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РЕЗЮМЕ
В статье представлены основные сведения, касающиеся малознакомого для практикующих врачей 
ферментативного холецистита.
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ВВЕДЕНИЕ

Ферментативный холецистит относится к острым 
формам, так как возможность хронического течения 
заболевания не изучена и не разработаны клинические 
критерии диагностики при возможных вялотекущих 
и латентных формах. Основной причиной считается 
панкреатобилиарный рефлюкс с активацией в били-
арном тракте протеолитических и липолитических 
ферментов поджелудочной железы в результате на-
рушения оттока желчи и панкреатического сока.

Считается редким заболеванием, частота среди 
острых форм холецистита колеблется около 1% [1]. 
Однако по данным авторов, занимающихся целе-
направленно изучением этой проблемы, частота 
достигает 10 – 20% [2; 3; 4].

Первые описания и предположения о возмож-
ности развития острого ферментативного холе-
цистита относятся к  началу прошлого столетия. 
Желчный перитонит был впервые описан в 1911 г. 
(Crairmont, Haberer). Единичные сообщения о такого 
рода перитонитах, когда во время операции хирург 
или  на  секции патологоанатом не  обнаружива-
ли дефекта стенки желчного пузыря, появлялись 
и раньше. В 1896 г. о таком перитоните сообщает 
А. П. Алексеев, в 1900 г. — Dupre, в 1903 г. — Bompard, 
во время секции, в 1905 г. — Korte, в 1909 г. — Quenu, 

в 1914 г. — И. И. Греков и др. В 1917 г. Blad высказал 
предположение о возможности повреждения стенки 
желчного пузыря панкреатическими ферментами 
[5]. Однако длительное время причина развития 
желчного перитонита при сохраненной целостности 
стенки желчного пузыря оставалась невыясненной.

ПАТОГЕНЕЗ

Первые экспериментальные исследования, выпол-
ненные на животных, которым вводили в желчный 
пузырь панкреатический сок, не увенчались успе-
хом, так как такие животные хорошо переносили 
операцию и у них не удавалось получить желчный 
перитонит.

Это навело на мысль, что в развитии патологи-
ческого процесса в стенке желчного пузыря и желч-
ного перитонита играют роль другие причины. 
Высказывалось предположение, что  сам по  себе 
застой желчи в билиарном тракте вследствие обту-
рации желчных протоков способен вызывать про-
потной желчный перитонит. Это обосновывалось 
тем фактом, что при повышении давления расши-
ряются ходы Люшка и желчь, достигнув серозной 
оболочки, может просачиваться в брюшную полость.
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Однако клинические наблюдения не подтверж-
дали такого предположения. У пациентов с меха-
нической желтухой и  выраженным симптомом 
Курвуазье течение заболевания не  осложнялось 
желчным перитонитом. Не было его и у пациентов, 
которым во время операции случайно перевязывали 
общий желчный проток.

Конец сомнениям и предположениям положили 
блестяще выполненные экспериментальные иссле-
дования Bisgard и Baker (1940). Для эксперимента 
были выбраны козы, у которых панкреатический 
проток соединяется с общим желчным протоком 
очень высоко, сразу после соединения его с пузыр-
ным протоком. Обоснованием для выбора в качестве 
экспериментальных животных именно коз послу-
жили клинические наблюдения, свидетельствующие 
о том, что у них по сравнению с другими животными, 
имеющими раздельное впадение общего желчного 
и панкреатического протока в двенадцатиперстную 
кишку, чаще встречаются заболевания желчного 
пузыря.

Исследования показали, что перевязка общего 
желчного протока выше впадения в него панкреа-
тического протока не вызывало существенных из-
менений в  стенке желчного пузыря. В  то  время 
как перевязка общего желчного протока дисталь-
нее впадения в  него панкреатического протока 
через 48 – 62 часа приводила к  смерти животных. 
На  вскрытии во  всех случаях в  желчном пузыре 
обнаруживались ферменты поджелудочной железы.

В  эксперименте на  животных разработаны 
модели острого ферментативного холецистита. 
По  методике И. П.  Томашука у  собаки создается 
интрадуоденальное шунтирование общего желчного 
и вирсунгова протоков с помощью катетера и на-
кладывается подвесная холецистостома. В условиях 
острого нарушения оттока желчи и  панкреатиче-
ского сока в двенадцатиперстную кишку изучается 
в динамике активность ферментов в желчи и крови 
(амилазы, фосфолипазы и  др). С  помощью экспе-
риментальных исследований установлена прямая 
корреляционная зависимость между длительно-
стью стаза желчи и  панкреатического сока, уров-
нем внутрипузырного давления, высокой активно-
стью фосфолипазы А2 и содержанием малонового 
диальдигида (МДА) в  желчи и  сыворотке крови. 
При длительности стаза желчи и панкреатического 
сока в течение 12 часов и более развивалась типич-
ная клиника острого ферментативного холецисти-
та с  пропотным желчным перитонитом, острой 
печеночно-почечной недостаточностью и гибелью 
животных, несмотря на  применение инфузион-
ной терапии, ингибиторов протеаз и цитостатиков. 
Только своевременная декомпрессия желчных путей 
через 6 часов с момента моделирования острого фер-
ментативного холецистита приводила к быстрому 
снижению внутрипузырного давления, нормализа-
ции показателей активности амилазы, фосфолипазы 

А2 и содержания МДА в желчи и сыворотке 
крови, выздоровлению всех животных [8].

Таким образом, была доказана роль фер-
ментов поджелудочной железы в развитии 
острого холецистита. У  человека условия 
для формирования острого ферментативного 
холецистита создаются при наличии острого 
или хронического панкреатобилиарного реф-
люкса, которому способствует определенное 
анатомическое взаиморасположение обще-
го желчного и панкреатического протоков, 
а  именно  — когда проток поджелудочной 
железы впадает в  общий желчный проток 
или имеется одна общая ампула. Такой ва-
риант слияния желчного и панкреатического 
протоков встречается примерно у каждого 
третьего человека.

Следует также отметить, что  гидроста-
тическое давление в  выводных протоках 
поджелудочной железы превышает давле-
ние в  желчных путях и  составляет около 
200 мм водного столба, а  давление «про-
хождения» желчи по  общему желчному 
протоку — 120 – 150 мм. Поэтому при таком 
расположении протоков и соотношении вну-
трипротокового давления создаются усло-
вия для  затекания панкреатического сока 
в систему желчевыводящих путей. Развитию 
патологического панкреатобилиарного 
рефлюкса способствует также и нарушение 
скоординированной работы дистальных 
сфинктеров билиарного тракта. При  па-
тологических процессах, таких как  стенозирую-
щие или воспалительные папиллиты, дискинезии 
и конкременты в фатеровом сосочке, повышается 
внутрипротоковое давление, в результате чего воз-
никает рефлюкс ферментов поджелудочной железы 
в желчные протоки.

Нарастание гипертензии в  желчевыводящей 
системе при общей ампуле для выводных протоков 
вызывает напряжение и дилятацию окружающих 
тканей. Напряжение и растяжение желчного пузы-
ря, общего желчного протока вызывает нарушение 
нормального капиллярного кровотока в их стенке. 
Вследствие этого изменяются условия жизнедея-
тельности самих тканей, в первую очередь за счет 
снижения окислительных процессов, что  ведет 
к изменению обмена в клетках. Длительный стаз 
в тканях, высокочувствительных к нарушению цир-
куляции крови, приводит к тому, что в них быстро 
развиваются стойкие нарушения тканевого обмена.

В  свою очередь, нарушение тканевого обме-
на сопровождается целым комплексом физико-
химических изменений, в том числе, по-видимому, 
и изменением проницаемости клеточных мембран 
и биохимических процессов в самих клетках. Все 
это приводит к трофическим изменениям. Белковая 
молекула из  нативного состояния переходит 
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в денатурированное. А, как известно, на нативный 
белок трипсин не  действует разрушительным об-
разом, тогда как  денатурированные белки легко 
подвергаются воздействию трипсина.

При наличии панкреатобилиарного рефлюкса, 
в результате спазма сфинктера Одди или закупорки 
конкрементом ампулы, длительного стаза в  этой 
системе и  наличия денатурированных элементов 
белков, ферменты секрета поджелудочной железы, 
находящиеся совместно с желчью, вызывают острые 
дистрофические изменения в тех органах и тканях, 
которые их  окружают. В  то  время как  введение 
только панкреатического сока в желчный пузырь 
без нарушения его оттока не ведет к перевариванию 
стенок желчного пузыря и не вызывает просачива-
ния желчи в брюшную полость.

Если создаются такие условия, при  которых 
желчь и сок поджелудочной железы скапливаются 
в  желчном пузыре и  отток секрета из  органа на-
рушается, то в первую очередь аутолизу начинает 
подвергаться слизистая оболочка желчного пузыря. 
Аутолиз слизистой ведет к отеку подлежащих тка-
ней, вызывая порозность стенки желчного пузыря. 
Происходит пропотевание содержимого желчного 
пузыря, которое поступает в  брюшную полость, 
что ведет к развитию пропотного желчного пери-
тонита. Обнаружение амилазы в желчи и экссудате 
брюшной полости является свидетельством скопле-
ния сока поджелудочной железы и  ее ферментов 
(амилазы, трипсина и др.) в желчном пузыре.

Таким образом, в основе возникновения и про-
грессирования острого ферментативного холеци-
стита лежат следующие факторы:
• панкреатобилиарный рефлюкс;
• внутрипротоковая желчная гипертензия;
• нарушение оттока желчи и  панкреатического 

сока;
• наличие денатурированных белков в  желчи, 

которые запускают механизм активации фер-
ментов поджелудочной железы при их рефлюксе 
в желчный пузырь.

КЛИНИКА

Чаще болеют люди старше 55  лет, когда наступа-
ет снижение регенеративной способности тканей 
и уменьшаются их эластические свойства. В среднем 
соотношение женщин и мужчин равно 4:1, что обу-
словлено разным анатомическим строением прото-
ков поджелудочной железы. У мужчин по сравнению 
с женщинами чаще имеется дополнительный про-
ток поджелудочной железы (санториниев проток), 
что  способствует более редкому возникновению 
гипертензии в системе протоков поджелудочной же-
лезы и рефлюкса сока ее в желчные протоки. Однако, 
по данным О. И. Елецкой [7], у мужчин добавочный 
проток поджелудочной железы встречается в 2 – 2,5 
раза чаще, чем у женщин.

Клиническая картина острого ферментативного 
холецистита мало отличается от  острого холеци-
стита другой этиологии. Наблюдение  В. И.  Гирля 
за 173 больными на протяжении 12 лет не позволило 
выявить специфических клинических признаков 
заболевания. Однако для этой формы холецистита 
характерно более острое начало, раннее прояв-
ление и  быстрое прогрессирование общих явле-
ний интоксикации, перитонита, желтухи и  при-
знаков печеночно-почечной недостаточности. 
Общетоксические симптомы всегда преобладают 
над  местными в  правом подреберье [8]. Это обу-
словлено тем фактом, что помимо желчи в брюшную 
полость поступает сок поджелудочной железы с его 
протеолитическими ферментами, вызывая обшир-
ное раздражение рецепторных полей брюшины.

Клиника «острого живота» развивается в  ре-
зультате грубых нарушений оттока желчи и  пан-
креатического сока в двенадцатиперстную кишку 
(стенозирующие или воспалительные папиллиты, 
конкременты в  фатеровом сосочке и  другие при-
чины), создающие условия для рефлюкса панкреа-
тического сока в билиарный тракт. Однако вполне 
логично предположить, что причиной панкреатоби-
лиарного рефлюкса могут быть и функциональные 
нарушения дистальных отделов сфинктерного аппа-
рата билиарного тракта, не приводящие к развитию 
острого ферментативного холецистита и желчного 
перитонита, но способствующие развитию хрониче-
ского воспалительного процесса в стенке желчного 
пузыря с последующим присоединением инфекции. 
Вполне возможно, что часть так называемых «ба-
нальных холециститов» может быть связана в том 
числе и с хроническим панкреатобилиарным реф-
люксом. Однако диагностика поражения желчного 
пузыря на  этом этапе заболевания практически 
не осуществима.

ДИАГНОСТИКА

Диагноз острого ферментативного холецистита чрез-
вычайно сложен, и неосведомленность практикую-
щих врачей об этом заболевании может послужить 
причиной грубых врачебных ошибок. При ультра-
звуковом исследовании находят признаки острого 
холецистита в  виде утолщения стенок желчного 
пузыря, слоистости, выпот в паравезикальную клет-
чатку [3]. Решающую роль в распознавании острого 
ферментативного холецистита играет лапаротомия, 
которая позволяет провести ряд диагностических 
и  манипуляционных мероприятий. По  данным 
В. И.  Гирля [8], к  специфическим лапароскопиче-
ским признакам острого ферментативного холеци-
стита можно отнести: наличие выпота в брюшной 
полости с примесью желчи (79,9%), желто-зеленое 
студенистое пропитывание стенки желчного пузыря 
и  тканей печеночно-двенадцатиперстной связки 
(96,5%) и очаговый некроз стенки желчного пузыря 

Gastro_7_18-11-a.indd   70Gastro_7_18-11-a.indd   70 18.11.2009   13:56:3618.11.2009   13:56:36



71

л
е

к
ц

и
и

le
c

tu
re

s

со стеатонекрозами на брюшине (39,3%). С помощью 
диагностической лапароскопии, по данным автора, 
из  187 больных острым холециститом фермента-
тивный холецистит был заподозрен у 58 пациентов. 
Достоверность диагностики повышается при про-
ведении энзимологических и бактериологических 
исследований (повышение уровней амилазы, фос-
фолипазы А2 и малонового диальдегида).

ЛЕЧЕНИЕ

Должно начинаться с  мероприятий, направлен-
ных на  восстановление оттока желчи и  панкре-
атического сока в  двенадцатиперстную кишку, 
снижение явлений интоксикации, купирование 
болевого синдрома, восстановление физиологи-
ческих функций нарушенных органов и  систем. 
Методом выбора у большинства больных является 
хирургическое лечение. В случае неэффективности 
консервативного лечения, ухудшения состояния 

больного, нарастания явлений интокси-
кации, болевого синдрома, прогрессиро-
вания клиники «острого живота», боль-
ные подвергаются оперативному лечению. 
Показанием к  лапароскопической или  ла-
паротомной декомпрессии желчных путей 
является неэффективность консервативной 
терапии в  течение 6 часов. Эффективная 
и ранняя декомпрессия желчных путей спо-
собствует устранению витальных ослож-
нений, таких как  желтуха, холангит, би-
лиарный панкреатит, печеночно-почечная 
недостаточность и  др. Холецистэктомия 
и  наружное дренирование общего желч-
ного протока по  Холстеду—Пиковскому 
или  Вишневскому с  чресдренажной сана-
цией растворами антибиотиков являются 
наиболее эффективными методами лечения, 
способствуют резкому снижению послеопе-
рационной летальности.
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