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Статья посвящена современным представлениям о патогенезе и лечении хронического панкреатита и внеш-
несекреторной недостаточности поджелудочной железы у больных после оперативных вмешательств на под-
желудочной железе и других органах пищеварения. Описан патогенез нарушений панкреатической секреции 
после резекций поджелудочной железы, желудка, тонкой кишки, после холецистэктомии.
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The article is devoted to the modern knowledge about pathogenesis and treatment of chronic pancreatitis and 
exocrine pancreatic insufficiency in patients after surgical procedures on the pancreas and other digestive organs. 
Pathogenesis of pancreatic secretion disturbances after pancreatectomy, stomach resection, intestinal resection and 
after cholecystectomy are described.
Key words: pancreatic exocrine insufficiency, pancreatectomy, resection of stomach, intestinal resection, cholecystectomy.
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Проблема хронического панкреатита (ХП) — 
одна из самых сложных в гастроэнтерологии и хи-
рургии. Темпы роста частоты патологии поджелу-
дочной железы (ПЖ) — одни из самых высоких 
во многих странах мира. Наиболее распростра-
ненный этиологический фактор ХП  — злоупо-
требление алкоголем. Однако существует и це-
лый ряд других причин развития заболевания. 
Один из самых сложных для лечения вариантов 
ХП — постгастрорезекционный панкреатит. ХП 
и панкреатическая недостаточность развиваются 
и после других хирургических вмешательств на 
органах пищеварения: после резекции ПЖ, тон-
кой кишки, холецистэктомии [30].

Панкреатическая секреция  
после резекций ПЖ

Особое место в отношении тяжести панкреа-
тической недостаточности занимают состояния 

после резекции ПЖ по поводу различных забо-
леваний. Степень функциональной недостаточ-
ности ПЖ у таких больных зависит от объема 
резекции, полноценности дренирования пан-
креатического секрета в тонкую кишку, типа 
анастомоза между протоком ПЖ и просветом 
пищеварительного тракта [25, 30]. После резек-
ции ПЖ «включается» целый ряд патогенети-
ческих механизмов. Отмечено, что экзокринная 
функция ПЖ остается более сохранной после 
дренирующих операций, чем после резекции. 
Это объясняется тем, что после любой резек-
ции ПЖ объем остаточной паренхимы орга-
на меньше, чем после дренирующих вмеша-
тельств. Важными факторами, определяющими 
реализацию активности панкреатических фер-
ментов, являются состояние тонкокишечного 
транзита и моторика тонкой кишки. Панкреа-
тоеюнальный анастомоз в отношении реализа-
ции внешнесекреторной функции ПЖ имеет 
преимущества перед панкреатикогастральным 
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анастомозом в  случаях резекции головки желе-
зы [38]. При  органосохраняющих (дуоденум-
сохраняющих, пилоросохраняющих) резекциях 
головки ПЖ, которые в настоящее время стали 
стандартом, моторика тонкой кишки страдает 
мало. Исключением являются операции, при ко-
торых проводят широкое удаление лимфоузлов 
(операции по поводу рака ПЖ). С другой сто-
роны, длина отводящей петли для дренирова-
ния панкреатического протока (например, при 
продольной панкреатоеюностомии), а также то 
обстоятельство, была ли использована первая 
или вторая петля тощей кишки, существенно 
влияют на эффективность действия собствен-
ных панкреатических ферментов. Как уже было 
сказано выше, кроме адекватного количества 
ферментов, имеет значение место их поступле-
ния в пищеварительную трубку [30]. Оптималь-
ным для гидролиза жиров является поступление 
ферментов в двенадцатиперстную кишку или 
в начальные отделы тощей кишки [28]. После 
панкреатогастростомии, которая сравнитель-
но редко выполняется в Европе, экзокринная 
функция ПЖ обычно ниже, чем после панкреа-
тоеюностомии [33].

Пациенты, которые перенесли ятрогенную 
окклюзию панкреатического протока при опе-
рации Каухи-Уиппла (в настоящее время не 
применяется), независимо от объема резекции 
нуждаются в заместительной ферментной тера-
пии [40].

После любого варианта резекции ПЖ абсорб-
ция нутриентов в течение первых нескольких 
месяцев снижена. Пациенты набирают вес мед-
ленно, но потеря веса после оперативного вме-
шательства должна быть компенсирована макси-
мум в течение шести месяцев [37]. В некоторых 
случаях возможно даже улучшение внешнесекре-
торной функции ПЖ по сравнению с предопера-
ционным состоянием [32].

Показано, что больные с нормальной панкреа-
тической секрецией до операции с большей веро-
ятностью сохраняют нормальную внешнесекре-
торную функцию ПЖ и после вмешательства, в 
отличие от пациентов, которые еще до операции 
имели снижение панкреатической секреции. 
В последнем случае восстановление нормальной 
продукции ферментов ПЖ менее вероятно [36]. 
В одном небольшом исследовании, в которое 
вошли 15 больных, показано, что после тоталь-
ной панкреатэктомии они восстанавливаются 
быстрее, если получают достаточное количество 
жиров. Необходимы также достаточные дозы ви-
тамина D [31].

Проведенное в Финляндии с помощью магнит-
но-резонансной томографии/магнитно-резонанс-
ной холангиопанкреатографии исследование 
продемонстрировало, что у значительной части 
больных панкреатическая недостаточность после 
резекции ПЖ может быть связана со стенозом 
анастомоза [35]. Если есть подозрение на такой 
стеноз, необходимо провести эндоскопическую 
ретроградную холангиопанкреатографию, а при 
необходимости выполнить двойную баллонную 
эндоскопию [30]. Показано также, что после ре-
зекции ПЖ возможно расхождение между кли-
ническими симптомами и степенью стеатореи, 
хотя некоторые больные нуждаются в сотнях 
тысяч единиц липазы в составе ферментных пре-
паратов (ФП) [25]. В отдаленные сроки после 
резекции ПЖ могут развиваться состояния, свя-
занные с дефицитом жирорастворимых витами-
нов и микроэлементов [17].

В одном из исследований с длительным на-
блюдением за больными 65  % пациентов, пере-
несших резекцию ПЖ по поводу ХП, имели 
после операции внешнесекреторную панкреати-
ческую недостаточность; у половины из них эта 
недостаточность развилась или усугубилась по-
сле хирургического вмешательства (в течение де-
сятилетнего периода наблюдения) [39].

Для диагностики и оценки степени панкре-
атической недостаточности после оперативных 
вмешательств на ПЖ целесообразно использо-
вать триглицеридный дыхательный тест [33].

Прогностическим фактором развития экзо-
кринной недостаточности ПЖ после оператив-
ного вмешательства является выраженный фи-
броз в удаленной ткани железы [30].

Постгастрорезекционный ХП

Если принимать во внимание то, что, напри-
мер, в России ежегодно проводится более 30 тыс. 
резекций желудка, число людей, страдающих раз-
личными пострезекционными нарушениями, 
значительно. Поэтому изучение вопросов пато-
генеза патологических синдромов после резек-
ции желудка, разработка мер их профилактики и 
лечения имеют большое социальное и экономи-
ческое значение [13].

Операция резекции желудка создает новые то-
пографо-анатомические взаимоотношения в верх-
нем отделе пищеварительного тракта, разрушает 
уже слаженный в онто- и филогенезе механизм 
взаиморегуляции органов пищеварения, вно-
сит глубокие функционально-морфологические 
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изменения в органы и системы, прямо или кос-
венно связанные с процессом пищеварения.

Кроме расстройств взаимосвязей органов 
пищеварения, к причинам постгастрорезекци-
онных синдромов относят недостаточное обсле-
дование больных перед плановыми первичными 
операциями, в связи с чем у них не диагностируют 
уже имеющиеся заболевания и состояния: неред-
ко у больных не диагностируют ХП, билиарную 
патологию [13]. Причиной постгастрорезекци-
онных синдромов могут быть и технические по-
грешности, допущенные во время выполнения 
оперативных вмешательств (экономная резек-
ция желудка может способствовать сохранению 
повышенной кислотопродукции и привести к 
рецидиву язвы или к образованию пептической 
язвы анастомоза; наложение слишком широкого 
гастроэнтероанастомоза способствует быстрому 
сбросу из культи желудка в отводящую петлю; не-
достаточная коррекция замыкательного аппарата 
кардии приводит к рецидиву рефлюкс-эзофагита 
и развитию пептической стриктуры пищевода 
и т. д.) [13]. Эти причины являются основанием 
для формирования нарушений эвакуации из же-
лудка: чаще — к ускорению этой эвакуации с раз-
витием демпинг-синдрома, но в ряде случаев — к 
гастростазу [9].

В патогенезе постгастрорезекционных син-
дромов выделяют три главных механизма: нару-
шение характера и сроков эвакуации желудочного 
содержимого в кишечник (т. н. нарушение пище-
варительного графика); дуоденогастральный или 
энтерогастральный рефлюксы; прогрессирование 
в послеоперационном периоде хронических на-
рушений дуоденальной проходимости [10]. В со-
ответствии с этим все постгастрорезекционные 
синдромы разделяют на органические и функци-
ональные. К органическим синдромам относят 
пептическую болезнь оперированного желудка 
(пептическая язва анастомоза тощей кишки, реци-
дивная язва, незажившая язва); рак культи желудка; 
рубцовое сужение гастроэнтероанастомоза; желу-
дочно-кишечные, желудочно-билиарные, еюно-
ободочные свищи; синдром приводящей петли; 
порочный круг; осложнения вследствие наруше-
ния методики операций; каскадную деформация 
желудка; постгастрорезекционный ХП. Выделяют 
следующие функциональные постгастрорезекци-
онные синдромы: демпинг-синдром; гипо/гипер-
гликемический синдром; энтерогенный синдром; 
функциональный синдром приводящей петли; 
постгастрорезекционную анемию; постгастроре-
зекционную астению; гастростаз; диарею; дисфа-
гию; щелочной рефлюкс-гастрит [1].

Высока частота развития дисфункции желч-
ного пузыря и сфинктера Одди после прове-
дения резекции желудка [11]. Так, по данным 
Г. К. Жерлова с соавт., резекция желудка приво-
дит к нарушению сократительной и резервуар-
ной функций желчного пузыря более чем у 80  % 
оперированных больных. Это объясняют тем, 
что после резекции желудка с выключением из 
пассажа двенадцатиперстной кишки снижается 
выработка холецистокинина и мотилина, что и 
приводит к дисмоторным нарушениям со сторо-
ны желчного пузыря, застою желчи в нем и по-
вышению литогенных свойств желчи [15, 16]. 
Такие изменения чаще возникают после резек-
ции желудка по Бильрот 2. У пациентов увели-
чиваются объем желчного пузыря и продолжи-
тельность его сокращения, а также количество 
остаточной желчи. При этом характерно повы-
шение тонуса сфинктера Одди по результатам 
исследования уроамилазы мочи. После опера-
ции по Бильрот 1, напротив, длительное время 
сохраняется гиперкинезия желчного пузыря [4]. 
При одновременном выполнении ваготомии 
вероятность дисфункции желчного пузыря и 
сфинктера Одди значительно повышается [15]. 
В отдаленные сроки после резекции желудка по-
вышается литогенность желчи: у больных воз-
никают изменения физико-химических и биохи-
мических свойств желчи, появляются кристаллы 
кальция билирубината, снижается содержание в 
желчи фосфолипидов и желчных кислот (изменя-
ется время нуклеации) [4]. В связи с гипокине-
тически-гипотонической дисфункцией желчно-
го пузыря и повышением литогенности желчи 
значительно повышается риск развития желчно-
каменной болезни [16]. Так, через 1 мес и 3 мес 
после оперативного вмешательства частота об-
разования камней в желчном пузыре составляет 
соответственно 13,6  % и 18,2  %. Через 3 мес. 
после резекции желудка по Гофмейстеру—Фин-
стереру частота камнеобразования достигает 
28,6  % [4]. Это увеличивает необходимость 
повторных оперативных вмешательств с одной 
стороны и риск развития постгастрорезекци-
онного ХП с другой, так как желчнокаменная 
болезнь  — один из основных этиологических 
факторов ХП [21]. В патогенезе постгастроре-
зекционного ХП участвует также дисфункция 
сфинктера Одди, которая может быть причиной 
не только постгастрорезекционного ХП, но и 
острого послеоперационного панкреатита. В 
этом отношении опасна механическая травмати-
зация и в дальнейшем — рубцовая деформация 
большого дуоденального сосочка [6].
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Среди способствующих факторов 
в развитии панкреатита прежде всего 
выделяют операционную травму при 
резекции желудка, приводящую к 
временному нарушению кровообра-
щения ПЖ [2].

Важное значение в развитии ХП 
имеет инфицирование двенадцати-
перстной кишки микрофлорой из 
нижележащих отделов кишки. В по-
следующем инфекция попадает в 
панкреатические протоки. Нередко 
повышение давления в приводящей 
петле приводит к возникновению ду-
одено-панкреатического рефлюкса с 
выбросом содержимого двенадцати-
перстной кишки и желчи в ПЖ. По-
вышение давления в панкреатических 
протоках ведет к разрыву их стенки, 
поступлению панкреатического сока 
в интерстициальную ткань железы 
с последующим развитием воспали-
тельного процесса [2].

Кроме того, в связи с расстрой-
ством гормональной регуляции функ-
ции ПЖ повышается вязкость пан-
креатического секрета, усугубляется 
дисфункция сфинктера Одди, что спо-
собствует нарушению оттока и желчи, 
и сока ПЖ [14]. В связи с резекцией 
желудка, как правило, снижается про-
дукция гастрина, следствием чего 
является снижение желудочной се-
креции и нарушение секретиновой стимуляции 
ПЖ. Напротив, при сохранении привратника 
удерживается гипергастринемия и высокая желу-
дочная секреция, что способствует рецидивиро-
ванию пептической язвы и формированию язвы 
анастомоза [12]. Эта ситуация неблагоприятна и 
в отношении повышения риска развития постга-
строрезекционного ХП из-за избыточной секре-
тиновой стимуляции ПЖ [21]. То есть патогенез 
постгастрорезекционного ХП многогранен, с 
чем связаны сложности его диагностики и лече-
ния [2, 14].

 Лечение больных с постгастрорезекционным 
ХП разработано недостаточно. Для профилакти-
ки заболевания разрабатывают различные вари-
анты реконструктивных операций [7].

Что касается внешнесекреторной недоста-
точности ПЖ, то она не имеет прямой связи с 
резекциями желудка по Бильрот 1 или по Биль-
рот 2. В зависимости от особенностей проведен-
ной операции (± Брауновский анастомоз), после 

вмешательства по Бильрот 2 могут развиться 
синдромы приводящей или отводящей петли. 
Это приводит к росту частоты мальабсорбции, 
причем симптомы могут быть сходны с проявле-
ниями панкреатической недостаточности. При 
появлении такой клиники нередко назначают 
ФП, которые вначале оказываются эффектив-
ными. Однако на самом деле происходит толь-
ко сглаживание клинических симптомов. В этих 
случаях при появлении абдоминальной боли, 
сопровождающейся диареей, метеоризмом, не-
обходимо вначале провести диагностику перед 
назначением ФП, чтобы убедиться в их целесо-
образности или нецелесообразности. Обследо-
вание должно включать сонографию, фекальный 
эластазный тест, водородные дыхательные те-
сты [30]. Следует учитывать, что симптомы ма-
льассимиляции могут быть вызваны и другими 
факторами (рис.  1): ускоренным тонкокишеч-
ным транзитом, синдромом избыточного бак-
териального роста, неадекватной секретиновой 

Рис. 1. Нарушения пищеварения и симптомы мальассимиля-
ции после гастрэктомии (по F. H. Netter, 2002 [34])
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стимуляцией ПЖ, асинхронизмом поступления 
в тонкую кишку химуса и панкреатических фер-
ментов [20]. При этом асинхронизме, который 
обычно развивается после резекции желудка по 
Бильрот 2, не происходит тесного контакта хи-
муса с панкреатическими ферментами или этот 
контакт отсрочен [23].

Что касается состояний после тотальной га-
стрэктомии, то в этих случаях пациенты нужда-
ются в ФП хотя бы в течение первых 3—6 мес по-
сле операции [24]. По поводу целесообразности 
и эффективности назначения заместительной 
ферментной терапии мультицентровые плаце-
бо-контролируемые двойные слепые рандомизи-
рованные исследования не проводились. Выпол-
нено лишь исследование, в рамках которого ФП 
назначались в течение 123 дней после оператив-
ного вмешательства [19]. Это означает, что мы 
не имеем достаточных доказательств, подтверж-
дающих необходимость назначения ФП после 
гастрэктомии. Вероятно, исключением следует 
считать случаи, когда развиваются нарушения 
моторики после расширенной лимфаденэктомии 
[30]. Большинство авторов считают, что гастрэк-
томия не приводит к тяжелой панкреатической 
недостаточности, особенно при назначении ран-
него энтерального питания [42].

Резекция тонкой кишки

Если резекция тонкой кишки выполняется 
в комплексе с резекцией ПЖ, то, конечно, про-
исходит еще большее нарушение физиологиче-
ских процессов усвоения нутриентов, а также 

процессов продукции гастроинтестинальных 
гормонов [27]. При резекции значительной ча-
сти тонкой кишки усугубляется стеаторея, так 
как при этом может страдать энтерогепатическая 
циркуляция желчных кислот. Стеаторея, в свою 
очередь, поддерживает диарею вследствие по-
вышенного содержания в кишке жирных кислот 
[29]. При наличии симптомов мальдигестии те-
рапия диареи (лоперамид, холестирамин) может 
быть дополнена панкреатическими ферментами 
[30].

Холецистэктомия

При постхолецистэктомическом синдроме 
(ПХЭС) еще более вероятным, чем при жел-
чнокаменной болезни, является развитие и про-
грессирование внешнесекреторной панкреа-
тической недостаточности (рис. 2). Дело в том, 
что при ПХЭС «включаются» одновременно 
несколько механизмов ее формирования. При 
дисфункции сфинктера Одди, папиллостенозе 
развивается асинхронизм поступления химуса и 
желчи в двенадцатиперстную кишку. Это явля-
ется основой для хологенной панкреатической 
недостаточности [3]. Из-за секреторной холо-
генной диареи, синдрома избыточного бактери-
ального роста в кишечнике формируется энтеро-
генная панкреатическая недостаточность. При 
наличии вторичного билиарного цирроза пече-
ни выраженный холестаз приводит к гепатоген-
ной внешнесекреторной недостаточности ПЖ. 
И, наконец, хронический билиарный панкреа-
тит, который диагностируется у большинства 

Рис. 2. Патогенез первичной и вторичной панкреатической недостаточности при ПХЭС
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больных с ПХЭС,  — причина первичного сни-
жения продукции ферментов ПЖ [3]. В итоге 
панкреатическая недостаточность различной 
степени имеет место практически во всех случаях 
ПХЭС [8].

Вторичная гепатогенная (хологенная, билио-
генная) панкреатическая недостаточность связа-
на с дефицитом (асинхронизмом) поступления 
желчных кислот в двенадцатиперстную кишку, 
о чем было сказано выше. При этом нарушается 
эмульгирование жиров и панкреатическая липаза 
не может их эффективно гидролизовать, т. е. про-
исходит усугубление мальдигестии.

Безусловно, существенное место в комплексе 
ПХЭС занимает и сам ХП. Он может развиться 
как до холецистэктомии (вследствие желчнока-
менной болезни, папиллостеноза и  т.  д.) и со-
храняться после нее, так и после оперативного 
вмешательства из-за дисфункции сфинктера 
Одди, билио- и энтеропанкреатического реф-
люксов.

Лечение

Считаем важным обратить внимание на ле-
чебное питание и особенности рациона до и 
после операций на ПЖ. В этом отношении по-
казательны результаты мета-анализа 10 исследо-
ваний эффективности различных видов питания 
перед проведением обширных оперативных вме-
шательств по поводу ХП [26]. Обследован 571 
пациент: 128 (22  %) назначали полное паренте-
ральное питание, 201 (35  %) — энтеральное пи-
тание, 71 (12  %) — иммунное энтеральное пи-
тание, 171 (31  %) — без специального питания. 
Предоперационная потеря веса, уровень альбу-
мина крови, частота желтухи были сходными во 
всех группах. Послеоперационное парентераль-
ное питание приводило к увеличению частоты 
осложнений. Энтеральное питание в послеопера-
ционном периоде способствовало снижению ча-
стоты инфекционных осложнений. Частое дроб-
ное регулярное энтеральное питание снижало 
частоту послеоперационного гастростаза. Им-
мунное питание не имело существенных преиму-
ществ. Был сделан вывод, что с учетом частоты 
трофологической недостаточности в предопера-
ционном периоде, перед операцией необходимо 
улучшение нутритивного статуса [26].

На нутритивный статус больных ХП после 
оперативного вмешательства существенно вли-
яет наличие и длительность гастростаза. При 
гастропарезе, особенно при сахарном диабете, 

применяют электростимуляцию желудка, кото-
рая способствует не только ускорению пассажа 
пищи, но и улучшению экзокринной функции 
ПЖ, что подтверждается результатами фекаль-
ного эластазного теста [36].

Повышенный индекс массы тела и, особенно, 
объем висцерального жира негативно влияют на 
продолжительность жизни после панкреатэкто-
мии по поводу рака ПЖ [18].

После операции энтеральное питание имеет 
преимущества перед парентеральным, за исклю-
чением случаев тяжелой трофологической недо-
статочности [41].

При наличии симптомов панкреатической не-
достаточности в отдаленные сроки после опера-
тивного лечения врачу следует давать пациентам 
диетические рекомендации, которые являются 
обычными при ХП [5].

Центральное место в лечении панкреатиче-
ской недостаточности после операций на ПЖ и 
других органах пищеварения занимает фермент-
ная заместительная терапия.

Заместительная терапия должна сопрово-
ждаться коррекцией трофологических наруше-
ний и изменений моторики пищеварительного 
тракта, препаратами, направленными на устране-
ние синдрома избыточного бактериального ро-
ста, лечение инкреторной недостаточности ПЖ 
(о последней мы в настоящей статье не писали, 
так как она является предметом отдельного изу
чения, а рамки статьи ограничены).

В заключение еще раз важно подчеркнуть, что 
адекватное ведение больных, перенесших опера-
тивные вмешательства на органах пищеварения, 
является абсолютно принципиальным. Хирурги 
прилагают большие усилия в выполнение слож-
ных хирургических операций. Нередко мы стал-
киваемся с больными, которым успешно выпол-
нено оперативное лечение, но качество жизни 
в отдаленный период очень низкое из-за прояв-
лений трофологической недостаточности ПЖ. 
Преемственность между хирургом и гастроэн-
терологом — необходимое условие получения 
полноценного и долгосрочного результата лече-
ния больных. 

Не случайно выдающийся российский те-
рапевт М. П. Кончаловский говорил: «Содру-
жество хирурга и терапевта необходимо, ведь 
операция — это лишь этап в общем лечении 
больного. Хирург обязан быть хорошим терапев-
том». В  современных условиях хирургу трудно 
быть еще и терапевтом. На мой взгляд, просто 
нужно достичь взаимопонимания и воспользо-
ваться знаниями коллег-гастроэнтерологов.
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