль�
ных с ПХЭС. Учитывая постоянное поступление жел�
чи в отсутствии ее резервуара в дуоденальный прос�
вет, повышается, повышается энтерогепатическая
циркуляция желчных кислот. В то же время деконъю�
гированные желчные кислоты повреждают кишечный
эпителий, вызывая секреторную диарею, стимулиру�
ют перистальтику кишечника, поэтому к механизму
секреторной диареи присоединяется еще и патоге�
нез хологенной диареи.

При ПХЭС еще более вероятными, чем при ЖКБ, яв�
ляются развитие и прогрессирование внешнесекре�
торной панкреатической недостаточности (рис. 17).
Дело в том, что при ПХЭС «включаются» одновре�
менно несколько механизмов ее формирования. При
дисфункции сфинктера Одди, папиллостенозе раз�
вивается асинхронизм поступления химуса и желчи в
ДПК. Это является основой для хологенной панкреа�
тической недостаточности [10]. Из�за секреторной
хологенной диареи, синдрома избыточного бактери�
ального роста в кишечнике формируется энтероген�
ная панкреатическая недостаточность. При вторич�
ном билиарном циррозе печени выраженный холес�
таз приводит к гепатогенной внешнесекреторной не�
достаточности ПЖ. И, наконец, хронический билиар�
ный панкреатит, который диагностируется у боль�
шинства больных с ПХЭС, — причина первичного
снижения продукции ферментов ПЖ [9, 10]. В итоге
панкреатическая недостаточность различной степе�
ни отмечается практически во всех случаях ПХЭС
[12, 20, 23]. Не имеем возможности из�за ограни�
ченного объема статьи подробно описывать патоге�
нез вторичной (гепатогенной, хологенной, энтеро�
генной) и первичной панкреатической недостаточ�

Рис. 16. Выраженный дуоденостаз у пациентки
после холецистэктомии
ДПК значительно расширена (ширина просвета
больше, чем тело желудка). 
ДПК заполнена контрастом и газом [33]
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ности, но эти вопросы детально освещены в наших
предыдущих работах [9, 10].

Таким образом, если подвести итог патогенезу бо�
ли при ПХЭС, то можно выделить следующие ее воз�
можные причины и механизмы развития:

� холедохолитиаз;
� растяжение стенок желчного протока при папил�

лостенозе, компенсаторной дилатации холедоха, его
рубцовых стриктурах;

� боль из�за дисфункции сфинктера Одди;
� боль в правом подреберье при реактивном гепа�

тите, вторичном билиарном циррозе печени;
� панкреатическая боль;
� боль из�за панкреатической недостаточности;
� дуоденальный стаз, дуоденальная гипертензия

(дистензионная боль);
� боль, связанная с пептической дуоденальной яз�

вой;
� боль за грудиной в связи с гастроэзофагеальным

рефлюксом;
� спастическая и дистензионная кишечная боль

при энтерите на фоне синдрома избыточного бакте�
риального роста;

� боль из�за хронической дуоденальной непрохо�
димости, спаечного процесса в подпеченочном
пространстве.

Диагностика ПХЭС основана на клинических про�
явлениях, анамнезе, физикальных данных. Дополни�
тельные исследования делят на скрининговые и
уточняющие [1, 31]. К скрининговым методам отно�
сят определение в крови показателей АЛТ, АСТ,
ГГТП, щелочной фосфатазы, билирубина, амилазы,
липазы, липидного спектра крови; проведение мор�
финно�простигминового или морфинового теста; со�
нографию, в том числе динамическое УЗИ с исполь�
зованием жирных завтраков и пробы с введением
секретина (доза — 1 мг/кг); гепатобилисцинтигра�
фию; эзофагогастродуоденоскопию. Уточняющими
диагностическими методами считают эндоскопичес�
кую ретроградную холангиопанкреатографию, мано�
метрию сфинктера Одди [1].

Итак, мы разобрали патогенез ПХЭС. Как сказал
Козьма Прутков: «Отыщи всему начало, и ты многое
поймешь». Теперь можно перейти к разработке так�
тики лечения, которая будет изложена в следующем
номере журнала.

Рис. 17. Патогенез первичной и вторичной панкреатической недостаточности при ПХЭС
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ПОСТХОЛЕЦИСТЕКТОМІЧНИЙ СИНДРОМ: 
Частина І
Визначення, класифікація, патогенез, варіанти больового синдрому
Н.Б. Губергріц, А.В. Юр’єва, П.Г. Фоменко
У статті докладно висвітлено питання про співвідношення понять постхолецистектомічного синдрому в широ�
кому і вузькому значенні слова. Автори проаналізували патогенез синдрому з погляду порушення травлення,
що розвивається через відсутність жовчного міхура. Наведено найдокладнішу класифікацію постхолецистек�
томічного синдрому. Виділено можливі причини і механізми розвитку болю у пацієнтів з постхолецистектоміч�
ним синдромом.

POSTCHOLECYSTECTOMY SYNDROME
Part I
Definition, classification, pathogenesis, variants of pain syndrome
N.B. Gubergrits, A.V. Yuryeva, P.G. Fomenko
The article explicitly elucidates a correspondence of different definitions of "postcholecystectomy syndrome" in
wide and specific implication. Authors analyzed pathogenesis of the syndrome in aspect of digestive disorders,
developing due to gallbladder absence. The most detailed classifications of postcholecystectomy syndrome ahs
been presented. Possible causes and mechanisms of pain in patients with postcholecystectomy syndrome have
been marked. 


