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Желчнокаменная болезнь (холелитиаз)

относится к наиболее распространенным

заболеваниям гепатобилиарной зоны зани�

мает третье место после сердечно�сосудис�

тых заболеваний и сахарного диабета.

По данным разных авторов, у 10�20%

взрослого населения Украины, России

и Западной Европы выявляют желчнока�

менную болезнь. Так, 20 млн лиц трудоспо�

собного возраста страдают от этого заболе�

вания в Северной Америке (Канада, США,

Мексика, Куба и др.) Приблизительно

каждый пятый мужчина и каждая третья

женщина болеет холелитиазом. Ежегодно

в мире производится около 2,5 млн опера�

ций на желчных путях (преимущественно

холецистэктомии), в нашей стране – до

100 тыс. холецистэктомий в год, а в США –

в 5�6 раз больше. Холецистэктомия зани�

мает второе место среди хирургических

вмешательств после аппендэктомии. В свя�

зи с этим проблема желчнокаменной бо�

лезни приобрела не только медицинское,

но и важное социально�экономическое

значение. Несмотря на широкую распрост�

раненность желчнокаменной болезни

и накопленный клинический опыт лече�

ния больных с этой патологией, до сих пор

остаются спорными вопросы о механизмах

формирования желчных камней, подходах

к медикаментозной коррекции изменений

реологических свойств желчи, показаниях

и противопоказаниях к оперативному ле�

чению. 

Как правило, длительные предшествую�

щие приступы желчной колики приводят

к многочисленным осложнениям желчно�

каменной болезни. Поэтому актуальным

является лечение этих пациентов на ран�

них стадиях заболевания, до развития

осложнений. Значительное увеличение

числа операций по поводу желчнокамен�

ной болезни во многом связано с внедре�

нием малоинвазивной лапароскопической

холецистэктомии, а также с латентным те�

чением заболевания и диагностикой на

поздних стадиях, когда консервативные

методы лечения малоэффективны или их

применение невозможно.

� Вместе с тем известно, что холецист�

эктомия не избавляет больных от об�

менных нарушений, лежащих в основе хо�

лелитиаза, а в ряде случаев ведет к времен�

ной или стойкой утрате трудоспособности

пациента.

Так, у 25% пациентов, перенесших холе�

цистэктомию, абдоминальные боли либо

сохраняются, либо через некоторое время

возникают вновь, сохраняются диспепси�

ческие расстройства. Адекватная и эффек�

тивная терапия таких больных зависит от

верного понимания патогенеза клиничес�

ких симптомов, развивающихся после хо�

лецистэктомии. Особенности их форми�

рования связаны, с одной стороны, с нару�

шениями в обмене холестерина, лежащи�

ми в основе развития желчнокаменной бо�

лезни, с другой – тем обстоятельством, что

патологический процесс далее протекает

в новых, измененных анатомо�физиологи�

ческих условиях, то есть при отсутствии

желчного пузыря. 

Известно, что удаление желчного пузыря

по поводу калькулезного холецистита не

избавляет больных от обменных наруше�

ний, в том числе от печеночно�клеточной

дисхолии, которая сохраняется и после

операции. У множества больных после хо�

лецистэктомии определяется литогенная

желчь с невысоким холатохолестериновым

коэффициентом.

� Выпадение физиологической роли

желчного пузыря, а именно концент�

рация желчи в межпищеварительный про�

межуток и выброс ее в двенадцатипер�

стную кишку во время еды, сопровождает�

ся нарушением пассажа желчи в кишечник

и расстройством пищеварения. Таким

образом, у части пациентов после холе�

цистэктомии развивается так называе�

мый постхолецистэктомический синд�

ром. В настоящее время под этим терми�

ном принято понимать только дисфунк�

цию сфинктера Одди, которая вызвана на�

рушением его сократительной функции

и обусловливает неполноценный отток

желчи и панкреатического секрета в две�

надцатиперстную кишку при отсутствии

органических препятствий.

Изменение органического состава жел�

чи и хаотическое ее поступление в двенад�

цатиперстную кишку нарушают перевари�

вание и всасывание жира и иных веществ

липидной природы, уменьшают бактери�

цидность дуоденального содержимого, что

приводит к микробному обсеменению

двенадцатиперстной кишки, ослаблению

роста и функционирования здоровой ки�

шечной микрофлоры, к расстройству пе�

ченочно�кишечной циркуляции и измене�

нию пула желчных кислот. Под влиянием

микрофлоры желчные кислоты подверга�

ются преждевременной деконъюгации,

что сопровождается повреждением сли�

зистой оболочки двенадцатиперстной,

тонкой и толстой кишки с развитием дуо�

денита, рефлюкс�гастрита, энтерита и ко�

лита. Дуоденит сопровождается дуоде�

нальной дискинезией и дуоденальной ги�

пертензией с развитием дуоденогастраль�

ных рефлюксов и забросом содержимого

в желчный проток и проток поджелудоч�

ной железы.

После проведения холецистэктомии

у пациентов может развиться ряд патологи�

ческих состояний. Вследствие потери

функционирующего желчного пузыря мо�

жет возрастать тонус сфинктера холедоха

или панкреатического протока, что приво�

дит к функциональным расстройствам

сфинктера Одди. Может развиться билиар�

ная гипертензия, препятствующая току

желчи, при наличии которой у пациентов

выявляются рецидивный или резидуаль�

ный холедохолитиаз, стриктуры желчных

протоков и желчеотводящих анастомозов,

лишняя культя пузырного протока. Может

развиться или обостриться ряд сопутству�

ющих заболеваний, возникших до опера�

тивного вмешательства либо после него.

Основными из них являются хронический

панкреатит, дискинезия двенадцатипер�

стной кишки, синдром раздраженного ки�

шечника, дуодениты, язвенная болезнь,

гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь. 

Анатомически сфинктер Одди представ�

ляет собой фиброзно�мышечный футляр,

окружающий конечные участки общего

желчного и панкреатического протоков

и общий канал в месте их прохождения че�

рез стенку двенадцатиперстной кишки.

Гладкомышечные волокна сфинктера рас�

полагаются как продольно, так и цирку�

лярно и регулируют давление в протоковой

системе. Базальное тоническое напряже�

ние в покое поддерживается на уровне 10�

15 мм рт. ст. Манометрические исследова�

ния показывают, что длина физиологичес�

кой части сфинктера составляет примерно

8�10 мм и может быть меньше, чем его ис�

тинная анатомическая длина. В норме

сфинктер Oдди выполняет координирую�

щую функцию, регулируя ток желчи от пе�

чени по желчным путям в двенадцатипер�

стную кишку. Он играет также важную

роль в регуляции деятельности желчного

пузыря и поступлении в кишку панкреати�

ческого секрета. На эвакуацию содержи�

мого (через большой дуоденальный сосо�

чек в двенадцатиперстную кишку) сущест�

венное влияние оказывает двигательная

активность желудочно�кишечного тракта.

Расстройство функции сфинктера Одди

может привести к различным нарушениям

этой системы. Клинически это проявляет�

ся приступами боли в верхних отделах жи�

вота, кратковременным повышением

уровня печеночных ферментов в крови,

расширением общего желчного протока,

повышением уровня панкреатических

ферментов или эпизодами панкреатита. 

Причинами нарушений функции сфинк�

тера Одди могут быть как структурные (на�

пример, стеноз), так и функциональные

расстройства. В настоящее время в соответ�

ствии с Римским консенсусом II (1999 г.)

среди функциональных расстройств били�

арного тракта рекомендовано выделять

дисфункцию сфинктеpa Одди.

� Сфинктер Одди выполняет три ос�

новные функции: регулирует ток

желчи и панкреатического сока в двенад�

цатиперстную кишку, предотвращает реф�

люкс содержимого двенадцатиперстной

кишки в общий желчный и панкреатичес�

кий проток, обеспечивает накопление

в желчном пузыре печеночной желчи.

Эти функции связаны со способностью

сфинктера регулировать градиент давления

между системой протоков и двенадцатипе�

рстной кишкой. Координированная сокра�

тительная активность желчного пузыря

и сфинктера Одди обеспечивает наполне�

ние желчного пузыря в период между при�

емами пищи. 

Различают пациентов с дисфункцией

сфинктера Одди, наблюдающейся на фоне

стеноза сфинктера и с первично�функцио�

нальной природой дискинезии сфинктера.

Истинный анатомический стеноз сфинк�

тера Одди и большого дуоденального соска

возникает вследствие воспаления и фибро�

за, а также возможной гиперплазии сли�

зистой оболочки. Развитию воспалитель�

ных и фиброзных изменений способствуют

прохождение мелких камней по общему

желчному протоку или рецидивы панкреа�

тита. Как правило, отдифференцировать

функциональный стеноз сфинктера Одди

от органического достаточно сложно, по�

скольку оба состояния могут быть обуслов�

лены одними и теми же факторами. 

Достаточно часто дисфункция сфинк�

тера Одди проявляется у лиц, перенесших

холецистэктомию. Так, у 40% больных,

которым проводится стандартная холе�

цистэктомия по поводу камней желчного

пузыря, после операции сохраняются кли�

нические симптомы. У 40�45% пациентов

причиной жалоб служат органические на�

рушения (стриктуры желчных путей, не�

распознанные камни общего желчного

протока, предшествующие заболевания

желудочно�кишечного тракта), у 55�60% –

функциональные. Для большинства боль�

ных, перенесших холецистэктомию, ха�

рактерна недостаточность сфинктера Од�

ди с непрерывным истечением желчи

в просвет двенадцатиперстной кишки. Од�

нако может отмечаться и его спазм. После

удаления желчного пузыря даже умерен�

ное сокращение сфинктера Одди может

привести к существенному повышению

давления во всем желчном тракте. В ре�

зультате может появиться боль, что под�

тверждается в экспериментах с введением

морфина, повышающего давление в желч�

ных путях. 

На основании изучения клинической

картины, данных лабораторных исследова�

ний и результатов, получаемых при прове�

дении эндоскопической ретроградной хо�

лангиопанкреатикографии и сфинктерной

манометрии, выделяют 3 типа билиарной

дисфункции сфинктера Одди и 1 тип панк�

реатической дисфункции.

При билиарном типе I характерны ти�

пичные приступы желчной колики, рас�

ширение общего желчного протока (более

12 мм), замедленное выведение контраст�

ного вещества при эндоскопической рет�

роградной холангиопанкреатикографии

(более 45 мин), изменение уровня пече�

ночных ферментов (двукратное превыше�

ние нормального уровня трансаминаз

и/или щелочной фосфатазы). Причиной

дисфункции сфинктера Одди у этих боль�

ных чаще всего является стеноз сфинкте�

ра. Манометрическое доказательство дис�

функции сфинктера Одди обнаруживает�

ся у 65�95% пациентов и подтверждает

предположение о структурных изменени�

ях сфинктера (стеноз). Для больных с би�
лиарным типом II характерен типичный

приступ желчных болей в сочетании с од�

ним или двумя другими критериями I ти�

па. У пациентов с билиарным типом II на�

рушения могут быть как структурными,

так и функциональными. Манометричес�

кое доказательство – наличие дисфунк�

ции сфинктера Одди у 50�60% пациентов.

У больных с билиарным типом III наблю�

дается только типичный приступ желчных

болей без каких�либо объективных нару�

шений, характерных для I типа. В III груп�

пе дисфункция сфинктера Одди обычно

носит функциональный характер. Только

10�25% пациентов этой группы имеют ма�

нометрическое подтверждение дисфунк�

ции сфинктера Одди. Панкреатический
тип дисфункции сфинктера Одди клини�

чески проявляется характерной для панк�

реатита эпигастральной болью, ирради�

ирующей в спину и сопровождающейся

значительным повышением панкреати�

ческих ферментов крови. Поскольку отсут�

ствуют традиционные причины панкре�

атита (холелитиаз, злоупотребление ал�

коголем и другие известные причины

панкреатита), в этих случаях обычно уста�

навливается неопределенный диагноз

идиопатического рецидивирующего панк�

реатита. В общей группе пациентов с иди�

опатическим рецидивирующим панкреа�

титом манометрическое исследование

выявляет дисфункцию сфинктера Одди

в 35�80% случаев.

Клиническая картина дисфункции

сфинктера Одди прежде всего зависит от

вовлечения в процесс той или другой его

структуры. При изолированной дисфунк�

ции сфинктера холедоха развертываются

билиарные нарушения, при преимущест�

венном вовлечении в процесс сфинктера

панкреатического протока – панкреати�

ческие, а при патологии общего желчного

Дисфункция сфинктеpa Одди:
механизмы развития и пути коррекции

Одной из важнейших проблем клинической гастроэнтерологии являются заболевания гепатобилиарной системы, имеющие в
настоящее время тенденцию к росту. Данные литературы указывают на ежегодное увеличение во всем мире числа больных с
заболеваниями гепатобилиарной системы на 15�30%. В связи с широким распространением этих заболеваний, высоким
уровнем потери трудоспособности, длительным, рецидивирующим течением, недостаточной эффективностью применяемых
лечебных мероприятий возникает необходимость поиска оптимальных путей решения этих проблем.
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протока – сочетанные билиарно�панкреа�

тические проявления. При дисфункции

сфинктера Одди наблюдаются рецидиви�

рующие приступы интенсивных или уме�

ренных болей длительностью 20 мин и бо�

лее, повторяющиеся в течение 3 и более

месяцев. При билиарном типе боли лока�

лизуются в эпигастрии или правом подре�

берье с иррадиацией в спину и правую ло�

патку, при панкреатическом типе – в левом

подреберье с иррадиацией в спину, умень�

шающиеся при наклоне вперед, при соче�

танном типе боли носят опоясывающий

характер. Боли могут возникать после при�

ема пищи, в ночное время, сопровождаться

тошнотой и рвотой.

Для диагностики дисфункции сфинкте�

ра Одди применяют методы, позволяющие

выявить функциональные и структурные

нарушения билиарного тракта, протекаю�

щие как самостоятельно, так и вместе

с другими заболеваниями органов пищева�

рения. В качестве скрининговых использу�

ют лабораторные исследования: определя�

ют уровни гамма�глютамилтранспептида�

зы, щелочной фосфатазы, билирубина,

аминотрансфераз, амилазы. Лабораторные

исследования нужно проводить во время

или не позднее 6 ч после прекращения бо�

левого приступа, а также в динамике. Тран�

зиторное возрастание в два и более раз

уровня печеночных или панкреатических

ферментов в промежутке не менее чем при

двух последовательных приступах боли

свидетельствует о дисфункции сфинктера

Одди.

� К основным инструментальным ме�

тодам диагностики, используемым

при диагностике постхолецистэктомичес�

кого синдрома, относятся ультразвуковое

исследование, видеоэзофагогастродуоде�

носкопия. Из дополнительных инструмен�

тальных методов используют эндоскопи�

ческую ретроградную холангиопанкреати�

кографию в сочетании с манометрией

сфинктера Одди, динамическую холесцин�

тиграфию, магнитно�резонансную холан�

гиографию, эндоскопическую ультрасо�

носкопию, многофракционное дуоденаль�

ное зондирование.

При ультразвуковом исследовании ос�

новное внимание уделяется расширению

холедоха и главного панкреатического

протока, которое свидетельствует о нару�

шении оттока желчи и панкреатического

секрета на уровне сфинктера Одди. В то же

время у части пациентов, перенесших хо�

лецистэктомию и не имеющих никаких

клинических симптомов, отмечается рас�

ширение общего желчного протока. Опре�

деленное значение имеет ультразвуковое

исследование диаметра общего желчного

протока с использованием желчегонного

завтрака, стимулирующего выработку эн�

догенного холецистокинина и усиливаю�

щего холерез. После приема завтрака изме�

рение диаметра холедоха проводится каж�

дые 15 мин в течение 1 ч. Увеличение его

диаметра на 2 мм и более по сравнению

с исходным позволяет сделать предполо�

жение о наличии некоторой обтурации хо�

ледоха как результата дисфункции сфинк�

тера Одди вследствие органической пато�

логии билиарной системы.

Для оценки функции сфинктера Одди

пациентам проводится эндоскопическая

ретроградная холангиопанкреатография.

Косвенными признаками возрастания то�

нуса сфинктера Одди является расшире�

ние диаметра холедоха более 12 мм, задерж�

ка контраста в холедохе свыше 45 мин.

О дисфункции сфинктера главного панк�

реатического протока свидетельствует рас�

ширение последнего до более чем 5 мм

и замедление эвакуации контраста из его

просвета. Однако аналогичные изменения

могут наблюдаться и при наличии органи�

ческой патологии. Наиболее информа�

тивным методом, свидетельствующим

о дисфункции сфинктера Одди, является

манометрия. При этом возможно канюли�

рование раздельно холедоха и вирсунгова

протока с проведением манометрии их

сфинктеров, что позволяет выделить пре�

имущественно билиарный или панкреати�

ческий тип расстройств, а также устано�

вить этиологию рецидивирующих панкре�

атитов у больных, перенесших холецист�

эктомию и папиллотомию. Важную роль

в установлении причин постхолецистэкто�

мических расстройств и степени наруше�

ния проходимости желчевыводящих путей

играют такие инструментальные методы,

как видеоэзофагогастродуоденоскопия

с осмотром постбульбарного отдела две�

надцатиперстной кишки и оценкой состо�

яния большого дуоденального сосочка,

компьютерная томография с контрастным

усилением, радионуклидные методы (ди�

намическая гепатобилисцинтиграфия). 

Тщательное обследование больных с дис�

функцией сфинктера Одди с использовани�

ем высокоинформативных методов диа�

гностики позволяет провести своевремен�

ную и адекватную коррекцию анатомо�

функциональных нарушений, развившихся

после удаления желчного пузыря или вы�

званных холецистэктомией.

В послеоперационном периоде может

возникнуть ряд осложнений, требующих

проведения повторных операций. Так, ре�

цидив образования конкрементов возни�

кает при условии существования причин,

способствующих их формированию (нару�

шение оттока желчи и секреция литоген�

ной желчи). Камни общего желчного про�

тока удаляют с помощью баллонной дила�

тации, папиллотомии или папиллосфинк�

теротомии. В ряде случаев эти операции

сочетают с контактной литотрипсией. Рес�

тенозы большого дуоденального сосочка

развиваются и после папиллосфинктеро�

томии, в связи с чем может возникнуть

вопрос о целесообразности наложения хо�

ледоходуоденоанастомоза.

Стриктуры чаще всего развиваются

вследствие повреждения желчных путей во

время операции. По данным литературы,

частота повреждений желчных протоков

при холецистэктомии многие годы остает�

ся величиной постоянной: в среднем на

400�500 холецистэктомий встречается одно

повреждение протока. Немаловажную

роль в развитии стриктур играет деформа�

ция у места слияния пузырного и общего

желчного протоков (угловая деформация).

Возможно возникновение рубцовых

стриктур и в результате наружного дрени�

рования протоков. Основными клиничес�

кими признаками стриктуры общего желч�

ного протока считают механическую жел�

туху и явления рецидивирующего холанги�

та. Однако при частичной обтурации про�

тока наблюдается синдром умеренно выра�

женного холестаза.

� Камни желчных протоков являются

наиболее частой причиной рецидива

болей после холецистэктомии и повторных

операций в связи с этим. По данным ста�

тистики, холедохолитиаз наблюдается

в среднем у 30% больных, перенесших хо�

лецистэктомию.

Под истинным рецидивом понимают

вновь образованные камни после холецис�

тэктомии, под ложным рецидивом – кам�

ни, не распознанные во время операции

(резидуальные). По мнению ведущих кли�

ницистов, истинные рецидивы образова�

ния конкрементов встречаются наравне

с достоверно установленными резидуаль�

ными камнями и составляют в среднем

45%. Отдифференцировать истинный ре�

цидив камнеобразования от ложного край�

не трудно, так как нет четких критериев,

позволяющих различить эти состояния.

Большое значение придается срокам появ�

ления болей после операции: только дли�

тельный безболевой период позволяет вы�

явить истинный рецидив. Клинические

симптомы не удаленных во время опера�

ции камней проявляются обычно в течение

первых двух лет после операции. Истин�

ный рецидив камнеобразования возможен

при наличии благоприятных для этого

условий, среди которых основным являет�

ся холестаз, возникающий при рубцовых

изменениях в терминальной части общего

желчного протока. При дисфункции

сфинктера Одди явления холестаза с били�

арной гипертензией могут быть вызваны

органическими изменениями со стороны

протоковой системы в результате повреж�

дения ее в ходе операции или формирова�

ния через некоторое время после операции

стриктур, новых камней желчевыводящих

путей, воспаления и деструкции общего

желчного протока или большого дуоде�

нального сосочка, что часто служит пока�

занием для повторных оперативных вме�

шательств. Кроме того, холецистэктомия

вызывает функциональные нарушения со

стороны желчевыводящей системы,

в большей степени влияя на работу сфинк�

тера Одди. Это, с одной стороны, приводит

к застою желчи и повышению ее литоген�

ности, с другой – к билиарной недостаточ�

ности с нарушением процессов пищеваре�

ния в тонкой кишке и повышением внут�

риполостного давления, что также способ�

ствует застою желчи, таким образом созда�

вая порочный круг. Для установления при�

чин развития холестаза важное значение

имеет оценка литогенности желчи – пере�

избыток в желчи нестабильных комплек�

сов в виде капель или пузырьков, содержа�

щих холестерин, связанный с фосфолипи�

дами. После холецистэктомии сохраняю�

щаяся повышенная литогенность желчи

может привести в дальнейшем к рецидивам

желчнокаменной болезни, холангиту,

прогрессированию хронического билиар�

ного панкреатита, транзиторной гиперби�

лирубинемии, билиарной гипертензии

и холестазу. При этом холестаз может быть

как причиной, так и следствием повыше�

ния литогенности желчи. На литогенные

свойства желчи оказывает влияние и ли�

пидный обмен. Доказано, что одной из

причин образования желчных (холестери�

новых) камней является нарушение обме�

на холестерина, в результате которого про�

исходит перенасыщение желчи холестери�

ном. Поступающий в печень холестерин

в большей степени расходуется в биосинте�

зе желчных кислот, часть его выделяется

с желчью и малая доля используется для

образования стероидных гормонов.

При нарушении сложных биохимических

процессов синтеза холестерина и желчных

кислот, а также секреции и оттока желчи

происходит накопление холестерина, что,

в свою очередь, приводит к повреждению

гепатоцитов. Предшественником холесте�

рина является ацетил�КоА, биогенез кото�

рого проходит несколько этапов – синтез

мевалоната, активного изопрена (изопен�

тенилдифосфат) и скавалена. Этот процесс

регулируется микросомальными фермен�

тативными системами гладкого эндоплаз�

матического ретикулума гепатоцита,

и ключевым ферментом, активирующим

синтез холестерина, является 3�гидрокси�

метилглутарил�коэнзимА�редуктаза. Пре�

дотвращение накопления холестерина

происходит под влиянием желчных кислот,

синтез которых начинается с гидроксили�

рования холестерина при регулирующем

действии фермента 7а�гидроксилазы. Ин�

гибитором данной реакции является холе�

вая кислота, в результате желчные кислоты

регулируют деградацию холестерина, их

дефицит приводит к накоплению в желчи

холестерина. Таким образом, дисбаланс хо�

лестерина и желчных кислот в желчи спо�

собствует повышению индекса насыщения

холестерином и литогенности желчи.

� В большинстве случаев консерватив�

ное лечение позволяет провести кор�

рекцию основных патофизиологических

нарушений при постхолецистэктомичес�

ком синдроме, однако в различные сроки

после холецистэктомии могут появиться

показания и для оперативного лечения.

В раннем послеоперационном периоде

важное значение имеет лечебное питание.

Диетические рекомендации заключаются

в частом (до 6 раз в день) и дробном пита�

нии, так как такой режим обеспечивает

лучшее переваривание и усвоение пищи,

способствует оттоку желчи в условиях отсут�

ствия желчного пузыря, улучшению мото�

рики кишечника. Необходимо ограниче�

ние жиров до 60�70 г в сутки. При сохранен�

ной функции поджелудочной железы в ра�

цион питания можно включать до 400�500 г

углеводов, при избыточной массе тела – не

более 200 г. Это блюда и гарниры из овощей

в отварном и запеченном виде, в сыром ви�

де только при наклонности к запорам.

Больной должен получать достаточное ко�

личество легкоусвояемого белка в виде не�

жирных сортов мяса и птицы, а также рыбу

в отварном, запеченном, тушеном виде, мо�

локо и молочные продукты. Целесообразно

включать в рацион фрукты и ягоды, кроме

очень кислых, лучше в виде пюре, киселей,

компотов. Больным не рекомендуется

употреблять продукты, содержащие эфир�

ные масла (лук, чеснок, редис, редька), ост�

рые специи и приправы (горчица, перец,

уксус), тугоплавкие жиры, большое количе�

ство холестерина (печень, почки, мозги, ба�

ранина, свинина); жареную пищу (при жа�

рении образуются альдегиды, способствую�

щие камнеобразованию); орехи, спиртные

и газированные напитки, шоколад, грибы.

С целью адекватной функциональной

адаптации органов пищеварения к выпаде�

нию функций желчного пузыря целесооб�

разно как можно более раннее (в зависи�

мости от сопутствующих заболеваний) рас�

ширение диеты. 

Основные принципы консервативной те�

рапии заключаются в восстановлении нор�

мального биохимического состава желчи,

оттока желчи и панкреатического секрета

в двенадцатиперстную кишку, а также в ле�

чении заболеваний, ассоциированных с па�

тологией билиарного тракта. При наличии

хронической билиарной недостаточности

необходима заместительная терапия препа�

ратами урсодезоксихолевой кислоты. При�

менение урсодезоксихолевой кислоты

в средней суточной дозе 10�15 мг на 1 кг мас�

сы тела эффективно уменьшает степень би�

лиарной недостаточности и выраженность

дисхолии. Доза и длительность лечения ур�

содезоксихолевой кислотой определяются

степенью билиарной недостаточности и ди�

намикой изменения холатохолестеринового

коэффициента на фоне терапии.

Для обеспечения адекватного желчеот�

тока показаны миотропные спазмолитики,

механизм действия которых сводится к ин�

гибированию фосфодиэстеразы, к актива�

ции аденилатциклазы, к блокаде аденози�

новых рецепторов, что приводит в конеч�

ном результате к снижению тонуса и двига�

тельной активности гладкой мускулатуры.

Представителями данной группы препара�

тов являются прифиния бромид, дротаве�

рин, альверин, мебеверин и др. Мебеверин

обладает прямым действием на гладкую

мускулатуру, избирательным действием

в отношении сфинктера Одди, он в 20�

40 раз эффективнее папаверина по способ�

ности релаксировать последний. Кроме то�

го, мебеверин обладает нормализующим

действием на кишечник – препарат устра�

няет гиперперистальтику и спазм двенад�

цатиперстной кишки, не вызывая при этом

гипотонии. Норморелаксирующий эффект

мебеверина обусловлен двойным механиз�

мом его действия. Во�первых, препарат

оказывает антиспастический эффект, бло�

кируя приток ионов натрия и нарушая вход

в клетку ионов кальция, что препятствует

возникновению деполяризации мембран

мышечных клеток и сокращению мышеч�

ных волокон. Во�вторых, снижая наполне�

ние в клеточных депо ионов кальция, мебе�

верин непрямым образом уменьшает отток

ионов калия и, соответственно, не вызыва�

ет гипотонию. 

В настоящее время применяют антаго�

нисты кальция, не оказывающие системно�

го воздействия и обладающие селектив�

ностью в отношении желудочно� кишечного

Продолжение на стр. 47.
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• тяжелые сопутствующие заболевания

(сердечная недостаточность, цирроз пе�

чени, хроническая почечная недостаточ�

ность; 

• отказ пациента. 

Видеоэзофагогастродуоденоскопию

проводили с помощью систем EVIS�160,

EVIS�140 (Olympus, Япония). В первую

группу вошел 31 пациент с рефлюкс�

эзофагитом (19 мужчин и 12 женщин).

Степень А по Лос�Анджелесской класси�

фикации была у 20 человек, В – у 11. Вто�

рую группу составил 31 (19 мужчин и 12

женщин) пациент, из которых эзофагит

степени А отмечали у 23, степени В – у 8.

Группы были сопоставимы по полу, воз�

расту, давности заболевания, а также ис�

ходному уровню желудочной секреции,

установленному при базальной топогра�

фической экспресс�рН�метрии (с помо�

щью системы регистрации внутриполос�

тного рН «Оримет», Украина). Инфици�

рованность H. pylori устанавливали с по�

мощью 13С�уреазного дыхательного теста

(инфракрасный спектрофотометр IRIS,

Wagner, Германия). В первой группе

H. pylori�позитивными оказались 17 чело�

век, во второй – 14. Достоверных отличий

по частоте инфицированности H. pylori

между группами не было. Основная жало�

ба пациентов – ежедневная изжога, про�

воцирующаяся приемом пищи и/или на�

клонами туловища, или физическими на�

грузками. Лечение проводили в соответс�

твии с рекомендациями Генвальского

консенсуса по диагностике и лечению

ГЭРБ 1999 г. [8]. Пациенты первой группы

(n=31) принимали препарат Пульцет в до�

зе 40 мг/сут в течение 30 сут, во второй

группе также в течение 30 сут назначали

омепразол в дозе 20 мг/сут. Для определе�

ния антисекреторного эффекта Пульцета

у 15 больных первой группы на 1�e и 7�е

сутки проведен 24�часовой интрагас�

тральный рН�мониторинг. Контрольная

гастроскопия выполнена пациентам обе�

их групп через месяц лечения. Статисти�

ческая обработка проводилась с помощью

общепринятых правил вариационной ста�

тистики с использованием компьютерной

программы «Статистика».

Результаты и их обсуждение
По данным многочасового рН�монито�

ринга, начало кислотоингибирующего

действия пантопразола отмечено в сред�

нем через 5,2 ч после приема первой дозы.

Продолжительность действия первой таб�

летки составляла в среднем 8,9 ч (рис. 1).

На 7�е сутки лечения интрагастраль�

ный показатель рН превышал 4,0 в сред�

нем в течение 17,8 ч (рис. 2), что являет�

ся достаточным кислотоингибирующим

эффектом для заживления эрозий пище�

вода [5].

Исчезла изжога у пациентов первой

группы (принимали Пульцет) в среднем

за 4,7±1,8 сут, второй (омепразол) – за

5,0±1,9 сут. Отличия по скорости ку�

пирования симптомов недостоверны

(р>0,05). Ночная изжога в начале лечения

наблюдалась у 3 пациентов первой груп�

пы (9,7% ± 5,3%) и у 7 из второй (22,5% ±

7,5%). Исчез рефлюкс�эзофагит, по дан�

ным контрольной гастроскопии, у 27 па�

циентов первой группы (87,1% ± 6,0%),

у 4 наблюдалась регрессия эзофагита от

степени В к А. Во второй группе заживле�

ние слизистой оболочки отмечено у 20

пациентов (64,5% ± 8,4%), у 7 – регрессия

от степени В к А, у 4 состояние не улуч�

шилось. Отличия в частоте заживления

эзофагита между группами достоверны

(р<0,05). Клинически значимые побоч�

ные эффекты не зарегистрированы.

Таким образом, полученные данные сви�
детельствуют о преимуществах препарата
Пульцет в отношении скорости наступле�
ния и полноты клинического эффекта
и сходны с данными, полученными ранее.
Кроме того, относительно невысокая стои�
мость этого препарата делает его доступ�
ным для пациентов в Украине.

Выводы
Пантопразол (Пульцет) – эффектив�

ный антисекреторный препарат, который

обладает достаточным для лечения ГЭРБ

кислотоингибирующим эффектом в стан�

дартной дозе.

Пульцет обеспечивает быстрое купиро�

вание изжоги у больных с ГЭРБ.

«Ночные прорывы» кислотности при

лечении Пульцетом наблюдаются реже,

чем при терапии омепразолом.

Клиническая эффективность 30�суточ�

ного курса терапии эрозивной ГЭРБ

Пульцетом превышает таковую при лече�

нии омепразолом.
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Рис. 1. Типичная pH�грамма пациента,
принимавшего Пульцет, в 1�е сутки лечения
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Рис. 2. Типичная pH�грамма пациента,
принимавшего Пульцет, на 7�е сутки лечения
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тракта. Представителем данной группы пре�

паратов является пинаверия бромид. Препа�

рат представляет собой спазмолитик мио�

тропного действия. Пинаверия бромид из�

бирательно блокирует потенциалзависимые

кальциевые каналы L�типа в клетках глад�

кой мускулатуры кишечника и желчевыво�

дящих путей, тем самым препятствуя избы�

точному поступлению кальция внутрь клет�

ки. Он предотвращает чрезмерное мышеч�

ное сокращение сфинктера Одди и мускула�

туры кишечника 

Для купирования спазма гладкой муску�

латуры сфинктера Одди можно использо�

вать ряд препаратов, имеющих спазмоли�

тический эффект (нитраты). Так, нитро�

глицерин, нитросорбид используются

с целью быстрого купирования боли. Ме�

ханизм действия нитратов сводится к обра�

зованию в гладких мышцах свободных ра�

дикалов оксида азота, которые активируют

гуанилатциклазу, что приводит к их рас�

слаблению. Однако выраженные кардио�

васкулярные эффекты, побочные действия

и развитие толерантности делают их ма�

лоприменимыми для длительной терапии

дисфункции сфинктера Одди. 

Для коррекции дисфункции сфинктера

Одди могут быть использованы антихоли�

нергические средства, которые могут бло�

кировать мускариновые рецепторы на

постсинаптических мембранах органов�

мишеней. В итоге происходит блокада

кальциевых каналов, прекращается про�

никновение ионов кальция в цитоплазму

гладкомышечных клеток. Вследствие этих

эффектов наступает купирование мышеч�

ного спазма. С этой целью используются

как неселективные (препараты красавки),

так и селективные М�холиноблокаторы

(пирензепин и др.). Однако при примене�

нии препаратов данной группы часто на�

блюдаются побочные эффекты в виде су�

хости во рту, задержки мочеиспускания,

нарушения зрения, возрастание внутри�

глазного давления, тахикардия, появление

сонливости. Эти побочные эффекты не�

сколько ограничивают применение пре�

паратов этой группы для коррекции дис�

функции сфинктера Одди. 

В последнее время появились сообще�

ния о применении ботулотоксина – потен�

циального ингибитора освобождения аце�

тилхолина. Введение ботулотоксина

в сфинктер вызывает снижение давления

в нем, улучшение оттока желчи и купиро�

вание болевого симптома.

При наличии синдрома избыточного

бактериального роста назначают анти�

бактериальные препараты – ко�тримок�

сазол, интетрикс, фуразолидон, нифу�

роксазид, ципрофлоксацин, кларитроми�

цин, которые применяют в общеприня�

тых дозах. При необходимости проводит�

ся несколько курсов антибактериальной

терапии со сменой препаратов в очеред�

ном курсе. После курса антибактериаль�

ной терапии назначают пробиотики, со�

держащие бифидо� и лактобактерии, пре�

биотики, которые нормализуют кишеч�

ную микрофлору, стимулируют регенера�

цию поврежденных деконъюгированны�

ми желчными кислотами эпителиоцитов

кишечной стенки. 

Для связывания избытка желчных и дру�

гих органических кислот, особенно при на�

личии холагенной диареи, показано при�

менение алюминийсодержащих антаци�

дов. По показаниям возможно применение

ферментных препаратов поджелудочной

железы. 

Высокая оперативная активность при

желчнокаменной болезни связана с боль�

шими экономическими затратами системы

здравоохранения. В связи с этим наиболее

эффективным путем профилактики холе�

литиаза и, как следствие, дисфункции

сфинктера Одди является выявление и ле�

чение пациентов с желчнокаменной бо�

лезнью на ранних стадиях. 

Мероприятия по профилактике дис�

функции сфинктера Одди заключаются

в комплексном обследовании больных

в процессе подготовки к операции

с целью выявления и своевременного

адекватного лечения в первую очередь за�

болеваний гепатопанкреатодуоденальной

зоны. Технически грамотно и в полном

объеме выполненная операция при необ�

ходимости с применением интраопераци�

онных диагностических методик направ�

лена на профилактику различных после�

операционных осложнений, в первую оче�

редь дисфункции сфинктера Одди. Одним

из основных условий профилактики этой

патологии является своевременно выпол�

ненное хирургическое вмешательство до

развития осложнений заболевания, а так�

же в необходимом объеме проведенная

предоперационная подготовка с целью

коррекции выявленных нарушений.

Для профилактики образования желчного

сладжа или конкрементов во внепеченоч�

ной билиарной системе целесообразно

ограничение (но не абсолютное исключе�

ние) приема продуктов, содержащих хо�

лестерин (жиры животного происхожде�

ния) и жирные кислоты (жиры, прошед�

шие термическую обработку при темпера�

туре свыше 100°С – жареные продукты),

регулярный 4�6�кратный прием пищи,

медленное постепенное снижение массы

тела, включение в пищевой рацион пище�

вых волокон. При этом овощи, фрукты

лучше применять после термической об�

работки (отварные, запеченные).

Таким образом, своевременная и пра�

вильная оценка клинической симптома�

тики, развивающейся у больных после

операции холецистэктомии, полноцен�

ное инструментальное обследование для

уточнения характера и степени наруше�

ний в гепатобилиарной системе дает воз�

можность подобрать адекватную терапию

и в результате существенно улучшить ка�

чество жизни пациентов с заболеваниями

гепатобилиарной системы. 
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