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Постхолецистэктомический синдром или 
состояние после холецистэктомии 

Лапароскопическая холецистэктомия считается «золотым» стандартом в лечении хро-
нического калькулезного холецистита (1-14). После удаления желчного пузыря изменяется 
физиология формирования пузырной желчи (1-14).  

 
Отсутствие желчного пузыря приводит к возникновению функциональной желчной ги-

пертензии и расширению общего печеночного и желчного протока (10-21). Через 3-5 лет по-
сле холецистэктомии увеличивается правый и левый долевые печеночные протоки (10-23).  

 
Функциональная гипертензия в общем желчном протоке способствует появлению 

функциональной гипертензии и в Вирсунгиановом протоке поджелудочной железы с разви-
тием явлений хронического панкреатита (10-23). В этот же период времени у части пациен-
тов это сопровождается прогрессированием хронического панкреатита, дисфункции сфинк-
тера Одди и дуоденогастрального рефлюкса (10-40). Последний способствует формирова-
нию атрофического гастрита в антральной части желудка (10-40).  

 
От 40% до 60% больных после холецистэктомии страдают различными диспепсиче-

скими расстройствами, от 5% до 40% − болями различной локализации (10-40). До 70% 
больных после холецистэктомии имеют явления хронического “мягкого” холестаза, хрониче-
ского холестатического гепатита и компенсаторного желчно-кислото-зависимого апаптоза 
гепатоцитов (33-35). У части холецистэктомированных больных с увеличенной концентраци-
ей гидрофобной гепатотоксичной ко-канцерогенной дезоксихолевой желчной кислоты в сы-
воротке крови и/или в фекалиях отмечен повышенный риск рака толстой кишки (40-50). 

 
Следовательно, в зависимости от дисфункции или недостаточности сфинктера Одди 

будет формироваться патология в гепатобилиопакреатодуоденогастральной зоне после хо-
лецистэктомии. 

 
Постхолецистэктомический синдром − дисфункция сфинктера Одди, обусловленная 

нарушением его сократительной функции, препятствующее нормальному оттоку желчи и 
панкреатического секрета в двенадцатиперстную кишку при отсутствии органических пре-
пятствий (10-21). 

 
Диагностические критерии дисфункции сфинктера Одди 

1. Комплекс функциональных расстройств продолжительностью свыше 3-х месяцев, ос-
новными клиническими симптомами которых являются рецидивирующие приступы 
сильных или умеренных болей продолжительностью более 20 минут, сопровождаю-
щихся тошнотой и/или рвотой и локализующиеся:  
a. в эпигастрии или правом подреберье с иррадиацией в спину и правую лопатку 

(билиарный тип) 
b. в левом подреберье с иррадиацией в спину, уменьшающиеся при наклоне вперед 

(панкреатический тип) 
c. опоясывающие (сочетанный тип) 
d. неустойчивый стул с чередованием поносов и запоров 
e. диспепсический синдром 
Боль может сочетаться со следующими признаками: 
• Начало после приема пищи 
• Появление в ночные часы 

2. По данным УЗИ исследования расширение общего желчного протока до 4-10 мм. 
3. Недостаточность сфинктера Одди сопровождается повышенным выведением пече-

ночной желчи в двенадцатиперстную кишку и формированием дуодено-гастрального 
рефлюкса. 
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Причины болевого синдрома и хронического воспаления  
в желчевыводящих протоках и сфинктере Одди  

1. Патология гладкомышечных и эпителиальных клеток (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в 
гладкомышечных и эпителиальных клетках желчевыводящих протоков и сфинктере 
Одди). 

2. Гиперсекреция гликопротеинового муцина в просвет общего желчного протока (избы-
точная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных клетках желчевыводящих протоков). 

3. Увеличение сопротивления общего желчного протока (повышенная экспрессия ЦОГ-2 
в гладкомышечных клетках сфинктера Одди). 

 
Механизм развития патологических нарушений 

Избыточный пассаж печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку увеличивает час-
тоту пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот. У больных по-
сле холецистэктомии повышена пузырно-независимая энтерогепатическая циркуляция 
желчных кислот (рис. 33). 

 
Отсутствие желчного пузыря у больных после холецистэктомии способствует увеличе-

нию пассажа печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку и пузырно-независимой энте-
рогепатической циркуляции билиарного холестерина и билирубина (рис. 34). 

Увеличению пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот 
способствует увеличению концентрации желчных кислот в гепатоцитах и снижению накопи-
тельно-выделительной функции печени (т.е. формированию хронического “мягкого” внутри-
печеночного холестаза) (рис. 33). 

 
Рис. 33. Энтерогепатическая циркуля-
ция желчных кислот у больных после 
холецистэктомии. 1 − пузырно-незави-
симая энтерогепатическая циркуляция 
желчных кислот; 2 − дуодено-гастраль-
ный рефлюкс желчи; 3 − поступление 
желчных кислот в печень по печеноч-
ной артерии; 4 − синтез холевой ки-
слоты; 5 − синтез хенодезоксихолевой 
кислоты; 6 − поступление желчных 
кислот в печень по воротной вене.  
ПА − печеночная артерия;  
ПВ − печеночная вена;  
ВВ − воротная вена;  
ЖК − желчные кислоты. 
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Рис. 34. Обмен холестерина у больных 
после холецистэктомии.  
2 − пузырно-независимый выход били-
арного холестерина; 3 − пузырно-пече-
ночная циркуляция абсорбированного 
билиарного холестерина; 4 − гидролиз 
эфиров холестерина; 5 − биосинтез хо-
лестерина; 6 − синтез эфиров холесте-
рина; 7 − гидролиз эфиров холесте-
рина. ХсБ − холестерин безводный; 
ХсМ − моногидрат холестерина; ПА − 
печеночная артерия; ПВ − печеночная 
вена; ВВ − воротная вена; ЛС − лимфа-
тические сосуды. 
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Увеличению пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции билиарного холе-
стерина способствует увеличению абсорбции билиарного холестерина в тонкой кишке, по-
ступлению билиарного холестерина в гепатоциты и повышенной секреции в печеночную 
желчь (рис. 34).  

Этот фактор способствуют формированию “литогенной” печеночной желчи и предрас-
полагает к холедохолитиазу (формирование желчных камней в желчных протоках (рис. 35). 

 

Увеличение пузырно-независимого выведения билиарного холестерина и повышение 
концентрации желчных кислот в дуоденальной желчи способствуют преципитации кристал-
лов моногидрата холестерина в просвете двенадцатиперстной кишки у больных после холе-
цистэктомии (рис. 36). 

 
При недостаточности сфинктера Одди, избыточное поступление печеночной желчи в 

двенадцатиперстную кишку способствует формированию дуоденогастрального рефлюкса и 

развитию хронического атрофического гастрита в антральной части желудка, нередко со-

провождающегося кишечной метаплазией, и гастродуоденита (рис. 33, 37). 

 

Рис. 35. Механизм формирования литогенной печеночной желчи у больных по-
сле холецистэктомии. 
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Рис. 36. Обмен холестерина и желч-
ных кислот у больных после холеци-
стэктомии. 1 − биосинтез холестери-
на; 2 − синтез эфиров холестерина; 3 
− гидролиз эфиров холестерина; 4 − 
биосинтез желчных кислот. РХМ − 
ремнантные хиломикроны; ЖК − 
желчные кислоты; ХсБ − холестерин 
безводный; ХсМ − моногидрат холе-
стерина; ПА − печеночная артерия; 
ПВ − печеночная вена; ВВ − ворот-
ная вена; ЛС − лимфатические сосу-
ды. 
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При дисфункции сфинктера Одди (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и 

эпителиальных клетках сфинктера Одди), затрудненное поступление печеночной желчи в 
двенадцатиперстную кишку способствует возникновению функциональной желчной гипер-
тензии, расширению общего печеночного и желчного протока, развитию болевого синдрома 
в эпигастрии или правом подреберье (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и 
эпителиальных клетках желчевыводящих протоков) и хроническому “мягкому” внутрипече-
ночному холестазу и/или реактивному гепатиту (билиарный тип) (рис. 38). 

 
У части больных после холецистэктомии при дисфункции сфинктера Одди (повышен-

ная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и эпителиальных клетках сфинктера Одди), за-
трудненное поступление печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку способствует воз-
никновению функциональной гипертензии в общем желчном протоке и появлению функцио-
нальной гипертензии в Вирсунгиановом протоке поджелудочной железы, развитию болевого 
синдрома в левом подреберье и формированию явлений хронического билиарного панкреа-
тита (панкреатический тип) (рис. 39). 
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Рис 37. Пассаж печеночной желчи и сока под-
желудочной железы в просвет ДПК у больных 
после холецистэктомии, недостаточностью 
сфинктера Одди и  дуоденограстральным 
желчным рефлюксом (хронический желчный 
рефлюкс гастрит). 
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Рис 38. Пассивный пассаж печеночной желчи 
и сока поджелудочной железы в просвет ДПК 
у больных после холецистэктомии и III били-
арным типом дисфункции сфинктера Одди 
(гипертонус сфинктера общего желчного про-
тока). 
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При дисфункции сфинктера Одди (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и 

эпителиальных клетках сфинктера Одди), затрудненное поступление печеночной желчи в 
двенадцатиперстную кишку способствует возникновению функциональной желчной гипер-
тензии, расширению общего печеночного и желчного протока, развитию болевого синдрома 
в эпигастрии или правом подреберье (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и 
эпителиальных клетках желчевыводящих протоков), хроническому “мягкому” внутрипече-
ночному холестазу и/или реактивному гепатиту, функциональной гипертензии в Вирсунгиа-
новом протоке поджелудочной железы, развитию болевого синдрома в левом подреберье и 
формированию явлений хронического билиарного панкреатита (смешанный тип) (рис. 40). 

 
Патогенетическое лечение больных после холецистэктомии  

Соответственно, лечение больных после перенесенной холецистэктомии (постхолеци-
стэктомический синдром − дисфункция или недостаточность сфинктера Одди) (с болевым 
синдромом) и с целью профилактики холедохолитиаза, дуоденограстрального рефлюкса, 
атрофического гастрита антрального отдела желудка и хронического билиарного панкреати-
та:  
1. Целекоксиб − по 100 мг 2 раза в день после еды − 5-7 дней, после чего  
2. Урсодезоксихолевая кислота − по 750 мг 1 раз в день на ночь − 2 месяца.  
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Рис 39а. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет ДПК у боль-
ных после холецистэктомии и III панкреатиче-
ским типом дисфункции сфинктера Одди (хро-
нический спастический панкреатит). 
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Рис 39б. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет ДПК у боль-
ных после холецистэктомии и билиарно-
панкреатическим рефлюксом (хронический би-
лиарный панкреатит). 
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Целекоксиб − селективный ингибитор ЦОГ-2, ингибируя активность ЦОГ-2 в гладкомы-

шечных клетках желчевыводящих протоков и сфинктера Одди, способствует устранению 
болевого синдрома в течение 3-5 дней и восстановлению пассажа печеночной желчи в две-
надцатиперстную кишку. 

 
Целекоксиб − селективный ингибитор ЦОГ-2, ингибируя активность ЦОГ-2 в эпители-

альных клетках желчевыводящих протоков, способствует снижению секреции гликопротеи-
нового муцина в просвет желчевыводящих протоков, концентрации гликопротеинового му-
цина в печеночной желчи и вязкости печеночной желчи, что предупреждает формирование 
билиарного сладжа и желчных камней в желчевыводящих протоках.  

 
Сниженная активность ЦОГ-2 в эпителиальных и гладкомышечных клетках желчевы-

водящих протоков помогает снизить риск развития холедохолитиаза. 
 
Урсодезоксихолевая кислота − гидрофильная гепатозащитная желчная кислота спо-

собствует растворению кристаллов моногидрата холестерина в желчевыводящих протоках, 
снижению литогенности печеночной желчи, разрешению хронического “мягкого” внутрипече-
ночного холестаза (т.е. способствует восстановлению накопительно-выделительной функ-
ции печени) и у части больных способствует растворению билиарного сладжа в желчевыво-
дящих протоках (1-66).  

 
Урсодезоксихолевая кислота − гидрофильная гепатозащитная желчная кислота, сни-
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Рис 40. Пассаж печеночной желчи и сока под-
желудочной железы в просвет ДПК у больных 
после холецистэктомии и синдромом избы-
точного бактериального роста в тонкой кишке 
(дуоденальная гипертензия–повышение внут-
рипросветного давления в ДПК). 
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Рис 41. Пассаж печеночной желчи и сока под-
желудочной железы в просвет ДПК у больных 
после холецистэктомии и после лечения пре-
паратами целекоксиб и урсодезоксихолевой 
кислоты  (нормальная функция сфинктера Од-
ди).   
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жая агрессивные свойства желчи, препятствует развитию хронического атрофического гаст-
рита антрального отдела желудка (дуоденограстральный рефлюкс, реактивный гастрит или 
желчный гастрит), хронического билиарного панкреатита (билиопанкреатический рефлюкс) и 
хронического спаситического панкреатита (III панкреатический тип дисфункции сфинктера 
Одди) (1-66). 

 
Целекоксиб и Урсодезоксихолевая кислота, патогенетически блокируя основные меха-

низмы образования желчных камней, способствуют профилактике образования желчных 
камней в желчевыводящих протоках и снижают риск развития холедохолитиаза и билиарно-
го панкреатита (1-66). 

 
Предполагаемая эффективность − 90-95% (рис. 41). 
Продолжительность ремиссии − 18-24 месяца. 
 
Внимание!!! Информация для больных: 
Перед использованием данной схемы лечения убедительная просьба посмотреть про-

тивопоказания (см. ниже) и побочные эффекты при применении фармакологических препа-
ратов Целекоксиб и Урсодезоксихолевой кислоты и получить разрешение у вашего лечаще-
го врача. 

 
Противопоказания для применения Целекоксиба: 

• аллергические реакции (крапивница, бронхоспазм) на прием ацетилсалициловой ки-
слоты или других НПВС (в анамнезе);  

• III триместр беременности; 
• известная повышенная чувствительность к сульфонамидам; 
• повышенная чувствительность к любому компоненту препарата. 

 
Противопоказания для применения Урсодезоксихолевой кислоты: 

• повышенная чувствительность к препарату;  
• острые воспалительные заболевания желчного пузыря и желчных протоков;  
• неспецифический язвенный колит; 
• болезнь Крона. 

Сайт не несет юридической ответственности за использование представленных схем 
лечения без согласования с лечащим врачом. 
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