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Достижения современной
гастроэнтерологии и хи+
рургии в свете лечения

желчнокаменной болезни трудно
переоценить, однако неправиль+
ным было бы говорить об отсут+
ствии такой проблемы как разви+
тие постхолецистэктомического
синдрома (ПХЭС). Возникнове+
ние ПХЭС в большинстве своем
связывают с дисфункцией сфинк+
тера Одди, когда нарушение его со+
кратительной функции препят+
ствует нормальному оттоку жел+
чи и панкреатического секрета в
двенадцатиперстную кишку. Од+
нако, объяснить все многообразие
его проявления  только  этим фак+
тором не представляется возмож+
ным. Длительное течение хрони+

ческого холецистита и/или желч+
нокаменной болезни (ЖКБ) при+
водит к сложным нарушениям па+
тофизиологических основ процес+
сов пищеварения, которые неза+
висимо от вида проведенного ле+
чения реализуются впоследствии
в нарушении всасывания и пере+
варивания пищи – синдроме на+
рушенного пищеварения [1,5]. В
настоящее время отдается пред+
почтением двум механизмам его
реализации – билиарной или /и
панкреатической дискинезии. Воз+
никновение панкреатогенного
компонента при ПХЭС связывают
с абсолютным или относительным
дефицитом панкреатических фер+
ментов. Причем первый из них
является следствием поражения

паренхимы поджелудочной желе+
зы в результате  развития  грубых
деструктивных  изменений при
ЖКБ; второй – недостаточного
поступления желчи в двенадцати+
перстную кишку в активную фазу
пищеварения, дефицитом желч+
ных кислот, что приводит к нару+
шению эмульгирования жиров и,
таким образом, снижает действие
панкреатической липазы [3,6,13].

Запуск  процессов  липогене+
за осуществляется на ранних эта+
пах формирования ЖКБ, что
подтверждается изменением лито+
генности желчи при ее формиро+
вании. Так, доказано, что при
ЖКБ наблюдается ускоренный
эндогенный биосинтез холестери+
на в гепатоцитах как следствие
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повышенной активности ГМГ+
КоА+редуктазы и подавления 7+а+
гидроксилазы, а также избыточ+
ное поступление холестерина в
печень из плазмы крови, что сни+
жает его трансформацию в желч+
ные кислоты [8,10]. При этом по+
казано, что у лиц молодого возра+
ста желчные камни возникают
вследствие усиленного синтеза хо+
лестерина в печени, а у пожилых
– в результате снижения желчно+
кислого пула [4].

Удаление желчного пузыря
приводит к удалению образовав+
шихся камней, но не способству+
ет коррекции метаболических на+
рушений, которые предшествова+
ли или сопровождали их образо+
вание. При гиперхолестеринемии
повышается секреция холестери+
на в желчь, причем секреция сво+
бодного холестерина преобладает
над секрецией его эфиров [3,14].
При этом диагностируемая били+
арная дискинезия при ПХЭС, не
является следствием формирова+
ния нового патогенетического зве+
на, а сохраняется в результате за+
пуска этого процесса на доопера+
ционном этапе с той лишь разни+
цей, что ликвидируется резерву+
ар для накопления желчи. Поддер+
жанию и прогрессированию дан+
ных метаболических нарушений
могут способствовать любые фак+
торы, потенцирующие гиперлипи+
демию –

сахарный диабет, ожирение и
др., которые приводят к развитию
«жировой печени» [2,10,11].
Формирование  стеатоза или сте+
атогепатита может быть результа+
том  чрезмерного поступления
жира и жирных кислот в гепато+
цит или дефектом самих печеноч+
ных клеток. При этом каждый из
четырех механизмов накопления
жира в печени (увеличение по+
ступления жира и жирных кислот
с пищей; усиление их синтеза или
угнетение процессов окисления
жирных кислот в митохондриях;
нарушение выведения триглице+
ридов из гепатоцитов; избыточное
поступление углеводов в печень из
крови) имеет право на существо+

вание у  больных с ПХЭС [1,9].
 Таким образом, в формиро+

вании ПХЭС с различными его
клиническими проявлениями мо+
жет играть роль большое количе+
ство экзо+ и  эндогенных факторов,
что и приведет к появлению его
клинических проявлений.

Цель работы
В этой связи целью нашей ра+

боты было выяснение значимости
отдельных патогенетических ме+
ханизмов в формировании жиро+
вой инфильтрации печени у боль+
ных с ПХЭС в сочетании с  ГБ.

Выбор данной сочетанной па+
тологии (ПХЭС и ГБ) был случа+
ен  и в какой+то мере закономе+
рен; последнее обусловлено высо+
кой распространенностью артери+
альной гипертензии среди населе+
ния Украины. Так, в настоящее
время в нашей стране зарегистри+
ровано около 12 млн. человек с
повышенными цифрами артери+
ального давления (АД), хотя
предполагается, что данная циф+
ра значительно выше и достигает
14+15 млн. (Лутай М.И.,2005).

Материал и методы
обследования

В условиях гастроэнтерологи+
ческого отделения обследовано 36
больных с ПХЭС в стадии обо+
стрения  в сочетании с ГБ.  Среди
обследованных преобладали жен+
щины (29) в возрасте от 27 до 59
лет. Проведению холецистэкто+
мии предшествовала ЖКБ с дли+
тельностью анамнеза от 3 до 27 лет.
Данное исследование было прове+
дено в сроке от года до 16 лет пос+
ле оперативного лечения.

Диагноз ГБ устанавливали в
соответствии с рекомендацией эк+
спертов ВОЗ (1996), классифика+
цией артериальной гипертензии по
поражению органов+мишеней
(Доклад Комитета  Экспертов
ВОЗ) по артериальной гипертен+
зии,1996) и рекомендованной к
дальнейшему использованию со+
гласно приказа МЗ Украины
№247 от 01.08.98 г. С учетом
классификации, а также жалоб

больных, анамнеза заболевания,
данных объективного обследова+
ния, лабораторных и инструмен+
тальных методов исследования
больные были разделены на две
группы. I ст. ГБ была диагности+
рована в 13 случаях; II ст. – у 23
больных. При этом, при ГБ Іст.
артериальное давление (АД) в
среднем по группе при поступле+
ния в стационар составило: сис+
толическое (САД) + 142,6±8,1 мм
рт.ст., диастолическое (ДАД) +
96,9±4,8 мм.рт.ст. ІІ+я стадия ГБ
характеризовалась повышением
САД до 176,4±7,3 мм.рт.ст, а ДАД
до + 106,1±6,9 мм.рт.ст.

Все больные  неоднократно
ранее проводили курсы лечения в
связи с обострением ПХЭС; для
коррекции выявленных наруше+
ний использовали спазмолитичес+
кие и ферментные препараты.

Для оценки  влияния ГБ на
течение ПХЭС выделена группа
больных (20 пациентов) – груп+
па сравнения, без сопутствующей
патологии, т.е. с изолированным
течением ПХЭС, которые были
идентичны основной группе по
полу, возрасту и длительности
послеоперационного периода.

Лабораторно+инструмен+
тальная диагностика включала:
исследование «печеночных проб»,
амилазы сыворотки крови и фе+
кальной эластазы; глюкозы в кро+
ви, копрограммы,  наличие мик+
робной контаминации толстой
кишки, УЗИ сердца и органов
брюшной полости, ректороманос+
копию, ЕКГ.

 Обработка полученных ре+
зультатов проводилась с исполь+
зованием компьютерных про+
грамм и статистических методов:
описательная статистика, диспер+
сионный анализ, метод множе+
ственного сравнения по критери+
ям Ньюмена+Кейсла, определение
регрессии и корреляции, фактор+
ный анализ.

 Результаты и их
обсуждение

Объективное обследование
проводилось согласно общеприня+
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той схеме. Кроме того, в связи с
тем, что на течение ПХЭС и ГБ
может оказывать влияние повы+
шенная масса тела и особенность
перераспределения жировой тка+
ни, всем больным проведено ант+
ропометрическое исследование.
Для характеристики массы тела
использовали индекс массы тела
(ИМТ) – индекс Кетле.  Так, в
основной группе лиц среднее зна+
чение ИМТ составило 28,1±0,5
кг/м2. При этом 7 обследованных
(21,2%) имело нормальную мас+
су тела  (22,8±0,5 кг/м2 ); 10 –
повышенную (27,6 ±0,5 кг/м2 ),
а у 19 было установлено ожире+
ние (36,2±0,5 кг/м2).  В группе
сравнения изменение ИМТ было
зарегистрировано у 3 (15%) и 6
(30%) больных соответственно.
Таким образом, у больных основ+
ной группы  повышение   массы
тела встречалось у 80,6% боль+
ных, в то время как в группе срав+
нения – в 45% случаев.

Проведенное комплексное
обследование обеих групп больных
(с изолированным течением
ПХЭС и при его сочетании с ГБ)
показало, что c наибольшей час+
тотой клиническая симптоматика
ПХЭС проявлялась нарушением
экскреторной и (реже) инкретор+
ной функции поджелудочной же+
лезы. Степень выраженности при

этом была различной. Так, с уче+
том результатов исследования
фекальной эластазы легкая сте+
пень внешнесекреторной недоста+
точности у больных основной груп+
пы зарегистрирована у 25 пациен+
тов (69,4%), средняя – у 11
(30,6%). Нарушения экскретор+
ной функции ПЖ в группе срав+
нения встречались у 14 (70,0%) и
6 (30%) обследованных соответ+
ственно. При сравнении показате+
лей углеводного обмена в обсле+
дованных группах и у здоровых
лиц показано, что уровень глюко+
зы крови натощак не имел суще+
ственных различий между группа+
ми, тогда как через два часа после
проведения орального теста толе+
рантности к глюкозе (ОТТГ) зна+
чение глюкозы в плазме крови  до+
стоверно превышало аналогичный
показатель в контроле (6,41±0,12
ммоль/л при сочетании ПХЭС и
ГБ; 6,35±0,14 ммоль/л + при изо+
лированном ПХЭС и 5,01±0,2
ммоль/л – в контроле, Р<0,05).
Однако в основной группе лиц из+
менения после проведенного
ОТТГ были выявлены у 21 боль+
ного 58,3%), тогда как при изоли+
рованном течении ПХЭС – 6
(30%).

В тоже время у 29 больных
(80,6%) основной группы с повы+
шенной массой тела одновремен+

но выявлен стеатоз печени, нали+
чие которого было подтверждено
пальпаторным и перкуторным ее
исследованием (увеличение пече+
ни в среднем на 2+3 см), повыше+
нием уровня аминотрансфераз
(АСТ до 1,2 ммоль/л, АЛТ до 1,6
ммоль/л) и наличием характер+
ных для «жировой печени» изме+
нений при ультразвуковом иссле+
довании. При изолированном
ПХЭС развитие жирового гепато+
за имело место в 35% наблюдений
(6 больных). Следует сказать, что
такая высокая распространен+
ность данной нозологии чаще вы+
являлась у лиц с длительным пос+
леоперационным периодом (более
5 лет).

Кроме того, боли различной
локализации и интенсивности от+
мечала большая часть больных;
их иррадиация  также имела раз+
личную направленность (табл.1).

Как видно из таблицы, в обе+
их группах обследованных  с наи+
большей частотой проявлением
поражения печения являлось чув+
ство дискомфорта в правом под+
реберье. Причем не установлено
четкой связи с приемом и харак+
тером пищи, однако примерно
треть больных отмечало их появ+
ление или усиление при физичес+
кой нагрузке.  При этом необхо+
димо отметить,  что поражение
печени у ряда больных сопровож+
далось диспепсическими проявле+
ниями (горечь во рту, тошнота) и
усиливало выраженность астени+
ческого синдрома при ПХЭС. Та+
ким образом,  течение ПХЭС на+
ряду с поражением экскреторной
и инкреторной функции ПЖ при+
водит к формированию жировой
инфильтрации  печени.  Причем,
формирование  стеатогепатоза
наблюдается не только при разви+
тии ожирения, но и при умерен+
ном повышении массы тела. При
сочетании ПХЭС и гипертоничес+
кой болезни частота встречаемо+
сти и выраженность данных изме+
нений более достоверна, что дает
возможность говорить о взаимо+
отягощающем влиянии данных
заболеваний.

Таблица 1

Характеристика болевого синдрома у обследованных больных
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Функціональний  стан  печінки у хворих з
поєднаним перебігом постхолецистектомічного
синдрому й  гіпертонічної  хвороби

О.М.Софронова

       В роботі доведено, що при  постхолецистектомічному синдромі (ПХЕС) до+
волі часто спостерігається формування стеатогепатозу. При поєднанні  ПХЕС з
гіпертонічною хворобою збільшується кількість хворих на жирову інфільтрацію
печінки, що можна розглядати як несприятливий вплив при сполучанні захво+
рювань.

Functional condition of liver among patients with
combined progression of postcholecystectomy
syndrome and hypertensive vascular disease.

O.M. Sofronova

        It is proved in work, that in combination with postcholecystectomy syndrome
(PCHES) often enough there is a formation of steatohepatosis. Combination of
PCHES with hypertensive disease produces that the quantity of patients with fatty
infiltration of liver increases, that could be viewed as negative influence when diseases
are combined.


