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Вследствие широкой распространенности и
роста заболеваемости хронический панкреа�

тит (ХП) является важной медицинской и соци�
альной проблемой. Методы лечения данного за�
болевания требуют усовершенствования. Прин�
ципы терапии ХП включают: устранение этиоло�
гических факторов; воздействие на основные
звенья патогенеза; проведение симптоматичес�
кой терапии, предусматривающей купирование
клинических симптомов.

Одним из ведущих патогенетических механиз�
мов ХП является обструкция панкреатического
протока из�за рубцово�папиллярного стеноза
или вследствие нарушения моторики сфинктера
Одди. По данным некоторых исследователей
[17], у 30 % больных ХП выявляют дисфункцию
сфинктера Одди (ДСО).

Дисфункция сфинктера Одди характеризуется
частичным нарушением проходимости протоков
на уровне сфинктера. Может иметь как органи�
ческую (структурную), так и функциональную
(нарушение двигательной активности) природу
и клинически проявляться нарушением оттока
желчи и панкреатического сока.

Многие авторы отмечают не полную, а час�
тичную обтурацию протока. Davis и Herman по�
казали, что острая закупорка протока чаще все�
го является причиной острых воспалительных
изменений в поджелудочной железе (ПЖ), не�
полная — хронических изменений.

К функциональным нарушениям оттока пан�
креатического секрета могут быть отнесены на�

рушения дренажной функции протоков диски�
нетического и нейрогуморального характера, а
также изменения качества сока ПЖ метаболи�
ческого порядка.

Спазмы гладких мышц разных отделов пище�
варительной системы, в том числе панкреатоби�
лиарной зоны, часто возникают как при органи�
ческой, так и при функциональной патологии
желудочно�кишечного тракта (ЖКТ).

Дисфункции ЖП и ДСО могут быть первич�
ными или вторичными. Доля первичных состав�
ляет 10—15 %. Они связаны как с уменьшением
мышечной массы ЖП, так и со снижением чув�
ствительности рецепторного аппарата к нейрогу�
моральной стимуляции. Вторичные дисфун�
кциональные расстройства могут сочетаться со
структурными изменениями, такими как стено�
зы протоков и сфинктеров, а также с хроничес�
кими воспалительными процессами разных от�
делов внепеченочной билиарной системы. Могут
наблюдаться при гормональных расстройствах,
лечении соматостатином, предменструальном
синдроме, беременности, системных заболевани�
ях, сахарном диабете, гепатите и циррозе печени,
еюнотомии, а также при наличии воспаления и
камней в ЖП.

У большинства больных, перенесших холе�
цистэктомию, наблюдается недостаточность
сфинктера Одди с непрерывным истечением
желчи, реже — с его спазмом. Дистальная резек�
ция желудка приводит к ослаблению гормональ�
ной регуляции и гипотонии ЖП.

При нарушении оттока панкреатического сока
в двенадцатиперстную кишку (ДПК) при ДСО
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повышается давление в протоках ПЖ — одна из
главных причин развития ХП и появления кли�
нических симптомов, прежде всего боли. Дис�
функция панкреатического сфинктера фатерова
соска, являющаяся вариантом ДСО, может быть
причиной развития панкреатита или появления
так называемых панкреатитоподобных болей.

Частота обнаружения ХП после холецистэкто�
мии составляет 15—90 %. По данным В.А. Зори�
ной и соавт., обследовавших больных через 4—
10 дней после холецистэктомии, у 85 % из них
отмечено повышенное содержание в сыворотке
крови α1�антитрипсина, причем в 34,7 % случаев
показатели превышали норму более чем в 2 раза.

Доказано, что полное восстановление проходи�
мости желчных и панкреатических протоков спо�
собствует устранению или снижению степени
выраженности патологических изменений в ПЖ,
регенерации панкреацитов и повышению их ак�
тивности. Холецистэктомия способствует улуч�
шению или нормализации показателей внешне�
секреторной функции железы у 62,5 % больных
желчнокаменной болезнью (ЖКБ). В первую
очередь восстанавливается секреция трипсина (к
6�му месяцу), тогда как нормализация активнос�
ти амилазы происходит значительно позже — че�
рез 2 года. Однако при длительном течении пато�
логического процесса полного восстановления
поврежденных тканей не происходит.

Основными механизмами развития ХП явля�
ются:

1. Травматизация слизистой оболочки в об�
ласти сфинктера Одди (СО) в результате пасса�
жа билиарного сладжа (БС) по желчным путям,
что приводит к вторичной дисфункции СО, поз�
же формируется стенозирующий папиллит.
Функциональные и органические изменения в
области большого дуоденального сосочка нару�
шают отток желчи, способствуют развитию би�
лиопанкреатического рефлюкса.

2. Дуоденопанкреатический рефлюкс, возни�
кающий на фоне атонии СО, приводит к повреж�
дению ПЖ детергентами, содержащимися в жел�
чи. Именно проникновение в панкреатический
проток «агрессивной» желчи является патологи�
ческим механизмом, поддерживающим воспали�
тельный процесс в ПЖ. Причиной атонии БДС
является папиллит, чаще всего возникающий
после прохождения конкрементов, или общая
дисмоторика ДПК, которая может носить фун�
кциональный характер или возникать вторично
на фоне органической патологии ДПК.

3. Вследствие обструкции протока или ампулы
дуоденального сосочка развивается гипертензия в
главном панкреатическом протоке (ГПП) с после�
дующим разрывом мелких панкреатических про�

токов. Это приводит к выделению секрета в па�
ренхиму железы, активации пищеварительных
ферментов, что в свою очередь вызывает развитие
деструктивно�дегенеративных изменений в ПЖ.

Таким образом, патогенез ХП обусловлен зат�
руднением оттока панкреатического секрета,
повышением внутрипротокового давления,
интрапанкреатическим рефлюксом дуоденаль�
ного содержимого, в котором находятся активи�
рованные энтерокиназой протеолитические
ферменты, желчные кислоты, лизолецитин,
эмульгированные жиры и бактерии. Это может
вызвать повреждение паренхимы ПЖ непос�
редственно или через каскадную активацию
панкреатических ферментов. Эти изменения
отражаются на функциональном состоянии
ПЖ: снижается объем секреции, дебит фермен�
тов и бикарбонатов, причем проявляются они
уже на ранних стадиях заболевания.

Клинические проявления ХП могут возник�
нуть в любое время после операции. Однако ча�
ще всего они возникают в первые 6 мес и не отли�
чаются от клинической картины при самостоя�
тельном течении заболевания.

Согласно Римским критериям III (Римский
консенсус, 2006) дисфункция сфинктера Одди —
это комплекс функциональных расстройств про�
должительностью 3 мес и более с наличием болей
в эпигастрии и/или в правом верхнем квадранте
живота длительностью 30 мин и более, рецидиви�
рующих с разной частотой и являющихся показа�
нием для госпитализации пациента в отделение
неотложной помощи. Боли не купируются прие�
мом антацидов, не исчезают при перемене поло�
жения тела и после акта дефекации. Боли могут
сочетаться с одним или несколькими симптома�
ми: тошнотой и/или рвотой, иррадиацией в спину
и/или правую подлопаточную область. Симпто�
мы возникают преимущественно в ночные часы.

Клинические проявления зависят от вовлече�
ния в процесс структур сфинктера. При изоли�
рованной дисфункции сфинктера холедоха вов�
лекаются желчные протоки (билиарный тип),
при нарушении функции сфинктера панкреати�
ческого протока — поджелудочная железа (пан�
креатический тип). При дисфункции сфинкте�
ра по билиарному типу болевой синдром лока�
лизуется в эпигастрии или правом подреберье с
иррадиацией в спину, правую лопатку. Панкреа�
тический тип характеризуется болью в левом
подреберье с иррадиацией в спину, уменьшаю�
щейся при наклоне туловища вперед, при этом
отсутствуют очевидные причины приступа
(конкременты, прием алкоголя).

ДСО у больных, перенесших холецистэкто�
мию, можно заподозрить при наличии болевого
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синдрома в эпигастрии в случаях, если не выяв�
лены другие причины, способные объяснить их
происхождение (сопутствующие заболевания,
структурные изменения билиарных и панкреа�
тических протоков).

Доказана связь между ДСО и рецидивирую�
щими эпизодами панкреатита.

При ДСО по панкреатическому типу возника�
ет боль в левом подреберье с иррадиацией в спи�
ну, эпизоды боли наблюдаются с интервалами в
несколько месяцев.

Для подтверждения диагноза ХП используют
общепринятые лабораторные и инструменталь�
ные методы исследования (рисунок).

Терапия больных с ДСО направлена на:
� купирование болевого синдрома;
� нормализацию оттока билиарного и панкреа�

тического секрета в ДПК;
� создание гипотонии ДПК;

� создание функционального покоя ПЖ;
� обеспечение стерильности желчи и дуоденаль�

ного содержимого.
Диета должна содержать большое количество

белка (130—150 г/сут), ограниченное количество
жиров (до 80—90 г) и углеводов (до 350 г). Об�
щий принцип диеты — режим питания с частыми
приемами небольших количеств пищи (5—6�ра�
зовое питание). Из рациона исключают алко�
гольные напитки, газированную воду, копченые,
жирные и жареные блюда, приправы, так как они
могут вызывать спазм СО.

С целью коррекции оттока секрета ПЖ приме�
няют спазмолитические препараты, арсенал ко�
торых на сегодняшний день обширен:
� ингибиторы фосфодиэстеразы;
� холинолитики;
� селективные блокаторы кальциевых каналов

(«Спазмомен»);

Рисунок. Диагностический алгоритм для пациентов с ДСО по панкреатическому типу 
в соответствии с Римскими критериями III (2006)

Таблица. Группы пациентов с ДСО по панкреатическому типу (по J.E. Geenen и соавт. [15])

Группа 1 Группа 2 Группа 3

ДСО со структурными нарушениями 
панкреатической системы

ДСО как со структурными нарушениями 
панкреатической системы, так и без них

ДСО без структурных 
нарушений 
панкреатической системы

Приступ болей панкреатического типа 
в сочетании с 3 признаками:
1. Увеличение времени опорожнения 

протока ПЖ (> 9 мин) в положении 
больного лежа на спине 

2. Расширение панкреатического протока
(> 6 мм в головке ПЖ, > 5 мм в теле ПЖ)

3. Подъем амилазы и/или липазы (более
1,5—2,0 норм при 2 приступах подряд) 

Приступ болей панкреатического типа 
в сочетании с 1 или 2 признаками:
1. Увеличение времени опорожнения 

протока ПЖ (> 9 мин) в положении 
больного лежа на спине 

2. Расширение панкреатического протока
(> 6 мм в головке ПЖ, > 5 мм в теле ПЖ)

3. Подъем амилазы и/или липазы (более
1,5—2,0 норм при 2 приступах подряд) 

Приступ болей 
панкреатического типа
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� блокаторы натриевых каналов;
� донаторы оксида азота;
� регуляторы опиоидных рецепторов.

Известно, что в патогенезе боли при ХП важ�
ную роль играют спазм СО и повышение внут�
рипротокового давления.

Перспективным является применение спаз�
молитических препаратов, оказывающих селек�
тивное действие на гладкие мышцы пищевари�
тельного тракта (отилония бромид, мебеверин,
пинаверия бромид), поскольку они не имеют
побочных эффектов холинолитиков (ощущение
сухости во рту, нарушение зрения, задержка мо�
чеиспускания) и не оказывают системного вазо�
дилатирующего действия, свойственного дрота�
верину и папаверину (T. Poynard и соавт., 2001;
С.М. Ткач, 2006; Г.А. Елизаветина, О.Н. Ми�
нушкин, 2010).

Хорошую эффективность в лечении абдоми�
нального болевого синдрома при ХП продемон�
стрировал селективный блокатор кальциевых
каналов «Спазмомен». Выбор данного препарата
обусловлен многочисленными публикациями о
его эффективности и безопасности.

«Спазмомен» (отилония бромид) — спазмоли�
тик миотропного действия, относящийся к груп�
пе четвертичных аммониевых соединений. Ме�
ханизм действия препарата связан как с препят�
ствием входу Са2+ из внеклеточного простран�
ства, так и с блокадой мобилизации Са2+ из депо,
что обеспечивает влияние как на тонические, так
и на фазовые сокращения. «Спазмомен» умень�
шает амплитуду и частоту кишечных сокраще�
ний, в отличие от папаверина, который в боль�
шей степени уменьшает амплитуду сокращений
кишки. Отилония бромид в отличие от других
спазмолитических средств является высокосе�
лективным агентом благодаря особенностям
фармакокинетики (практически не абсорбирует�
ся после приема внутрь, 97 % поглощенного пре�
парата в неизмененном виде экскретируется че�
рез желчевыводящие пути в ЖКТ).

Спазмолитическое действие отилония броми�
да обусловлено не только его способностью вли�
ять на транспорт ионов кальция через мембраны
клеток гладких мышц пищеварительного тракта,
но и влиянием на мускариновые и тахикинино�
вые рецепторы. Именно влияние на NK(2)�тахи�
кининовые рецепторы и обусловливает его уни�
кальность по сравнению с другими спазмолити�
ками, в частности влияние на висцеральную ги�
перчувствительность.

Результаты изучения эффективности таких
миотропных спазмолитиков, как «Но�шпа», дус�
паталин и дицетел, у больных с патологией пан�
креатобилиарной зоны, свидетельствуют о том,

что «Спазмомен» обладает выраженным спазмо�
литическим действием и превосходит упомя�
нутые препараты по антиноцицептивному эф�
фекту [11, 14]. Эффект от приема таблетирован�
ной формы в дозе 40 мг 3—4 раза в сутки был со�
поставим с внутривенным введением других
спазмолитиков. Длительность назначения — от 2
до 4 нед периода реконвалесценции.

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, после начала энтерального питания — с
3—5�х суток.

«Спазмомен» расслабляет гладкие мышцы
ЖКТ, включая сфинктерный аппарат, способ�
ствует адекватному оттоку желчи, не влияет на
нормальную перистальтику кишечника и не об�
ладает антихолинергическим действием — не
задерживает мочеиспускание, не вызывает су�
хости во рту, системного вазодилатирующего
действия [12].

У больных с функциональным расстройством
СО, перенесших холецистэктомию, на фоне мо�
нотерапии «Спазмоменом» не только исчезал бо�
левой синдром, но и уменьшался диаметр холе�
доха [11, 12, 14].

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

Отток секрета ПЖ может быть затруднен вслед�
ствие воспаления в зоне большого дуоденального
сосочка. В таких случаях необходимо назначение
антибактериальных средств. Препаратами выбора
являются полусинтетические пенициллины, кла�
ритромицин, ципрофлоксацин, цефалоспорины,
выделяющиеся в достаточном количестве с жел�
чью [3]. Высокие концентрации в ПЖ обеспечи�
вают фторхинолоны, карбапенемы.

С целью нормализации нарушенного биоцено�
за кишечника назначают пре� и пробиотики:
«Дуфалак», «Энтерожермину», «Лациум», «Эн�
терол», «Лактиале».

Применение полиферментных препаратов не�
обходимо для нормализации панкреатической
секреции и купирования болевого синдрома при
внутрипротоковой гипертензии, особенно при
панкреатическом варианте ДСО.

Инвазивные методы лечения рекомендованы
пациентам с более выраженной симптоматикой.
При неэффективности консервативной терапии, а
также при подозрении на стеноз СО большинство
пациентов нуждаются в эндоскопической папил�
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лосфинктеротомии. Метод показан больным с ре�
цидивирующим панкреатитом, обусловленным
ДСО, со стенозом панкреатического сфинктера.

Эндоскопическая баллонная дилатация и ус�
тановка временных катетеров�стентов являют�
ся альтернативой папиллосфинктеротомии.
Эффективность баллонной дилатации в лече�
нии пациентов с ДСО пока не доказана, и в нас�
тоящее время ее применение ограничено. Уста�
новление временных катетеров�стентов в об�
щий желчный или панкреатический проток це�
лесообразно у пациентов с нерасширенными
желчными протоками.

Для предотвращения развития ХП у больных с
ДСО важной задачей является восстановление
оттока желчи и панкреатического секрета в ДПК.
Патогенетически обоснованно назначение
«Спазмомена». Препарат оказывает спазмолити�
ческое действие на СО у больных, перенесших
холецистэтомию, что подтверждается сущес�
твенным уменьшением диаметра холедоха к кон�
цу курсовой терапии у большинства пациентов.

Использование «Спазмомена» в комплексной
терапии больных с обострением хронической па�
тологии панкреатобилирной зоны достоверно
улучшает ее результаты.
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Харківська медична академія післядипломної освіти

Дисфункція сфінктера Одді та хронічний панкреатит
Описано патофізіологічні механізми розвитку больового синдрому  та клінічна картина при дисфункції
сфінктера Одді та хронічному панкреатиті. Патогенетично обґрунтовано використання отилонію
броміду при дисфункції сфінктера Одді та хронічному панкреатиті. 

Ключові слова: дисфункція сфінктера Одді, больовий синдром, хронічний панкреатит, отилонію
бромід.
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The dysfunction of Oddi sphincter and chronic pancreatitis
The authors described pathophysiological mechanisms of the development of pain syndrome and the clinical
manifestations of dysfunction of Oddi sphincter and chronic pancreatitis. The pathogenetic substantiation for
the use of otilonium bromide at Oddi sphincter's dysfunction and chronic pancreatitis has been given.
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