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Цель. Улучшить результаты лечения больных желчно'каменной болезнью, калькулёзным холе'
циститом и дисфункцией сфинктера Одди неорганической этиологии после холецистэктомии. 

Материалы и методы. Обследовано 214 пациентов обоего пола с острым калькулёзным 

холециститом (ОКХ) и постхолецистэктомическим синдромом (ПХЭС) в возрасте от 25 до 80 лет. 

В зависимости от схемы проводимого лечения все больные были разделены на 4 группы. 
Результаты. Определение уровня холецистокинина у больных желчно'каменной болезнью, 

калькулёзным холециститом позволяет судить о тяжести функциональных расстройств билиарного 

тракта. Концентрация холецистокинина ниже 0,5 нг/мл при отсутствии органической патологии со 

стороны органов гепатопанкреатодуоденальной зоны свидетельствует о дисфункции сфинктера Одди 
функциональной природы. При снижении уровня холецистокинина на 9'е сутки после холецист'

эктомии более чем в 2 раза вероятность развития дисфункции сфинктера Одди функциональной 

природы возрастает на 22,6%, что требует назначения селективных спазмолитических препаратов. 

Выводы. Разработанная схема комплексной терапии позволяет купировать проявления постхоле'
цистэктомического синдрома функциональной этиологии в более ранние сроки по сравнению с та'

ковыми у больных, получавших традиционное консервативное лечение. 

Ключевые слова. Желчно'каменная болезнь, калькулёзный холецистит, холецистэктомия, постхоле'

цистэктомический синдром, дисфункция сфинктера Одди неорганической этиологии, холе'
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Aim. To improve the results of treatment of patients with cholelithiasis, calculous cholecystitis and Oddi’s 
sphincter dysfunction of inorganic etiology. 

Materials and methods. 214 patients of both sex (aged 25–80) with acute calculous cholecystitis (ACC) 

and postcholecystectomy syndrome (PCES) were examined. All patients were divided into 4 groups 

depending on the scheme of treatment carried out. 
Results. Cholecystokinin level determined in patients with cholelithiasis makes it possible to assess the 

severity of functional biliary disorders. Cholecystokinin concentration <0,5 ng/ml with absence of organic 

pathology from the side of the organs of hepatopancreatoduodenal zone indicates Oddi’s sphincter 

dysfunction of functional nature. In case of a two'fold decrease in cholecystokinin level on the day 9
th
 after 

cholecytectomy, the probability of development of Oddi’s sphincter dysfunction of functional nature is 

increased by 22,6% that requires administration of selective spasmolytic drugs. 

Conclusion. The developed scheme of complex therapy allows to eliminate manifestations of 

postcholecystectomy syndrome of functional etiology at earlier terms compared to patients cured with 
traditional conservative therapy. 

Key words. Cholelithiasis, calculous cholecystitis, cholecystectomy, postcholecytectomy syndrome, Oddi’s 

sphincter dysfunction of inorganic etiology, cholecystokinin. 
 

ВВЕДЕНИЕ 

Желчно'каменная болезнь (ЖКБ) по 
праву считается одним из самых распро'
странённых заболеваний и уступает лидер'
ство лишь атеросклерозу, оставив позади 
язвенную болезнь желудка и двенадцатипер'
стной кишки [4, 5, 9, 11, 12]. Примерно чет'
верть населения земного шара старше 60 лет 
и треть населения старше 70 лет имеют кам'
ни желчного пузыря [1, 2, 8, 10, 13]. Ежегодно 
в мире выполняется около 3 млн операций 
на желчных путях (преимущественно холе'
цистэктомии): в России, например, – около 
120 тыс. холецистэктомий в год, в США – око'
ло 700 тыс., в Великобритании – 45 тыс., во 
Франции – 70 тыс. в год [3].   

Однако холецистэктомия по поводу 
ЖКБ далеко не всегда решает проблемы па'
циента. У некоторых больных сохраняется 
болевой синдром и диспепсия, аналогичные 
таковым до операции, объединенные поня'
тием «постхолецистэктомический синдром» 
(ПХЭС) [2, 6]. До настоящего времени нет 
общепринятого определения термина «пост'
холецистэктомический синдром», нет еди'
ной классификации, отсутствуют прогно'
стические маркеры его развития, критерии 

ранней диагностики, особенно дисфункции 
сфинктера Одди (ДСО) функциональной 
природы, существующие схемы лечения 
ДСО малоэффективны. Имеются единичные 
исследования, посвящённые вопросам из'
менения уровня нейропептидов пищевари'
тельного тракта, в том числе холецистоки'
нина, при различной патологии органов 
гепатобилиарной зоны. Остаётся невыяс'
ненным патогенез дисфункции сфинктера 
Одди функционального типа после холеци'
стэктомии. Отсутствуют прогностические 
схемы и критерии развития ДСО функцио'
нальной природы после удаления желчного 
пузыря [7].   

Решение этих проблем может способст'
вовать улучшению результатов лечения 
больных острым калькулёзным холецисти'
том и дисфункцией сфинктера Одди функ'
циональной этиологии после холецистэкто'
мии, а также снижению частоты развития 
постхолецистэктомического синдрома.   

Цель исследования – улучшение ре'
зультатов лечения больных желчно'камен'
ной болезнью, калькулёзным холецисти'
том и дисфункцией сфинктера Одди неор'
ганической этиологии после холецистэк'
томии.   
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Всего обследовано 214 пациентов обое'
го пола с острым калькулёзным холециститом 
(ОКХ) и постхолецистэктомическим синдро'
мом (ПХЭС) в возрасте от 25 до 80 лет. В ис'
следование вошли 166 (77,6%) женщин и 48 
(22,4%) мужчин, которых разделили на 4 груп'
пы. 1'я группа – больные ОКХ, которым про'
водилось традиционное консервативное ле'
чение до и после операции (49 человек);  
2'я группа – пациенты с ОКХ, у которых 
предоперационная коррекция осуществля'
лась селективными спазмолитическими пре'
паратами в качестве дополнения к традици'
онному консервативному лечению до опе'
рации (76 человек); 3'я группа – больные 
с ПХЭС функциональной природы – дис'
функцией сфинктера Одди III типа (36 чело'
век), получавшие традиционную консерватив'
ную терапию; 4'я группа – больные с ПХЭС 
функциональной природы – дисфункцией 
сфинктера Одди III типа (53 человека), полу'
чавшие комплексную консервативную тера'
пию по усовершенствованной схеме.   

В исследование вошли пациенты с раз'
личной длительностью анамнеза желчно'
каменной болезни (ЖКБ): с длительность 
заболевания до 1 месяца было 9 (7,2%) боль'
ных, до 6 месяцев – 20 (16%), до 1 года – 
28 (22,4%), от 1 года до 2 лет – 25 (20%), от 2 
до 5 лет – 18 (14,4%), от 5 до 10 лет – 8 (6,4%) 
и более 10 лет – 17 (13,6%) пациентов. Боль'
ные были оперированы в экстренном – 74 
(59,2%) или отсроченном порядке – 51 (40,8%); 
выполнена холецистэктомия без вмешатель'
ства на желчных протоках из открытого –  
12 (9,6%), мини'лапаротомного – 40 (32%)  
и видеолапароскопического – 73 (58,4%) 
доступов.    

В 3'й и 4'й группах 73 (82%) пациента 
были оперированы в экстренном или отсро'
ченном порядке, 16 (18%) – в плановом по 
поводу хронического калькулёзного холеци'

стита. Время выполнения холецистэктомии 
варьировалось в широких пределах. С давно'
стью холецистэктомии до 1 месяца было 14 
(16%) пациентов, от 1 до 3 месяцев – 9 (10%), 
от 3 до 6 месяцев – 16 (18%), от 6 месяцев до 
1 года – 11 (12%), от 1 года до 5 лет – 17 
(19%) и более 5 лет – 22 (25%).   

У всех пациентов изучались анамнести'
ческие данные, наличие сопутствующей пато'
логии, проводилось физикальное обследова'
ние, клинический и биохимический анализы 
крови и мочи, выполнялись инструменталь'
ные методы исследования (ультразвуковое 
исследование (УЗИ) брюшной полости и за'
брюшинного пространства, фиброэзофагога'
стродуоденоскопия (ФЭГДС) с осмотром 
устья большого дуоденального соска (БДС), 
рентгенография грудной клетки, электрокар'
диография).   

Кроме того, дополнительно исследовал'
ся уровень холецистокинина плазмы крови.   

Пациенты 1'й группы после традици'
онного консервативного лечения, включаю'
щего ограничение приёма пищи, внутривен'
ные инфузии глюкозо'новокаиновой смеси, 
солевых растворов, внутримышечные инъ'
екции миотропных спазмолитических 
средств, – были оперированы. В послеопе'
рационном периоде они получали стандарт'
ную консервативную терапию.   

Пациенты 2'й группы после стандартного 
консервативного лечения, дополненного се'
лективными спазмолитическими препаратами 
(мебеверина гидрохлорид по 200 мг 4 раза  
в день перорально) были оперированы. 
С третьих суток послеоперационного периода 
в схему лечения включались селективные 
спазмолитические препараты (мебеверина 
гидрохлорид по 200 мг 4 раза в день перо'
рально).   

Все больные 1'й и 2'й групп были опе'
рированы по поводу деструктивных форм 
острого калькулёзного холецистита в экс'
тренном или отсроченном порядке, пре'
имущественно с использованием видеолапа'
роскопии и мини'лапаротомного доступа.   
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Продолжительность пребывания в ста'
ционаре в 1'й и 2'й группах составила 
15,5±0,08 и 11,2±0,1 сут. соответственно.   

Больные 3'й группы получали традици'
онное консервативное лечение, включающее 
ограничение приёма пищи, внутривенные 
инфузии глюкозо'новокаиновой смеси, со'
левых растворов, Н

2
'гистаминоблокаторы 

(квамател), внутримышечные инъекции мио'
тропных спазмолитических препаратов.   

Пациентам 4'й группы назначалась ком'
плексная консервативная терапия по усовер'
шенствованной схеме, включающая селек'
тивные спазмолитические средства (мебеве'
рина гидрохлорид – 200 мг 4 раза в день  
в течение 9 дней), буферные антацидные 
препараты (маалокс или альмагель – 1 паке'
тик (15 мл) 3 раза в день за 30 минут до еды и 
1 раз на ночь в течение 7–14 дней), фермент'
ные препараты (мезим'форте – по 1 таблетке 
3 раза в день во время еды в течение 7–14 
дней), по показаниям антимикробные хими'
опрепараты в течение 7 дней (ципрофлокса'
цин – 0,5 2 раза в день, амоксициллин 0,5 3 
раза в день в сочетании с канамицином –  
0,25 2 раза в день, амоксиклав – 0,625 3 раза 
в день в сочетании с канамицином – 0,25 2 
раза в день, амоксиклав – 0,625 в сочетании 
с метронидазолом – 0,5 3 раза в день), пре'
биотики (лактофильтрум – 1,0 3 раза в день 
в течение 14–21 дня), пробиотики (бифидум'
бактерин'форте – 2 пакетика (10 доз) 3 раза 
в день в течение 5–15 дней), синбиотики – 
1 раз в день во время еды в течение 10–14 
дней (нормобакт (2 саше) или бифиформ'
комплекс – 2 таблетки) и энтеросорбенты 
(смекта 3,0 3 раза в день за 2 часа до еды 
в течение 3–7–10 дней).   

Продолжительность пребывания в ста'
ционаре пациентов 3'й и 4'й групп состави'
ла 8,7±0,09 и 6,3±0,1 сут. соответственно.   

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с помощью про'
граммы «Microsoft Excel». Результаты приве'
дены в среднем значении со средней квадра'

тичной ошибкой (M±m). При соответствии 
данных закону нормального распределения 
и количества единиц наблюдения более 
30 достоверность различий анализировалась 
с помощью t'критерия Стьюдента – Фишера. 
В малых выборках (количество единиц на'
блюдения менее 30) достоверность разли'
чий оценивалась с помощью непараметри'
ческого критерия Вилкоксона (Т) для свя'
занных выборок и критерия Вилкоксона – 
Манна – Уитни (U) – для несвязанных выбо'
рок. Для сопоставления выборок по частоте 
встречаемости явления использован угловой 
критерий Фишера (φ). Для исследования 
взаимосвязей между изучаемыми парамет'
рами проводили парный корреляционный 
анализ по Пирсону.   

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

У больных ОКХ выявлено исходное по'
вышение уровня холецистокинина в 4–7 раз 
(норма – 0,5–1 нг/мл), что позволяет кос'
венно судить о тяжести функциональных 
расстройств билиарного тракта при ОКХ 
и сделать предположение, что чем выше уро'
вень холецистокинина, тем более напряжён'
ным является ответ нейропептидного звена 
регуляции сфинктерного аппарата как до, 
так и после холецистэктомии.   

При анализе данных о концентрации 
холецистокинина в плазме крови у больных 
ОКХ выявлена зависимость между уровнем 
гормона и длительностью ЖКБ. На рис. 1 от'
ражено повышение уровня холецистокинина 
при длительном анамнезе заболевания.   

До операции концентрация холецисто'
кинина составила 4,11±0,1 нг/мл. В раннем 
послеоперационном периоде выявлен его 
относительно стабильный уровень в 1'е и 5'е 
сутки после холецистэктомии – 3,9±0,1 и 
3,49±0,12 нг/мл соответственно. К 9'м сут'
кам наблюдения отмечено снижение его 
концентрации до 2,14±0,11 нг/мл (рис. 2).   
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Рис. 1. Концентрация холецистокинина в плазме 

крови больных 1;й и 2;й групп с ОКХ при 
различной длительности анамнеза ЖКБ 

(n=125); ** – р<0,01 по сравнению с 
показателями в срок до 6 месяцев (при U<Uкр.) 

При ЖКБ развиваются дисфункцио'
нальные расстройства билиарного тракта, и 
чем больше длительность анамнеза ЖКБ, тем 
тяжелее функциональные нарушения, и тем 
более вероятно формирование структурных 
изменений.   

Поэтому включение в комплекс диагно'
стических мероприятий у больных острым 
калькулёзным холециститом исследования 
уровня холецистокинина в плазме крови 
позволяет с высокой достоверностью судить 
о тяжести функциональных расстройств би'
лиарного тракта.   

 

 
 

Рис. 2. Концентрация холецистокинина  
в плазме крови больных ОКХ (1;й и 2;й групп)  
до операции и в раннем послеоперационном 
периоде (n=125); *** – р<0,001 по сравнению  

с показателями до операции (при t>3,3) 

В связи с тем, что уровень холецисто'
кинина плазмы крови больных ОКХ превы'
шал нормальные показатели в 4–7 раз, у боль'
ных 2'й группы помимо стандартного кон'
сервативного лечения применялась терапия 
селективными спазмолитическими препара'
тами (мебеверина гидрохлорид – по 200 мг 
4 раза в день перорально). С 3'х суток по'
слеоперационного периода в схему лечения 
включались селективные спазмолитические 
препараты (мебеверина гидрохлорид).   

Из 125 больных 1'й и 2'й групп 34 
(27,2%) обратились за медицинской помо'
щью после холецистэктомии в течение пер'
вого года. Из них 18 (52,9%), входивших  
в 1'ю группу, и 16 (47,1%) – во 2'ю.    

Как видно из табл. 1, пациентов, обратив'
шихся повторно за медицинской помощью, во 
2'й группе было меньше, чем в первой.   

Т а б л и ц а  1  

Частота болевого синдрома при ДСО  
III типа после холецистэктомии 

1qя группа 
(n=49)  

2qя группа 
(n=76)  Болевой  

синдром (ДСО)  
абс. %  абс. %  

1–9'е сутки послеопе'
рационного периода 

0 0 0 0 

До 1 месяца 5 27,8% 3 18,75% 

От 1 до 3 месяцев 3 16,7% 4 25% 

От 3 до 6 месяцев 4 22,2% 6 37,5% 

От 6 месяцев до 1 года 4 6 33,3% 3 18,75% 

Всего 18 36,7% 16 21% * 

П р и м е ч а н и е :  * – p < 0,05 (при F>1,64);  
** – p < 0,01 (при F>2,31). 

В результатах исследования уровня хо'
лецистокинина в различные сроки после хо'
лецистэктомии выявлена определённая зако'
номерность, а у больных с ПХЭС – тенденция 
к снижению уровня этого нейропептида.   

В срок до 1 месяца после операции уро'
вень холецистокинина остаётся на нижней 
границе нормы (0,58±0,05 нг/мл), в после'
дующем отмечается тенденция к его сниже'
нию (рис. 3).   
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Таким образом, уже в первый месяц по'
сле холецистэктомии нейропептидное звено 
реагирует на новые условия функциониро'
вания билиарного тракта снижением уровня 
холецистокинина в связи с отсутствием ос'
новной мишени действия – желчного пузяря.   

У больных 3'й и 4'й групп при обследо'
вании не было выявлено органической пато'
логии органов ГПДЗ, а также существенных 
изменений со стороны лабораторных пока'
зателей крови, за исключением умеренного 

повышения амилазы (до 9,0 мг/с⋅л) и АлТ 

и АсТ (до 0,98 ммоль/ч⋅л).   
Приведённые данные позволяют разра'

ботать критерий прогнозирования развития 
ДСО III типа и свидетельствуют о необходи'
мости профилактики функциональной ДСО 
у больных в ранние сроки после холеци'
стэктомии.  

 

 

 
Рис. 3. Концентрация ХЦК в плазме крови 
больных 3;й и 4;й групп с клиническими 

проявлениями ДСО функциональной этиологии 
 в различные сроки после холецистэктомии 

(n=89); ** – р<0,01 по сравнению с 
показателями в срок до 1 месяца (при U<Uкр.) 

На основании вышеизложенных дан'
ных о динамике концентрации холецисто'
кинина в плазме крови у больных ОКХ  
и ПХЭС в различные сроки после операции 
нами был разработан прогностический 
критерий развития ДСО после удаления 
желчного пузыря.   

Если проследить изменение концен'

трации холецистокинина от исходного 

уровня до операции, в раннем и позднем 

послеоперационном периоде, а также в от'

далённые сроки после холецистэктомии, 

выявляется следующая закономерность: про'

слеживается снижение его уровня более чем 

в 50 раз – с 4,11 до 0,08 нг/мл, начиная 

с первых суток и в срок до 5 лет после хо'

лецистэктомии. 

Из 125 больных, составивших 1'ю и 2'ю 

группы, 34 (27,2%) обратились за медицин'

ской помощью в течение первого года после 

холецистэктомии. В процессе комплексного 

обследования у них не было выявлено орга'

нической патологии со стороны ГПДЗ, кли'

ническая картина соответствовала ДСО 

функциональной природы, что являлось ос'

нованием для диагноза: постхолецистэкто'

мический синдром, дисфункция сфинктера 

Одди III типа. При исследовании у них уров'

ня холецистокинина выявлены колебания от 

0,08 до 0,44 нг/мл, средняя концентрация – 

0,29±0,02 нг/мл.  

Обнаружилась прямая сильная корреля'

ционная связь (коэффициент корреляции  

= 0,94) между кратностью снижения уровня 

холецистокинина и развитием ДСО III типа. 

Чем больше кратность снижения концен'

трации, тем более вероятна дисфункция 

сфинктера Одди.   

Кроме того, зафиксирована обратная 

сильная корреляционная связь (коэффициент 

корреляции = 0,81) между снижением кон'

центрации холецистокинина и развитием ДСО 

III типа: чем меньше уровень, тем более веро'

ятна дисфункция сфинктера Одди.  

Прогностический критерий основыва'
ется на следующей закономерности: при 
снижении уровня холецистокинина к 9'м 
суткам после операции более чем в 2 раза 
вероятность развития ДСО функциональной 
природы возрастает на 22,6%, что является 
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критерием для своевременного проведения 
профилактических мероприятий – назначе'
ния селективных спазмолитических препа'
ратов в ранние сроки после удаления желч'
ного пузыря.  

При поступлении больные 3'й группы 
предъявляли жалобы на боли в животе по 
билиарному – 25 (69,4%) или панкреатиче'
скому типу – 11 (30,6%), тошноту – 31 (86,1%), 
сухость во рту – 28 (77,7%), рвоту желчью – 
24 (66,6%), диарею – 17 (47,2%) или запо'
ры – 13 (36,1%). Выявлено повышение ами'

лазы (более 8,1 мг/с⋅л) в 21 (58,3%) случае, 

АлТ, АсТ (1,36–2,04 ммоль/ч⋅л) – в 25 (69,4%), 
уровень холецистокинина был снижен  
в 2–4 раза у всех 36 пациентов.   

Больные 4'й группы высказывали жало'
бы на боли в животе по билиарному – 32 
(60,4%) или панкреатическому типу – 21 
(39,6%), тошноту – 50 (94,3%), сухость во 
рту – 47 (88,7%), рвоту желчью – 36 (67,9%), 
диарею – 29 (54,7%) или запоры – 17 (32%). 
При поступлении выявлено повышение ами'

лазы (более 8,1 мг/с⋅л) в 28 (52,8%) случаях, 

АлТ, АсТ (1,36–2,04 ммоль/ч⋅л) – в 35 (66%), 
уровень холецистокинина был снижен в 2–4 
раза у всех 53 пациентов.   

Как видно из табл. 2, на фоне примене'
ния предложенной схемы лечения у боль'
ных 4'й группы отмечено купирование бо'
левого синдрома и диспепсии в более ранние 
сроки, по сравнению с таковыми в 3'й группе,  
и нормализация биохимических показате'
лей крови.   

Таким образом, применение предложен'
ной усовершенствованной схемы комплекс'
ного консервативного лечения позволило  
в более короткие сроки купировать болевой 
синдром билиарного или панкреатического 
типа у больных 4'й группы, купировать тош'
ноту, нормализовать стул при диарее или за'
порах, к 9'м суткам наблюдения в большинст'
ве случаев происходила нормализация уровня 
аминотрансфераз.  

Т а б л и ц а  2  

Динамика симптомов и лабораторных 
показателей в 3qй и 4qй группах на фоне 

лечения 

3qя группа 
(n=36)  

4qя группа 
(n=53)  Показатель 

Сутки 
наблюq
дения абс. %  абс. %  

5'е 11  30,5  28  52,8 * Купирование болево'
го синдрома 9'е 31  86,1  52  98,1 * 

5'е 12  38,7  31  62 *Купирование тош'
ноты 9'е 29  93,5  50  100 * 

5'е 21  87,5  33  91,6  
Купирование рвоты 

9'е 24  100 36  100 

5'е 3  17,6  18  62 ** Нормализация стула 
при диарее 9'е 7  41,2  29  100 **

5'е 1  7,7 2  11,8  Нормализация стула 
при запорах 9'е 2  15,4  8  47 *

5'е 13  61,9  12  42,8  Нормализация уров'

ня амилазы, мг/с⋅л 9'е 19  90,5  26  92,8  

5'е 7  28  16  45,7  Нормализация АлТ, 

АсТ, ммоль/ч⋅л 9'е 16  64  33  94,3 ** 

5'е 0 0 0 0 Нормализация уров'
ня ХЦК, нг/мл 9'е 0 0 0 0 

П р и м е ч а н и е :  * – p < 0,05 (при F>1,64); 
** – p < 0,01 (при F>2,31). 

ВЫВОДЫ 

1. Определение уровня холецистокини'
на у больных калькулёзным холециститом 
позволяет судить о тяжести функциональ'
ных расстройств билиарного тракта. В по'
слеоперационном периоде концентрация 
холецистокинина плазмы крови прогрес'
сивно снижается, в результате чего развива'
ется дисфункция сфинктера Одди функцио'
нальной природы.  

2. Концентрация холецистокинина ни'
же 0,5 нг/мл при отсутствии органической 
патологии со стороны гепатопанкреатодуо'
денальной зоны свидетельствует о дисфунк'
ции сфинктера Одди неорганической этио'
логии. При снижении уровня холецистоки'
нина на 9'е сутки послеоперационного 
периода более чем в 2 раза вероятность раз'
вития дисфункции сфинктера Одди функ'
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циональной природы возрастает на 22,6%, 
что требует назначения селективных спаз'
молитических препаратов.   

3. Разработанная схема комплексной 
терапии позволяет купировать проявления 
постхолецистэктомического синдрома функ'
циональной этиологии в более ранние сро'
ки по сравнению с таковыми у больных, 
получавших традиционное консерватив'
ное лечение.   
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