
ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ № 6 (68) • 2012 81

ISSN 1727�5725УДК 616.366�089.87�06+617.55�009.7�085

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) считается
вторым после атеросклероза распростра�

ненным заболеванием. Ежегодно в мире выпол�
няют около 3 млн операций на желчных путях
(преимущественно холецистэктомии (ХЭ)).
Ежегодно в США проводят около 700 тыс. холе�
цистэктомий, в России — 120 тыс., в Украине —
100 тыс. [9—11, 15].

ХЭ по поводу ЖКБ не во всех случаях решает
проблемы пациента. У части больных, перенес�
ших ХЭ, сохраняются болевой синдром в правом
подреберье и эпигастрии, абдоминальный дис�
комфорт, рецидив желчной колики, диспепсия,
аналогичные таковым до операции и объединен�
ные понятием «постхолецистэктомический син�
дром» (ПХЭС). При этом снижается качество
жизни, возрастает риск развития и прогрессиро�
вания заболеваний пищеварительной системы,
необходимость в частых госпитализациях, сни�
жается трудоспособность, материальные затраты
на лечение — высоки [14, 15].

Частота ПХЭС составляет 30—40 % и увеличи�
вается пропорционально росту количества ХЭ.
ПХЭС включен в МКБ�10 (шифр К.91.5), одна�
ко точного понимания сути этого синдрома до
настоящего времени нет [9, 10, 18—20].

Согласно Римскому консенсусу по функцио�
нальным расстройствам органов пищеварения
(1999) вместо термина «ПХЭС» рекомендуется
использовать в качестве диагноза термин «дис�
функция сфинктера Одди» (ДСО). При этом
ПХЭС предложено рассматривать в качестве
дисфункции сфинктера Одди, обусловленной

нарушением его сократительной функции, что
препятствует нормальному оттоку желчи и пан�
креатического секрета в двенадцатиперстную
кишку (ДПК) при отсутствии органических
препятствий [14].

Среди этиологических факторов расстройств
билиарного тракта имеют значение как первич�
ные нарушения функции гладких мышц сфин�
ктера, встречающиеся редко (в среднем в 10—
15 % случаев), так и вторичные моторно�тоничес�
кие расстройства желчевыводящих путей
(ЖВП). Среди вторичных причин билиарных
дисфункций выделяют функциональное состоя�
ние сфинктера Одди (СО) после холецистэкто�
мии. У большинства прооперированных больных
полиморфизм клинических проявлений и жало�
бы после ХЭ, как правило, не являются следстви�
ем погрешности операции, а обусловлены фун�
кциональными или органическими нарушения�
ми в билиарной зоне, возникающими после уда�
ления желчного пузыря (ЖП) [9, 10, 13, 15, 21].

Формированию функциональных нарушений
СО способствуют психоэмоциональное состоя�
ние пациента, нейрогуморальные нарушения
регуляции моторной функции билиарной сис�
темы, изменения висцеро�висцеральных связей
с повышением болевой чувствительности, нару�
шение тонуса ДПК, раздражение большого дуо�
денального сосочка, спазм СО, спазм гладкой
мускулатуры стенок желудочно�кишечного
тракта (ЖКТ) и др.

ДСО характеризуется частичным нарушени�
ем проходимости протоков на уровне сфинкте�
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ра и может иметь как органическую (стрикту�
ры, стеноз сфинктера), так и функциональную
(нарушение двигательной активности, тонуса
сфинктеров холедоха и/или панкреатического
протока) природу. В связи с этим для постанов�
ки диагноза важна правильная трактовка пато�
физиологических нарушений работы сфин�
ктерного аппарата билиопанкреатодуоденаль�
ной зоны, в том числе и развившихся после ХЭ
по поводу ЖКБ.

Удаление ЖП вследствие выпадения физиоло�
гической функции ЖП приводит к неизбежной
функциональной перестройке желчевыводящей
системы, затрагивающей сложный комплекс
нейрогуморальных взаимоотношений и являю�
щейся эффективным компенсаторным механиз�
мом, способствующим замедлению тока желчи и
концентрации ее в протоках. При нарушении
адаптивно�компенсаторных возможностей гепа�
тобилиопанкреатодуоденальной системы в связи
с отсутствием ЖП возникают предпосылки для
прогрессирования ПХЭС. У некоторых проопе�
рированных больных такой адаптации не проис�
ходит вовсе, развиваются различные клиничес�
кие проявления ПХЭС [2, 3, 9, 18].

В 2006 г. были предложены Римские критерии
III, в соответствии с которыми в рубрику Е
«Функциональные расстройства ЖП и СО»
включены разделы: Е1 «Функциональное рас�
стройство ЖП», Е2 «Функциональное расстрой�
ство СО (билиарного и панкреатического типа)».

Критерии ДСО определены как комплекс фун�
кциональных расстройств продолжительностью
3 мес и более с наличием боли в эпигастрии
и/или в правом верхнем квадранте живота дли�
тельностью 30 мин и более, рецидивирующей с
разной частотой и являющейся причиной госпи�
тализации пациента в отделение неотложной по�
мощи. Боль не купируется приемом антацидов,
не исчезает при перемене положения тела и пос�
ле акта дефекации. Боль может сочетаться с од�
ним или несколькими симптомами (подтвержда�
ющие критерии): тошнота и/или рвота, иррадиа�
ция в спину и/или правую подлопаточную об�
ласть. Симптомы возникают преимущественно в
ночные часы.

Клинически ДСО проявляется нарушением
оттока желчи и панкреатического секрета. В за�
висимости от места нарушения оттока и характе�
ра болевого синдрома выделяют билиарный,
панкреатический и сочетанный типы ДСО.

У большинства пациентов болевой синдром
протекает по билиарному типу: боль локализует�
ся в эпигастрии или правом подреберье с ирра�
диацией в спину и правую лопатку. Данный тип
имеет три подтипа.

Для диагностики ПХЭС применяют методы,
позволяющие выявить функциональные и
структурные нарушения билиарного тракта, про�
текающие как самостоятельно, так и в комплексе
с другими заболеваниями органов пищеварения.
В качестве скрининговых используют лабора�
торные (определение уровня ГГТП, щелочной
фосфатазы, билирубина, АСТ, АЛТ, амилазы) и
инструментальные (УЗИ, ФГДС) методы диаг�
ностики, в качестве дополнительных методов —
эндоскопическую ретроградную холангиопан�
креатикографию (ЭРХПГ), в том числе с мано�
метрией сфинктера Одди, динамическую холес�
цинтиграфию, магнитно�резонансную холангио�
графию, эндоскопическую ультрасонографию,
этапное хроматическое дуоденальное зондирова�
ние и другие методы.

Тщательное обследование больных ПХЭС с
использованием высокоинформативных мето�
дов диагностики позволяет провести своевре�
менную и адекватную коррекцию анатомо�фун�
кциональных нарушений, развившихся после
удаления желчного пузыря или усугубленных
ХЭ [10].

Золотым стандартом диагностики ДСО после
ХЭ является эндоскопическая папиллосфинкте�
романометрия, которая достоверно выявляет на�
рушения работы сфинктерного аппарата (папил�
лоспазм, гипер� и гиподискинезия сфинктера, та�
хиоддия и др.) [14].

В основе патогенеза ведущего клинического
симптома билиарной боли, сопровождающей
ПХЭС, лежат моторно�тонические нарушения
гладкой мускулатуры основных структур били�
арного тракта, что приводит к формированию
порочного круга нейрогуморального дисбалан�
са в регуляции сократительной деятельности
гладкой мускулатуры ЖВП. Основное значе�
ние в системе нейрогуморальных факторов
ЖВП имеют тонус блуждающего нерва, взаимо�
действие гастроинтестинальных пептидных
гормонов и нейротрансмиттеров. Мышечный
тонус, ответственный за развитие боли при дис�
функции ЖВП, контролируется также симпа�
тической и парасимпатической нервной систе�
мой. Расслаблению ЖП И СО способствует ад�
ренергическая стимуляция, а их сокращение
обусловлено активностью М�холинорецепто�
ров и преимущественно — М3�холинорецепто�
ров, локализованных в гладкомышечных клет�
ках верхних отделов ЖКТ, билиарного тракта,
протоках экзокринных желез.

В основе функциональных расстройств били�
арного тракта лежат нарушения синхронности в
работе ЖП и сфинктерного аппарата, чаще —
сфинктера Одди.
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Римский консенсус III (2006) определил дис�
функцию ЖВП как первичную дискинезию, раз�
вившуюся в результате моторно�тонических на�
рушений ЖП, желчных протоков и их сфинкте�
ров, обусловливающих нарушение оттока желчи
и/или панкреатического секрета в ДПК при от�
сутствии органических препятствий [1, 2, 21].

Многочисленными исследованиями доказано
уменьшение реакции СО на холецистокинин
после ХЭ. Эта операция может создать предпо�
сылки к гипертонусу СО, расширению вне� и
внутрипеченочных желчных протоков. В ряде
случаев после операции возможно снижение то�
нуса СО и поступление в кишечник, вне зависи�
мости от фазы пищеварения, недостаточно кон�
центрированной желчи.

Важную роль в развитии как функциональных
расстройств, так и хронической абдоминальной
боли играют психосоциальные факторы и соци�
альная дезадаптация. Полагают, что они могут
быть первичными в развитии функциональных
расстройств и в сочетании с генетической пред�
расположенностью определяют формирование
моторных нарушений и висцеральную гиперчув�
ствительность [1, 13].

Висцеральная боль при патологии билиарной
системы возникает в ответ на быстрое увели�
чение внутрипротокового давления и растяже�
ния стенки ЖП и ЖВП благодаря раздражению
болевых рецепторов, расположенных в мышеч�
ной оболочке этих органов. При этом интенсив�
ность боли прямо пропорциональна скорости
нарастания внутрипросветного давления в ор�
гане и его диаметру. Боль, как правило, носит
приступообразный характер (печеночная или
желчная колика). Висцеральная боль не имеет
четкой локализации и носит разлитой характер.
Повышение внутрипротокового давления мо�
жет сопровождаться рефлекторной тошнотой,
рвотой, не приносящей облегчения. Причины
развития желчной гипертензии и желчной ко�
лики разнообразны, но преимущественно обус�
ловлены ДСО, ПХЭС [16, 17, 20, 29].

В основе терапии пациентов с ПХЭС и билиар�
ной дисфункции лежит комплексный подход,
целями которого является купирование боли,
восстановление нормального поступления жел�
чи в ДПК, проходимости и сократительной спо�
собности ЖВП, нормализация химического сос�
тава желчи, моторики кишечника и состава его
микрофлоры, а также восстановление нарушен�
ных процессов пищеварения.

Основными направлениями в купировании
билиарной боли как главного симптома ПХЭС и
ДСО является нормализация моторно�тоничес�
ких расстройств ЖВП и сфинктерного аппарата,

снижение висцеральной чувствительности и
коррекция механизмов восприятия боли.

Рекомендуется соблюдение рационального
режима труда и отдыха, дозированные физичес�
кие нагрузки.

Диетотерапия занимает существенное место в
лечении больных с ПХЭС и билиарной дисфун�
кцией. Следует придерживаться принципа час�
того дробного питания (5—6�разовое питание) с
соблюдением режима питания и контроля за ка�
чеством и количеством пищи, ограничением хо�
лестеринсодержащих, жареных, копченых про�
дуктов, приправ, вызывающих спазм СО. Необ�
ходимо ограничить потребление жиров до 60—
70 г в сутки. При сохраненной функции подже�
лудочной железы в рацион питания можно
включать до 400—500 г углеводов в сутки. Для
адекватной функциональной адаптации орга�
нов пищеварения к выпадению функций ЖП
целесообразно как можно раньше (в зависимос�
ти от сопутствующих заболеваний) расширить
диету. Для восстановления моторно�эвакуа�
торной функции кишечника показано употреб�
ление пищевых волокон, так как нормализация
внутрибрюшного давления приводит к нор�
мальному пассажу желчи в ДПК, что особенно
важно при наличии билиарного сладжа. Кроме
того, нормализуется энтерогепатическая цирку�
ляция желчных кислот за счет восстановления
популяции микроорганизмов, принимающих в
ней участие.

Современные спазмолитические препараты
представлены различными группами лекар�
ственных средств, которые способны воздей�
ствовать на разные механизмы спастического
сокращения гладкой мускулатуры органов пи�
щеварения.

По механизму действия спазмолитики подраз�
деляют на два больших класса:

1. Миотропные спазмолитики, напрямую вли�
яющие на биохимические процессы в гладкомы�
шечных клетках либо избирательно действую�
щие на отдельные гладкомышечные органы.

2. Нейротропные спазмолитики, нарушающие
передачу нервных импульсов в вегетативных
ганглиях или окончаниях вегетативных нервов.

Среди миотропных спазмолитиков выделяют
три основные группы с разным механизмом дей�
ствия [12, 13, 24, 26]:

· неселективные спазмолитики (папаверин,
дротаверин, являющиеся блокаторами фосфоди�
эстеразы, цАМФ и цГМФ);

· селективные блокаторы кальциевых кана�
лов (отилония бромид, пинаверия бромид, кото�
рые избирательно влияют на гладкие мышцы
ЖП, ЖВП, кишечника);
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· селективные блокаторы натриевых каналов
гладких мышц ЖКТ (мебеверин).

Главный патогенетический механизм действия
миотропных спазмолитиков — уменьшение кон�
центрации ионов кальция в миоците и гладко�
мышечная релаксация, снижающая спастичес�
кую активность и спазм без признаков рефлек�
торной гипотонии [1, 2, 5, 14, 17].

Отилония бромид («Спазмомен») — спазмоли�
тик миотропного действия с высокой избира�
тельной активностью на нижние отделы ЖКТ,
четвертичное аммониевое соединение.

Механизм действия отилония бромида связан
с его способностью влиять на транспорт ионов
кальция через мембраны клеток гладких мышц
ЖКТ и соответственно на уровень внутрикле�
точного Ca2+ путем блокады кальциевых кана�
лов, мускариновых и тахикининовых рецепто�
ров, модулируя висцеральную гиперчувстви�
тельность [1, 16, 20, 29].

Многочисленные контролируемые исследова�
ния подтвердили высокую эффективность и бе�
зопасность отилония бромида по сравнению с
другими спазмолитиками [21, 24, 25].

Отилония бромид («Спазмомен») обладает се�
лективной спазмолитической активностью по
отношению к гладкомышечным клеткам ЖКТ.
Доказана его эффективность в лечении синдро�
ма раздраженного толстого кишечника и спазмов
ЖВП. Препарат обладает широким терапевти�
ческим диапазоном, накапливается преимущес�
твенно в кишечнике и практически не поступает
в системный кровоток (при приеме внутрь аб�
сорбируется около 3 % дозы, остальная часть
препарата проходит по желчевыводящим путям
в неизмененном виде и экскретируется в ЖКТ).
При этом отилония бромид не влияет на кисло�
тообразующую функцию желудка, что является
характерным побочным эффектом атропина. По�
мимо спастических состояний и дискинезии
ЖКТ, показанием к применению отилония бро�
мида является подготовка к проведению эндо�
скопических исследований.

Сравнительные исследования эффективности
«Спазмомена» и других спазмолитиков из�за не�
большого количества больных не проводили.
Были проанализированы результаты исследова�
ний по изучению эффективности таких мио�
тропных спазмолитиков как «Но�шпа», дуспата�
лин и дицетел у больных с патологией панкреа�
тобилиарной зоны, указывающие на то, что
«Спазмомен» по спазмолитическому действию
не уступает указанным лекарственным сред�
ствам, а по некоторым показателям (антиноци�
цептивный эффект, переносимость препарата) —
превосходит их [18, 21, 22, 24].

Отилония бромид имеет отличную переноси�
мость при длительном применении в отличие от
других спазмолитических препаратов. Препарат
назначают в таблетках по 40 мг 2—3 раза в сутки
до еды.

У больных с функциональным расстройством
СО, перенесших ХЭ, на фоне монотерапии «Спаз�
моменом» не только исчезал болевой синдром, но
и уменьшался диаметр холедоха [11, 18, 21].

При выраженном болевом синдроме спасти�
ческого характера требуется парентеральное вве�
дение анальгетических препаратов короткими
курсами (3—4 дня) для быстрого купирования
спастической боли с дальнейшим переходом на
таблетированные миотропные спазмолитики.

Относительно новым лекарственным сред�
ством является декскетопрофен («Дексалгин») —
водорастворимая соль правовращающего энан�
тиомера кетопрофена. Последний является про�
изводным пропионовой кислоты и одним из
представителей нестероидных противовоспали�
тельных препаратов (НПВП). В клинической
практике его применяют более 30 лет, а эффек�
тивность при различных болевых синдромах не�
однократно доказана в мультицентровых иссле�
дованиях [19, 20].

Кетопрофен также является рацемической
смесью, содержащей равные количества двух
энантиомеров: левовращающего R�кетопрофена
и правовращающего S�кетопрофена. Эти два
энантиомера имеют различные характеристики:
в частности, S�кетопрофен в 3000 раз более акти�
вен в отношении ингибирования синтеза прос�
тагландинов, чем R�кетопрофен. «Дексалгин» в
отличие от кетопрофена содержит 99,9 % актив�
ного S�энантиомера. Кроме этого, содержащаяся
в нем трометамоловая соль декскетопрофена
улучшает фармакокинетику таблетированной
формы препарата, обеспечивая быстрое наступ�
ление анальгетического эффекта [23].

Мощная ингибирующая активность препарата
«Дексалгин» в отношении циклооксигеназы
(ЦОГ) обусловливает его анальгезирующий эф�
фект при абдоминальной боли, при этом высокая
противовоспалительная активность препарата
сочетается с хорошей переносимостью [23].

Проведены двойные слепые рандомизирован�
ные плацебоконтролируемые исследования. Од�
но из них посвящено сравнению эффективности
и безопасности таблетированного препарата
«Дексалгин» в дозе 25 мг 2 раза в сутки и 50 мг
кетопрофена, назначаемого также дважды в сут�
ки (J. Beltran и соавт., 1998). Исследование было
многоцентровым (11 клиник), в нем участво�
вали 183 пациента в возрасте от 30 до 75 лет.
Длительность лечения составила 3 нед. При
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анализе эффективности установлено, что к концу
3�й недели лечения интенсивность боли была
значительно ниже в группе, получавшей «Дек�
салгин». Врачи оценили лечение как высокоэф�
фективное в группе декскетопрофена в 75 %
случаев против 50 % в группе кетопрофена. Дан�
ные ряда исследований, проведенных в разных
странах, в том числе и в России, подтвердили
значительную эффективность препарата «Дек�
салгин» в плане скорости и выраженности обез�
боливающего эффекта, а также хорошую пере�
носимость не только монотерапии болевых син�
дромов легкой и средней степени выраженнос�
ти, но и в качестве компонента полимодальной
анальгезии, в частности при сочетании с опио�
идными анальгетиками. Такая терапия позволя�
ла снизить не только дозу используемого нарко�
тического анальгетика на 30—45 %, а следова�
тельно, и риск развития побочных эффектов, но
и общую потребность в опиоидах. В клиничес�
кой практике применения препарата «Дексал�
гин» не зарегистрировано развития синдрома
привыкания. Хороший профиль безопасности
препарата позволяет более широко применять
его не только для лечения острых болей, но и
для терапии хронических болевых синдромов в
период обострения [20, 21, 23].

Основные критерии оценки эффективности
лечения у больных с ПХЭС согласно Римским
критериям III — это купирование клинических
симптомов, в первую очередь болевого, восста�
новление тонуса сфинктерного аппарата ЖВП,
нормализация давления в ДПК.

При дисфунции СО I типа показана папилло�
сфинктеротомия; при дисфункции II и III типа —
селективные миотропные спазмолитики.

Принимая во внимание необходимость ком�
плексного подхода к лечению билиарной дис�
функции, в ряде случае (по показаниям) целе�
сообразно прибегать к назначению ряда вспо�
могательных лекарственных средств: прокине�
тики способствуют нормализации давления в
ДПК и улучшению градиента давления в били�
арном тракте.

Использование полиферментных препаратов
необходимо для нормализации панкреатической
секреции и внутрипротокового давления, купи�
рования болевого синдрома при внутрипротоко�
вой гипертензии, особенно при панкреатическом
варианте ДСО.

Желчегонные средства растительного проис�
хождения и/или препараты, содержащие желч�
ные кислоты, усиливают моторику ЖП, умень�
шают дисхолию и литогенность желчи, улуч�
шают ее отток и нормализуют состояние микро�
биоценоза кишечника.

Для связывания избытка желчных и других ор�
ганических кислот, особенно при наличии хола�
генной диареи, показано применение алюминий�
содержащих антацидов, энтеросорбентов, фер�
ментных препаратов.

При наличии сопутствующего синдрома избы�
точного бактериального роста в кишечнике пока�
зано назначение кишечных антисептиков, анти�
биотиков сроком на 7 дней, пре�/пробиотиков.

Особого внимания заслуживают препараты,
уменьшающие висцеральную гиперчувствитель�
ность. У пациентов с выраженной висцеральной
гиперчувствительностью, психогенными болями
целесообразно применение трициклических ан�
тидепрессантов и ингибиторов обратного захва�
та серотонина, которые оказывают влияние на
психогенный характер боли и способны повы�
шать порог висцеральной чувствительности.

Профилактика ПХЭС заключается в соблюде�
нии диетического режима питания, коррекции
избыточной массы тела, предупреждении запо�
ров и более подвижного образа жизни.

На кафедре гастроэнтерологии Харьковской
медицинской академии последипломного обра�
зования были поведены постмаркетинговые ис�
следования.

Цель исследования — изучение клинической
эффективности и безопасности препаратов
«Спазмомен» и «Дексалгин» у больных с постхо�
лецистэктомическим синдромом и дисфункцией
сфинктера Одди.

Критерии включения больных: наличие умерен�
ного и/или выраженного болевого синдрома в
правом подреберье, диспептических симптомов
у больных с ПХЭС и ДСО, пациенты, не име�
ющие «тревожных» симптомов.

Критерии исключения больных: пациенты с ор�
ганическими нарушениями СО, холедохолитиа�
зом, холангитом, билиарным панкреатитом.

Материалы и методы
Обследовано 64 больных, из них 36 (56,25 %) с

ПХЭС (1�я группа) и 28 (43,75 %) — с ДСО по
билиарному (20 больных) и панкреатическому
(8) типу (2�я группа).

36 пациентам выполнено оперативное вмеша�
тельство — лапароскопическая ХЭ по поводу
ЖКБ. ПХЭС развился в сроки от 1,5 года до 8 лет
после проведенной операции.

Среди больных мужчин было 20 (31,25 %),
женщин — 44 (68,75 %). Средний возраст —
(34,5 ± 2,2) года.

Все пациенты находились на стационарном ле�
чении в гастроэнтерологическом отделении.

Диагноз ПХЭС и ДСО верифицирован соглас�
но Римским критериям ІІІ (2006). Диагности�
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ческий поиск включал анкетирование больных,
проведение клинико�биохимических исследова�
ний, УЗИ, ФГДС, фракционного многофазного
дуоденального зондирования (ФМДЗ), биохи�
мического исследования желчи. Качество жизни
пациентов с ПХЭС до и после лечения оцени�
вали по шкале SF�36 (Short Form) и специально�
му опроснику GSRS, включающему оценку ос�
новных клинических синдромов [11].

Больные 1�й группы были распределены в две
подгруппы: 1�я подгруппа (16 пациентов) с вы�
раженным болевым синдромом в области право�
го подреберья на фоне диетических и режимних
мероприятий получала препарат «Дексалгин»
внутримышечно по 2 мл в первые 3—4 дня лече�
ния и препарат «Спазмомен» по 1 таблетке
(40 мг) 3 раза в сутки до полного купирования
болевого синдрома; 2�я подгруппа (20 пациен�
тов) с умеренным и слабо выраженным болевым
синдромом получала «Спазмомен» по 1 таблетке
(40 мг) 3 раза в сутки до полного купирования
болевого синдрома.

Больные 2�й группы получали препарат
«Спазмомен» по 1 таблетке (40 мг) 3 раза в сутки
до полного купирования болевого синдрома.

Критерии эффективности лечения: динамика
клинических проявлений — уменьшение и /или
купирование болевого синдрома в правом подре�
берье, динамика показателей многофазного дуо�
денального зондирования, ультразвукового ис�
следования, биохимии желчи, показателей ка�
чества жизни пациентов на фоне лечения, отсут�
ствие побочных эффектов препаратов «Спазмо�
мен» и «Дексалгин».

Установлены факторы риска развития ПХЭС и
ДСО: погрешности в питании — у 50 (78,1 %) па�
циентов, ожирение — у 18 (28,13 %), алкоголь —
у 13 (20,3 %), физическое напряжение — у
12 (18,7 %), прием НПВП, холеретиков, — у
27 (42,2 %), хронические стрессовые ситуации —
у 26 (40,6 %), наследственная предрасположен�
ность — у 12 (18,8 %) больных.

Основными клиническими проявлениями
ПХЭС и ДСО были: боль в правом подреберье
спастического (51,8 % случаев) и приступооб�
разного (48,2 %) характера, сопровождающаяся
горечью во рту у 39 (60,9 %) пациентов, тошно�
той — у 25 (39,1 %), эпизодической рвотой жел�
чью — у 17 (26,6 %), ознобом — у 9 (14,1 %) паци�
ентов. Из других диспептических жалоб зафик�
сированы желтый налет на языке — у 18 (28,1 %),
отрыжка горьким и воздухом — у 31 (48,4 %),
жжение в эпигастрии, кислый привкус во рту —
у 13 (20,3 %), чувство выраженного дискомфорта
в эпигастрии и правом подреберье — у 61 (95,3 %).
У 10 (15,6 %) пациентов определялся выражен�

ный констипационный синдром, у 7 (10,9 %) —
послабление стула до 2—4 раз в сутки, у 50 %
больных — вздутие и урчание в животе. Индекс
массы тела более 30 кг/м2 выявлен у 14 (21,9 %)
пациентов (p < 0,05), астеновегетативный син�
дром — у 49 (76,6 %). Снижение качества жизни
отмечали 95,5 % пациентов.

Шкала выраженности болевого синдрома в пра�
вом подреберье:
· 3 балла — выраженный, требовал неотложного

введения обезболивающих средств, осложнял
привычную жизнедеятельность пациента;

· 2 балла — умеренновыраженный, оказывал вли�
яние на повседневную активность пациента;

· 1 балл — слабовыраженный, не влиял на
обычную жизнедеятельность пациента;

· 0 баллов — симптоматики не было.

Результаты и обсуждение
При исследовании биохимических параметров

сыворотки крови обращало на себя внимание
превышение уровня аминотрансфераз (АЛТ,
АСТ, ГГТП) в 2—3 раза нормы, общего билиру�
бина крови — в 2,3 раза и щелочной фосфатазы —
в 2,2 раза у трети пациентов с ПХЭС (p < 0,05).

При проведении УЗИ печени, ЖВП, поджелу�
дочной железы установлено, что размеры печени
были в пределах нормы, у 4 пациентов определя�
лась эхосемиотика, характерная для хроническо�
го панкреатита. Отмечено расширение общего
желчного протока в среднем до 10—12 мм (у
56,3 % пациентов) по сравнению с нормой и пан�
креатического протока более 6 мм (у 23,4 % па�
циентов), что свидетельствует о нарушении от�
тока желчи и подтверждает наличие ПХЭС.

У 45 % пациентов с ДСО по билиарному типу
отмечено расширение общего желчного протока
до 8—9 мм, у 50 % пациентов с ДСО по панкреа�
тическому типу — расширение панкреатического
протока до 6 мм. Билиарный сладж І—ІІ степени
установлен у 31,3 % пациентов с ДСО.

При ФГДС у 22 (34,4 %) больных визуализиро�
валось увеличенное количество желчи в желудке и
ДПК: как на фоне интактной слизистой оболочки
у 7 пациентов, так и на фоне эритематозной гастро�
патии у 15 больных, что подтверждало наличие
дуоденогастрального рефлюкса и функционально�
го дуоденостаза у обследуемых пациентов.

У 36 (44,5 %) пациентов с ПХЭС при проведе�
нии ФМДЗ зафиксировано увеличенное коли�
чество желчи порции «А» — (72,8 ± 1,7) мл, что
свидетельствует о функциональном дуодено�
стазе у этих больных, а также увеличение вре�
мени закрытого СО (ІІ этап желчеотделения)
до (8,2 ± 1,2) мин (p < 0,05). При возникновении
выраженных болей во время проведения дуоде�
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нального зондирования 7 пациентам потребова�
лось введение «Дексалгина» в дозе 2,0 мл внут�
римышечно с целью купирования спастической
боли во время исследования.

При проведении ФМДЗ у 28 (43,75 %) больных
с ДСО по билиарному типу отмечено удлинение
времени закрытого СО более (13,2 ± 0,7) мин
(p < 0,05), что свидетельствует о гипертонусе
(спазме) СО у данных пациентов. Уменьшение
времени опорожнения ЖП ((16,9 ± 0,8) мин) с
выделением небольшой по объему порции жел�
чи в эту фазу ((28,4 ± 1,5) мл) свидетельствова�
ло о дисфункции ЖП по гипертоническому ти�
пу (p < 0,05).

При биохимическом исследовании желчи
(порций «А» и «С» у больных с ПХЭС) выявле�
ны явления дисхолии (снижение уровня общих
желчных кислот в 2,8 раза, фосфолипидов — в
3,4 раза, холато�холестеринового коэффициента —
в 2,5 раза у всех 36 пациентов (p < 0,05). У боль�
ных с ДСО при биохимическом исследовании
порций желчи «В» и «С» явления дисхолии бы�
ли менее выражены: пул общих желчных кислот
уменьшился в 1,7 раза, уровень фосфолипидов —
в 2,2 раза, холато�холестериновый коэффи�
циент — в 2,1 раза у 64,29 % пациентов (p < 0,05),
что свидетельствует о литогенности желчи.

Проведен сравнительный анализ качества жиз�
ни пациентов с ПХЭС и ДСО в процессе лечения
«Спазмоменом». До лечения показатели качес�
тва жизни пациентов были низкими: отмечалось
снижение физического, эмоционального, психи�
ческого, социального функционирования, психо�
логического здоровья, жизнеспособности на фо�
не болевого синдрома и диспептических жалоб
разной интенсивности у 25 (69,44 %) пациентов с
ПХЭС и у 16 (57,14 %) — с ДСО.

У всех исследуемых больных на фоне прове�
денного 2�недельного лечения препаратом
«Спазмомен» наблюдалась позитивная клини�
ческая динамика: исчезновение (у 83,3 % боль�
ных) и уменьшение (у 16,67 %) клинических
проявлений заболевания (в первую очередь —
болевого синдрома (у 90,7 % больных), благода�
ря блокаде тахикининовых рецепторов аффе�
рентных нервных клеток, в результате чего сни�
жается висцеральная чувствительность уже к
концу первой недели), что свидетельствует о вы�
раженном спазмолитическом действии препара�
та. Применение «Дексалгина» как препарата
«скорой помощи» позволило у всех пациентов с
ПХЭС купировать выраженный болевой син�
дром, который возникал как самостоятельно,
так и при проведении диагностических исследо�
ваний (ФГДС, дуоденального зондирования).
Отсутствие положительной динамики в купиро�

вании болей отмечено только у 2 (3,7 %) боль�
ных. У 26,3 % пациентов сохранялась тошнота и
горькая отрыжка, но менее выраженные, чем до
лечения. Дискомфорт в правом подреберье и
эпигастрии не отмечен у 61,2 % пациентов, рвота
исчезла у всех 13 пациентов. К концу пребыва�
ния в стационаре у больных с ДСО на фоне лече�
ния «Спазмоменом» значительно уменьшился
констипационный синдром у всех 10 пациентов
(р < 0,001), что свидетельствует о спазмолити�
ческом действии препарата и возможности нор�
мализации пассажа кишечного содержимого
после снятия боли и кишечного спазма, что поз�
воляет пациентам расширить строгую диету и
употреблять пищевые волокна, улучшающие
пассаж желчи и кишечный транзит.

Биохимические маркеры — АЛТ, АСТ, щелоч�
ная фосфатаза, ГГПТ, билирубин, повышенные
до лечения у трети пациентов, имели достовер�
ную тенденцию к снижению и полностью нор�
мализовались к концу лечения у 6 (50 %) паци�
ентов с ПХЭС.

При проведении ФМДЗ установлено, что у
36 больных ПХЭС достоверно уменьшался пе�
риод закрытого СО до (6,3 ± 0,4) мин, что прак�
тически достигает нормальных величин и свиде�
тельствует о спазмолитической и анальгети�
ческой эффективности препарата «Спазмомен».
При проведения МФДЗ у 28 пациентов с ДСО
зафиксирована нормализация времени закрыто�
го сфинктера Одди до (6,1 ± 0,6) мин, что приб�
лижалось к нормальным значениям (р < 0,05);
восстановление времени выделения пузырной
порции желчи до (40,2 ± 0,6) мин, что сопровож�
далось уменьшением и/или исчезновением боли
в области правого подреберья у 66,7 % пациентов
(р < 0,05). При выполнении процедуры исследо�
вания не требовалось дополнительное введение
«Дексалгина» как сильного обезболивающего
препарата. Полученные данные свидетельствуют
об уменьшении и/или исчезновении проявлений
гипертонической дисфункции СО и нормализа�
ции сократительной способности ЖП.

При контрольном УЗИ из 17 пациентов с
ПХЭС, исходно имевших расширенный общий
желчный проток, у 9 (52,9 %) отмечена норма�
лизация диаметра общего желчного протока до
(7,2 ± 0,3) мм (р < 0,05), а у остальных — тен�
денция к уменьшению просвета панкреатичес�
кого протока до (5,8 ± 0,8) мм и восстановление
пассажа желчи.

Биохимические исследования желчи в процес�
се лечения «Спазмоменом» выявили умень�
шение проявлений дисхолии и снижение лито�
генности желчи у 18 (50 %) пациентов с ПХЭС и
у 22 (78,57 %) — с ДСО (р < 0,05).
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У пациентов с ДСО тенденция к нормализа�
ции диаметра общего желчного и панкреатичес�
кого протоков отмечена более чем у 65 %.

По данным ФГДС, в 66,7 % случаев исчез вы�
явленный до начала исследования дуодено�гас�
тральный рефлюкс, что обусловило исчезнове�
ние диспептических расстройств (тошнота, го�
речь во рту, отрыжка, жжение в эпигастрии после
приема пищи) у этих больных.

Через 2 нед поле лечения «Спазмоменом» от�
мечено улучшение качества жизни больных с
ПХЭС по шкале «Болевой синдром» на 64 %, а
по шкалам «Физическое функционирование» и
«Социальное функционирование» — на 35 и 25 %
соответственно. У всех больных уменьшились
признаки дискомфорта в верхних отделах брюш�
ной полости, улучшился аппетит, сон, трудоспо�
собность, уменьшились проявления астеновеге�
тативного синдрома, что положительно отрази�
лось на качестве жизни пациентов с ПХЭС и
ДСО, их физической и социальной адаптации.

Эффективность препарата «Спазмомен» оце�
нили как высокую (5 баллами) 59 (92,19 %) боль�
ных, как хорошую (4 балла) — 3 (4,69 %), как
удовлетворительную (3 балла) — 2 (3,12 %).

Препарат «Дексалгин» у всех пациентов купи�
ровал выраженный болевой синдром в течение
30—45 мин. Побочных явлений не отмечено ни у
одного пациента, что позволяет его считать эф�
фективным анальгетическим и противовоспали�
тельным средством при выраженном болевом
синдроме, который быстро не купируется табле�
тированными спазмолитиками.

Данные литературы и собственные клиничес�
кие наблюдения свидетельствуют о высокой те�
рапевтической эффективности препаратов
«Дексалгин» и «Спазмомен» (быстрое и дли�
тельное устранение ведущего клинического
синдрома при ПХЭС и ДСО — синдрома абдо�
минальной боли).

Выводы
Под влиянием лечения препаратами «Дексал�

гин» и «Спазмомен» боль купирована у всех
больных с ПХЭС.

«Дексалгин» у пациентов с ПХЭС оказывает
выраженное противоболевое и противовоспали�
тельное действие при внутримышечном приме�
нении уже в первые 30—45 мин от начала введе�
ния (у 100 % пациентов) и является средством
выбора и препаратом «скорой помощи» в случа�
ях, когда таблетированные спазмолитики не пол�
ностью купируют болевой синдром, а также при
проведении диагностических манипуляций
(ФГДС, дуоденальное зондирование), во время
которых возникает необходимость в быстром

устранении болевого спазма. При ПХЭС «Дек�
салгин» следует назначать кратковременно — в
течение 1—3 суток.

У 18 (90 %) пациентов с ПХЭС, получавших
«Спазмомен», к концу лечения полностью купи�
рован болевой синдром со стороны правого под�
реберья (0 баллов по шкале выраженности боле�
вого синдрома). У остальных пациентов отмече�
но уменьшение болевого синдрома (до 1 балла).

У больных с ДСО как по билиарному, так и по
панкреатическому типу болевой синдром был ку�
пирован в 26 (92,86 %) случаев, что подтверждает
выраженную терапевтическую эффективность
препарата «Спазмомен», обладающего спазмоли�
тическим и антиноцицептивным действием.

«Спазмомен», оказывая выраженное селек�
тивное спазмолитическое действие, нормализу�
ет нарушенный пассаж желчи у больных с
ПХЭС и с гипертонической дисфункцией СО и
желчного пузыря, что подтверждено данными
ФМДЗ (достоверно уменьшается время закры�
того СО у больных с ПХЭС (до (6,3 ± 0,4) мин)
и у больных с ДСО (до (6,1 ± 0,6) мин), норма�
лизуется время выделения пузырной желчи (до
(40,2 ± 0,6) мин).

Биохимические исследования желчи после
проведенного лечения «Спазмоменом» выявили
уменьшение билиарного сладжа, явлений дисхо�
лии и литогенности желчи у 50 % пациентов с
ПХЭС и у 78,57 % — с ДСО.

Устранение дисфункции СО под влиянием ле�
чения «Спазмоменом» способствует умень�
шению билиарной гипертензии, что приводит к
нормализации ширины просвета общего желч�
ного протока, улучшению лабораторных показа�
телей. Препарат достоверно уменьшал диаметр
общего желчного протока (до (7,2 ± 0,3) мм) и
панкреатического протока (до (5,2 ± 0,3) мм) у
пациентов с ПХЭС, что подтверждено УЗИ.

Под влиянием лечения «Спазмоменом» у
больных с ПХЭС и ДСО, по данным ФГДС, от�
мечено исчезновение дуодено�гастрального реф�
люкса в 14 (63,63 %) случаях, что клинически
проявилось уменьшением диспептических жа�
лоб (тошнота, горечь во рту, жжение в эпи�
гастрии после приема пищи).

Анализ качества жизни у больных с ПХЭС
трудоспособного возраста до и после лечения
«Спазмоменом» подтвердил эффективность
применения препарата в устранении симптомов
заболевания, что позволяет рекомендовать дан�
ный препарат для лечения таких пациентов.
«Спазмомен» в короткие сроки повышает ка�
чество жизни пациентов, их физическую и со�
циальную адаптации, уменьшает астеновегета�
тивный синдром.
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Отсутствие побочных эффектов, хорошая пе�
реносимость и выраженная терапевтическая ак�
тивность препаратов «Спазмомен» и «Дексал�
гин» позволяют эффективно и безопасно приме�
нять эти препараты в купировании абдоминаль�
но�болевого синдрома у пациентов с ПХЭС.

Применение «Спазмомена» у больных с
ПХЭС и ДСО является патогенетически
обоснованным и терапевтически эффективным,
что делает его препаратом выбора при купиро�
вании синдрома абдоминальной боли у этих
пациентов.
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Т.Д. Звягінцева, А.І. Чернобай

Патогенетична корекція біліарного болю 
при постхолецистектомічному синдромі 
та дисфункції сфінктера Одді

Описано патофізіологічні механізми розвитку больового синдрому при дисфункції сфінктера Одді та
постхолецистектомічному синдромі. Автори навели також результати власного дослідження ефектив'
ності препаратів отилонію броміду («Спазмомен») та декскетопрофену («Дексалгін») у пацієнтів з пост'
холецистектомічним синдромом та дисфункцією сфінктера Одді. Доведено ефективність та безпечність
використання препаратів «Спазмомен» і «Дексалгін» у лікуванні абдомінально'больового синдрому у па'
цієнтів з постхолецистектомічним синдромом.
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The pathogenetic correction of biliary pain 
at postcholecystectomical syndrome 
and dysfunction of Oddi sphincter

The article presents pathophysiological mechanisms of the progression of pain at postcholecystectomical syn'
drome and Oddi sphincter dysfunction. The authors have presented the results of their own investigation of the
effectiveness of otilinium bromide (Spasmomen) and dexketoprofenum at postcholecystectomical syndrome
and Oddi sphincter dysfunction. The efficacy and safety of Spasmomen and Dexalgin has been confirmed in the
treatment of abdominal pain syndrome at postcholecystectomical syndrome. �
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