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Желчный капилляр – начальная часть желчевыделитель-
ной системы – образован внешней поверхностью апикальной 
части цитоплазматической мембраны смежных гепатоцитов и 
плотными контактными комплексами, расположенными в ме-
стах соприкосновения гепатоцитов. Каждая печеночная клетка 
участвует в образовании нескольких желчных канальцев. На 
периферии дольки желчные канальцы сливаются во внутри-
дольковые, которые, выходя в междольковую соединительную 
ткань, переходят в междольковые канальцы. Далее междоль-
ковые канальцы, сливаясь, образуют междольковые протоки 
первого и второго порядка, которые выстланы призматиче-
ским эпителием, и, наконец, формируются крупные печеноч-
ные протоки, выходящие из печени. Прямым продолжением 
внутрипеченочных протоков являются желчевыводящие пути: 
правый и левый печеночные протоки, общий печеночный про-
ток. Пузырный проток, отводящий желчь из желчного пузы-
ря, и общий печеночный проток, соединившись, образуют об-
щий желчный проток.

Регуляция тока желчи осуществляется несколькими сфин-
ктерами. В общем желчном протоке расположен сфинктер Ми-
рицци. В месте перехода шейки пузыря в пузырный проток 
мышечные волокна принимают циркулярное направление, 
формируя сфинктер протока желчного пузыря (Люткенса). 
Основная роль в регуляции желчевыделения принадлежит 
сфинктеру Одди, который представлен сфинктерами обще-
го желчного протока, фатерова соска и главного протока под-
желудочной железы. Сфинктер общего желчного протока со-
стоит из циркулярных и продольных мышечных волокон. На 
всем протяжении циркулярный мышечный слой сфинктера 
Одди независим от мускулатуры стенки двенадцатиперстной 
кишки. Циркулярные мышечные волокна сфинктера общего 
желчного протока начинаются в панкреатической его части, а 
затем окружают интрамуральную часть общего желчного про-
тока и переходят на ампулу. Продольные мышечные волок-
на сфинктера общего желчного протока располагаются как в 
восходящем, так и нисходящем направлениях. При этом вос-
ходящие волокна окружают наддуоденальную часть и пред-
ставляют собой продолжение продольного слоя мускулатуры 
двенадцатиперстной кишки. Нисходящие волокна независи-
мы от мускулатуры двенадцатиперстной кишки. Панкреати-
ческий проток у места слияния с общим желчным протоком 
окружен циркулярными, полуциркулярными и продольными 
гладкомышечными волокнами. Наружный продольный слой 
представлен волокнами, берущими начало в мускулатуре две-
надцатиперстной кишки. Циркулярные и полуциркулярные 
волокна располагаются во внутреннем слое и принадлежат 
самому протоку. При наличии сфинктерных волокон ампу-
лы фатерова соска они располагаются неравномерно: имеется 
их скопление у основания соска (сфинктер основания соска) 
и в его устье (сфинктер устья фатерова соска). Таким обра-
зом, понятие «сфинктер Одди» включает в себя ряд сфинкте-
ров, расположенных в области холедохопанкреатодуоденаль-
ного соустья, а именно, сфинктер общего желчного протока, 

сфинктер фатерова соска (сфинктер устья и основания соска), 
сфинктер главного панкреатического протока. Наиболее по-
стоянен сфинктер общего желчного протока (100%). Нали-
чие других сфинктеров зависит от варианта впадения общего 
желчного и панкреатического протоков в просвет двенадцати-
перстной кишки [11].

Секреция желчи идет непрерывно, за сутки у человека вы-
деляется от 0,5 до 2 литров желчи. Направление движения 
желчи обусловлено градиентом давления между желчным пу-
зырем, желчными протоками и двенадцатиперстной кишкой 
и координированной деятельностью сфинктеров желчевыде-
лительного аппарата. При закрытом сфинктере Мирицци и от-
крытых сфинктерах Люткенса и Одди сокращение желчного 
пузыря приводит к выделению желчи в двенадцатиперстную 
кишку. Из печеночных протоков и общего желчного протока 
желчь в желчный пузырь поступает в момент закрытия сфин-
ктера Одди (ему и принадлежит решающая роль в создании 
градиента давления). Сфинктер Одди вне пищеварения за-
крыт не всегда, и небольшие порции желчи постоянно посту-
пают в двенадцатиперстную кишку. После окончания пище-
варительной фазы желчь поступает в желчный пузырь в тече-
ние трех и более часов.

Вне пищеварения давление желчи в общем желчном про-
токе составляет 60–185 мм вод. ст. Во время еды при со-
кращении желчного пузыря давление поднимается до 150–
260 мм вод. ст., что обеспечивает выход желчи в двенадцати-
перстную кишку, где давление ниже. При резком повышении 
давления в билиарной системе (более 300 мм вод. ст.) может 
прекратиться секреция желчи печенью. При давлении около 
280–300 мм вод. ст. обычно появляется боль, и в крови повы-
шается уровень щелочной фосфатазы и лейцинаминопепти-
дазы вследствие проникновения желчи в пространство Дис-
се, а оттуда в синусоиды.

Основной объем желчи выделяется после приема пищи. На-
тощаковое желчевыделение составляет около 20–30% постпран-
диального, оно происходит синхронно с фазами сокращения 
желудка и двенадцатиперстной кишки и предотвращает чрез-
мерное сгущение желчи. В физиологических условиях желчь 
в желчном пузыре неоднородна, и разница в различных сло-
ях может достигать 2,5 раза (это создает феномен «слоистой» 
желчи). Большинство исследователей считают, что внепече-
ночные желчные пути никогда не находятся в покое, и их ак-
тивная перистальтика рассматривается с точки зрения регуля-
ции тока желчи. Тонус двенадцатиперстной кишки влияет на 
выход желчи, причем установлено, что поступление кислого 
химуса в кишку и раздражение большого дуоденального соска 
могут вызвать его спазм на 4–10 и более минут. Двигательная 
реакция желчного пузыря и сфинктера Одди существенно за-
висит от количества и качества пищи, а также от эмоциональ-
ных влияний [6, 9].

Работа всей билиарной системы строго координирована. Это 
обеспечивается как нервной, так и гуморальной регуляцией. 
Двигательная иннервация осуществляется парасимпатической 
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и симпатической нервной системой. Нервные сплетения име-
ются во всех слоях желчевыводящей системы. Чувствительные 
волокна желчного пузыря способны воспринимать только рас-
тяжение. Показано, что умеренное раздражение блуждающего 
нерва вызывает координированную активность желчного пу-
зыря и сфинктеров, а сильное раздражение – спастическое со-
кращение с задержкой эвакуации желчи. Раздражение симпа-
тического нерва способствует расслаблению желчного пузыря. 
Из гастроинтестинальных гормонов ведущая роль принадле-
жит холецистокинину – панкреазимину (ХЦК-ПЗ), гастрину 
секретину, мотилину, глюкагону. Максимальный эффект ока-
зывает ХЦК-ПЗ, который, наряду с сокращением желчного пу-
зыря, способствует расслаблению сфинктера Одди. Побуди-
тельным мотивом к выработке (выбросу) ХЦК-ПЗ является 
жирная пища, при этом объем желчного пузыря уменьшается 
на 30–80%. Гормональные влияния сильнее нервных, тем бо-
лее что ХЦК-ПЗ выступает и как нейротрансмиттер.

До настоящего времени не совсем ясны многие механизмы 
регуляции, тем более что открываются все новые регулирую-
щие компоненты (в частности – эндогенные пептиды группы 
эндорфинов). Ясно только, что влияние различных гастроин-
тестинальных гормонов в значительной степени определяет-
ся саморегуляцией органов, которая сложна в физиологиче-
ских условиях и не до конца ясна при различной патологии 
этой системы [7, 10].

Функциональные заболевания желчных путей – комплекс 
клинических симптомов, развившихся в результате моторно-
тонической дисфункции желчного пузыря, желчных прото-
ков и сфинктеров.

Согласно последней Международной классификации (Рим-
ский консенсус, 2006), дисфункциональные расстройства би-
лиарного тракта принято подразделять на два типа: Е1 – дис-
функцию желчного пузыря и Е2 – дисфункцию сфинктера 
Одди. В последней Международной классификации болез-
ней (МКБ-10) под рубрикой К82.8 выделены только «диски-
незия желчного пузыря и пузырного протока» и под рубрикой 
К 83.4 – «спазм сфинктера Одди».

Различают первичные и вторичные дисфункциональные 
расстройства. Первичные встречаются редко и в среднем со-
ставляют 10–15%. При этом снижение сократительной функ-
ции желчного пузыря может быть связано как с уменьшением 
мышечной массы, так и со снижением чувствительности рецеп-
торного аппарата к нейрогуморальной стимуляции. Вторич-
ные дисфункциональные нарушения билиарного тракта мо-
гут наблюдаться при гормональных расстройствах: лечении 
соматостатином, при синдроме предменструального наруше-
ния, беременности, после резекции желудка, наложения ана-
стомозов, ваготомии, системных заболеваниях, целиакии, ди-
абете, гепатите, циррозе печени, еюностомии, а также при на-

личии воспаления и камней в желчном пузыре; существенное 
значение имеют психоэмоциональные перегрузки, стрессовые 
ситуации, общие неврозы. Для большинства больных, перенес-
ших холецистэктомию, характерна недостаточность сфинкте-
ра Одди с непрерывным истечением желчи, реже отмечается 
его спазм. После дистальной резекции желудка возникает сни-
жение продукции гормонов, следствием чего являются мотор-
ные расстройства. Классификация дисфункциональных рас-
стройств представлена в табл. 1.

Клинические проявления достаточно хорошо известны: при 
гиперкинетических расстройствах возникают коликообразные 
боли различной интенсивности без иррадиации или с ирради-
ацией вправо, в спину, иногда в левую половину живота (при 
вовлечении протоковой системы поджелудочной железы). 
При гипокинезии – тупые боли в правом подреберье, чувство 
давления, распирания, усиливающиеся при изменении поло-
жения тела, увеличивающем внутрибрюшное давление. Об-
щими для разных форм дисфункции являются горечь во рту, 
вздутие живота, неустойчивый стул.

Центральным симптомом дисфункциональных расстройств 
является билиарный тип боли.

Диагностические критерии дисфункции 
желчного пузыря
1. Повторяющиеся эпизоды умеренной или тяжелой боли, 

локализованной в эпигастрии или правом подреберье, продол-
жающиеся 20 минут и более, по крайней мере, в течение 3 ме-
сяцев (боль определяется как умеренная, когда она нарушает 
ежедневную деятельность пациента, и как тяжелая, когда тре-
бует незамедлительной медицинской консультации или меди-
каментозного купирования).

2. Кроме того, боль может сочетаться с одним и более из 
следующих признаков:

• тошнота, рвота;
• иррадиация боли в спину или правую лопатку;
• возникновение боли после приема пищи;
• возникновение боли в ночное время.
2. Нарушение функции желчного пузыря.
3. Отсутствие структурных нарушений, объясняющих дан-

ные симптомы.
Очень важным объективным симптомом нарушенной мо-

торики желчного пузыря является ультразвуковой феномен 
сладжа, который, по нашим данным, может быть представлен 
в двух вариантах: а) диффузно; б) пристеночно. Пристеночный 
вариант в зависимости от клинической ситуации может быть 
охарактеризован как «воспалительный» или без воспаления, 
но тогда элементы осадка, формирующие его, являются доста-
точно «крупными». И все же наличие «осадка» не объясняет 
симптом болей. В дополнение к этому должен быть подвергнут 
анализу весь клинический симптомокомплекс.

Диагностические критерии дисфункции сфинктера Одди
а) Билиарная дисфункция сфинктера Одди 1 типа.
Приступ болей «билиарного» типа в сочетании с тремя сле-

дующими признаками:
А. Подъем АСТ и (или) ЩФ в два и более раз при двукрат-

ном исследовании.
Б. Замедленное выведение контрастного вещества при 

ЭРПХГ (более 45 минут).
В. Расширение общего желчного протока более 12 мм.
б) Билиарная дисфункция сфинктера Одди 2 типа.
Приступ болей «билиарного» типа в сочетании с одним или 

двумя следующими признаками:
А. Подъем АСТ и (или) ЩФ в 2 и более раз при двукрат-

ном исследовании.

Таблица 1.  Классификация дисфункциональных расстройств 
 билиарного тракта

1. По локализации
А. Дисфункция желчного пузыря
Б. Дисфункция сфинктера Одди

2. По этиологии
А. Первичные
Б. Вторичные

3. По функциональному состоянию
А. Гиперфункция
Б. Гипофункция
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Б. Замедленное выведение контрастного вещества при 
ЭРПХГ (более 45 минут).

В. Расширение общего желчного протока более 12 мм.
в) Билиарная дисфункция сфинктера Одди 3 типа.
Наблюдается только приступ болей «билиарного» типа.
г) Панкреатический тип дисфункции сфинктера Одди.
В его наиболее очевидной форме (подобно билиарному 1 

типа) панкреатический тип ДСО может быть представлен клас-
сическим панкреатитом с эпигастральными болями, которые 
часто иррадиируют в спину и сопровождаются повышением 
сывороточной амилазы или липазы. Отсутствие традицион-
ных причин панкреатита (злоупотребления алкоголем и кам-
ней) часто приводит к диагнозу идиопатического рецидивиру-
ющего панкреатита. При менее очевидных формах (подобно 3 
типу билиарной ДСО) боли носят похожий характер, но нет 
подъема уровня панкреатических ферментов; у многих подоб-
ных пациентов такая симптоматика может быть проявлением 
синдрома функциональных болей. В тех случаях, когда ЭРПХГ 
исключает отсутствие стриктуры, показана манометрия и би-
лиарного, и панкреатического сфинктеров.

Дополнительные инструментальные диагностические 
подходы
Как видно из представленных диагностических критериев 

III Римского консенсуса, диагноз основывается по большей 
части на клинических проявлениях. Всемирный конгресс га-
строэнтерологов (Бангкок, 2002) определил, что медицина, 
основанная на доказательствах, требует не консенсуса, а до-
казательств. Там же было констатировано, что дисфункцию 
сфинктера Одди следует отнести не к четко определенным за-
болеваниям, а к состояниям с вариабельным взаимоотноше-
нием дисфункция – симптом; не ясно, можно ли рассматри-
вать замедленное опорожнение желчного пузыря как опреде-
ленную клиническую проблему (нозологическую форму). По 
этой причине ни один из используемых тестов не является 
стандартом, а диагностическая ценность их остается спорной. 
Тем не менее, наличие указанных жалоб предполагает опреде-
ленный алгоритм обследования с проведением скрининговых 
и уточняющих тестов.

Функциональные пробы печени: повышение уровня пече-
ночных ферментов и/или билирубина, совпадающее по вре-
мени, по крайней мере, с двумя эпизодами билиарных болей, 
позволяет заподозрить ДСО.

Панкреатические ферменты в крови и моче: значимое по-
вышение уровней амилазы или липазы, совпадающие по вре-
мени с панкреатическими болями, предполагает панкреатит, 
обусловленный ДСО.

Болевые провоцирующие тесты: использование морфина 
(простигмина), провоцирующего дисфункцию СО, существен-
но ограничено его чувствительностью и специфичностью.

Ультрасонография (УЗИ): для оценки функции желчного 
пузыря проводят ультразвуковое исследование с пробным за-
втраком. Сократительная способность желчного пузыря счита-
ется нормальной, если его объем к 30 мин уменьшается на 30–
70% от исходного. У пациентов с удаленным желчным пузырем 
ультразвуковое сканирование может быть использовано для 
определения диаметра общего желчного и/или панкреатиче-
ского протоков до и после введения провокационных агентов 
(холецистокинина, морфина, жирной пищи). Расширение об-
щего желчного протока свыше 8 мм может указывать на пре-
пятствие оттоку желчи через сфинктер Одди, но эти данные 
диагностически незначимы, так как указанное явление наблю-
дается у 34% бессимтомных пациентов после холецистэктомии. 
Диаметр желчных протоков измеряют с интервалом в 15 мин 
в течение 1 ч. В норме диаметр желчных протоков не изменя-

ется. При увеличении диаметра на 2 мм и более по сравнению 
с исходным можно предположить наличие дисфункции сфин-
ктера Одди. Чувствительность и специфичность провоцирую-
щих тестов (приема жирной пищи, ХЦК-теста, секретинового 
теста для подтверждения панкретической ДСО) для демаски-
ровки частично суженного холедоха не известны.

ЭГДС с осмотром фатерова соска: также входит в програм-
му обследования больных для исключения дуоденальной па-
тологии (дивертикул, папиллит).

Может быть использовано многофракционное поминут-
ное дуоденальное зондирование, позволяющее определить не 
только объем различных сегментов желчной системы (желч-
ный пузырь, общий желчный проток), но и функциональное 
состояние желчного пузыря и отдельных сфинктеров билиар-
ного тракта (методика описана в монографиях В.А. Максимо-
ва и соавт., 1998, 2008) [6, 7].

Из других инструментально-лабораторных тестов следует 
упомянуть о динамической холесцинтиграфии, которая осно-
вана на избирательном поглощении из крови гепатоцитами и 
экскреции в составе желчи меченных Tc-99 радиофармпрепара-
тов. Ценность метода заключается в возможности непрерывно-
го длительного наблюдения за процессами перераспределения 
РФП в гепатобилиарной системе в физиологических услови-
ях, что позволяет косвенно судить о функциональном состоя-
нии гепатоцитов, количественно оценить эвакуаторную спо-
собность желчного пузыря, а также выявить нарушения жел-
чеоттока, связанные как с механическим препятствием в били-
арной системе, так и спазмом сфинктера Одди. Показано, что 
результаты холесцинтиграфии коррелируют с данными мано-
метрии сфинктера Одди [13]. Холедохосцинтиграфия – полез-
ный скрининговый метод отбора больных после холецистэкто-
мии для проведения манометрии сфинктера Одди.

Магнитная резонансная холангиопанкреатография (МРХПГ), 
предпочтительно с введением секретина, – безопасный способ 
осмотра билиарных и панкреатических протоков, который дает 
возможность исключить другие заболевания поджелудочной же-
лезы и желчных путей, вызывающие сходный болевой синдром 
(хронический панкреатит, закупорку протока конкрементом, 
стриктуры протоков, опухоли фатерова соска и т.д.). Исполь-
зование этой методики целесообразно у больных с дисфунк-
цией сфинктера Одди 2 и 3 типа, при ведении которых реко-
мендуется по возможности избегать инвазивных обследований 
(ЭРХПГ и эндоскопической манометрии СО) [14].

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография 
(ЭРХПГ): данные ЭРХПГ, такие как диаметр холедоха более 
12 мм и замедленное выделение контраста (более 45 мин), явля-
ются диагностическими критериями ДСО. Дополнительными 
признаками являются расширение панкреатического протока 
более 5 мм и замедленное выведение контраста из панкреати-
ческих протоков (более 10 мин). Однако премедикация, недо-
статочная стандартизация метода и риск развития панкреати-
та существенно ограничивают ценность метода.

Трансэндоскопическая манометрия СО – наиболее достовер-
ный метод изучения функции сфинктера Одди. Он включает 
определение базального давления сфинктера с последующим 
изучением фазово-волновых изменений давления – амплиту-
ды, частоты и направления распространения фазовых волн. 
Нормальным показателем давления в общем желчном протоке 
служит давление, превышающее таковое в двенадцатиперстной 
кишке на 10 мм рт. ст. Давление в СО, составляющее в обыч-
ных условиях (18 ± 4) мм рт. ст., повышается при его спасти-
ческих сокращениях до (110 ± 25) мм рт. ст. [4, 17].

Признаками ДСО при манометрическом исследовании яв-
ляются: а) повышение базального давления в просвете сфин-
ктеров; б) увеличение амплитуды и частоты фазовых сокра-



30 №  2–3 / 2010 Ãàñòðîýíòåðîëîãèÿ Ñàíêò-Ïåòåðáóðãà

Гастроэнтерология

щений (тахиоддия); в) увеличение частоты ретроградных со-
кращений; г) парадоксальный ответ на введение аналогов хо-
лецистокинина.

Манометрия не показана пациентам с дисфункцией сфин-
ктера Одди I типа, так как эндоскопическая сфинктеротомия у 
них оказывается эффективной более чем в 90% случаев (даже 
при нормальных результатах манометрии). При III типе ДСО 
патологические изменения функции СО выявляются редко, а 
риск развития осложнений в результате исследования доста-
точно высок. У пациентов с II типом ДСО проведение маноме-
трического исследования наиболее обосновано, так как в 50% 
случаев у них повышен уровень базального давления сфинкте-
ра. У пациентов с панкреатическим типом заболевания велика 
вероятность развития панкреатита, связанного с проведением 
исследования [15, 16]. Повышенное базальное давление – при-
знак или стеноза, или спазма СО. При спазме давление СО 
уменьшается после назначения препаратов, расслабляющих 
гладкую мускулатуру. По этой причине назначение маноме-
трии СО должно основываться на тяжести клинических про-
явлений и эффективности консервативной терапии. Маноме-
трия позволяет точно установить диагноз до начала примене-
ния более радикальных методов лечения.

Комплексное психологическое исследование позволяет вы-
явить наличие психоэмоциональных нарушений у пациентов с 
функциональными заболеваниями желчного пузыря, оценить 
структуру и степень выраженности этих нарушений. При ис-
следовании психического состояния больных значительное 
место занимают психометрические методики для лучшего по-
нимания личности пациента и его собственного осмысления и 
понимания своего заболевания [2, 8].

Таким образом, существующий на сегодняшний день ком-
плекс обследования больных с билиарной дисфункцией позво-
ляет отделить группу с органической патологией и предпри-
нять необходимый комплекс лечения (нередко хирургическо-
го плана) от больных с функциональной патологией, нуждаю-
щихся в эффективной фармакотерапии.

Основной целью лечения больных с дисфункцией билиар-
ного тракта является восстановление нормального тока жел-
чи и секрета поджелудочной железы по билиарным и панкреа-
тическим протокам. Исходя из основной цели, задачами лече-
ния должны являться: а) восстановление, а при невозможно-
сти – восполнение продукции желчи (при развитии хрониче-
ской билиарной недостаточности); б) повышение сократитель-
ной функции желчного пузыря (при его несостоятельности); 
в) снижение сократительной функции желчного пузыря (при 
его гиперфункции); г) восстановление тоничности сфинктер-
ной системы; д) восстановление давления в двенадцатиперст-
ной кишке (от чего зависит адекватный градиент давления в 
билиарном тракте) [9, 10, 12].

До сих пор в системе лечебных мероприятий заметную роль 
занимает диетотерапия. Адекватный режим питания с частыми 
приемами небольших количеств пищи (5–6-разовое питание) 
способствует нормализации давления в двенадцатиперстной 
кишке и регулирует опорожнение желчного пузыря и прото-
ковой системы. Из рациона исключаются алкогольные напит-
ки, газированная вода, копченые, жирные и жареные блюда и 
приправы в связи с тем, что они могут вызвать спазм сфинкте-
ра Одди. В диетическом рационе учитывают влияние отдель-
ных пищевых веществ на нормализацию моторной функции 
желчного пузыря и желчевыводящих путей. Так, при гипер-
кинетическом типе дисфункции должны быть резко ограни-
чены продукты, стимулирующие сокращение желчного пузы-
ря – животные жиры, растительные масла, наваристые мяс-
ные, рыбные, грибные бульоны. При гипотонии желчного пу-
зыря больные обычно хорошо переносят некрепкие мясные и 

рыбные бульоны, сливки, сметану, растительные масла, яйца 
всмятку. Растительное масло назначают по чайной ложке 2–3 
раза в день за 30 минут до еды в течение 2–3 недель. Для пре-
дотвращения запоров рекомендуют продукты, способствую-
щие опорожнению кишечника (морковь, тыква, кабачки, зе-
лень, арбузы, дыни, чернослив, курага, апельсины, груши, мед). 
Это особенно важно, потому что нормально работающий ки-
шечник – это и нормальное внутрибрюшное давление, и нор-
мальный пассаж желчи в двенадцатиперстную кишку. Ис-
пользование пищевых отрубей (при достаточном количестве 
воды) важно не только и не столько для работы кишечника, 
но и для моторики билиарного тракта и, особенно, желчного 
пузыря, имеющего осадок.

Из лекарственных препаратов используют препараты, вли-
яющие на моторную функцию желудочно-кишечного тракта, 
которая определяется активностью гладкомышечных клеток. 
При этом нарушение двигательной функции играет значитель-
ную роль не только в формировании болевого синдрома, но и 
большинства диспептических расстройств (чувство перепол-
нения в желудке, отрыжка, изжога, тошнота, рвота, метеоризм, 
поносы, запоры). Большинство из указанных выше симптомов 
наблюдаются как при гипотоническом, так и гиперкинетиче-
ском типах дисфункции. Так, при спастической дисфункции 
любого отдела пищеварительного тракта наблюдается повы-
шение внутрипросветного давления и нарушение продвиже-
ния содержимого по полому органу, что создает предпосылки 
для возникновения болей, интенсивность которых пропорци-
ональна нарастанию давления.

Дисфункция сфинктера Одди характерна для больных с уда-
ленным желчным пузырем, что служит косвенным подтверж-
дением того, что желчный пузырь служит резервуаром, «гася-
щим» чрезмерные всплески давления во всем желчном тракте. 
После удаления желчного пузыря даже умеренное сокращение 
сфинктера Одди может привести к существенному повышению 
давления во всем желчном тракте и, как следствие, может поя-
виться боль, что подтверждается в экспериментах с введением 
морфина, повышающего давление в желчных путях.

При дисфункции сфинктера Одди 1 типа показано прове-
дение папиллосфинктеротомии; при 2-3 типах возможно про-
ведение лекарственной терапии.

Группа средств, влияющих на тонус гладкой мускулатуры, 
включает: антихолинэргические вещества, нитраты, блокато-
ры кальциевых каналов, миотропные спазмолитики, интести-
нальные гормоны (ХЦК, глюкагон) [5, 9].

Антихолинэргические средства. Могут быть использованы 
как неселективные (препараты красавки, атропин, метацин, 
платифиллин, и др.), так и селективные М1-холиноблокаторы 
(пирензепин и др.). Побочные эффекты (сухость во рту, за-
труднение мочеиспускания, нарушение зрения) ограничива-
ют применение препаратов данной группы. Попыткой увели-
чить безопасность терапии М-холиноблокаторами было соз-
дание гиосцина бутилбромида, относящегося к селективным 
М-холиноблокаторам. Он действует на М2- и М3-подтипы 
рецепторов [18], локализованных преимущественно в стен-
ках верхних отделов желудочно-кишечного тракта, желчного 
пузыря и билиарных протоков. В отличие от атропина препа-
рат не проникает через гематоэнцефалический барьер и имеет 
низкую (8–10%) системную биодоступность. Небольшая часть 
дозы гиосцина бутилбромида, абсорбированная в кровоток, 
оказывает также ганглиоблокирующее действие. Гиосцина бу-
тилбромид (бускопан) накапливается в гладкой мускулатуре 
желудочно-кишечного тракта, выводится из организма в неиз-
мененном виде почками. Действует преимущественно на желу-
док, двенадцатиперстную кишку, желчный пузырь. Несмотря 
на то, что гиосцина бутилбромид не проникает в ЦНС, он мо-
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жет вызывать типичные для М-холинолитиков побочные эф-
фекты, которые проходят самостоятельно (в сравнении с пла-
цебо на 4% чаще). Поэтому он противопоказан при глаукоме, 
доброкачественной гиперплазии простаты, органических сте-
нозах желудочно-кишечного тракта, тахиаритмиях [1]. Блока-
да мускариновых рецепторов на постсинаптических мембра-
нах органов-мишеней приводит к снижению внутриклеточной 
концентрации ионов кальция и расслаблению мышц. При этом 
степень миорелаксации зависит от тонуса парасимпатической 
нервной системы, что определяет существенные различия ин-
дивидуальной эффективности препаратов данной группы.

Нами было проведено изучение эффективности и безопас-
ности курсового лечения бускопаном в дозе 10 мг 3 раза в день 
в течение 14 дней. В исследование были включены 60 больных 
(10 мужчин, 50 женщин, средний возраст (47,4 ± 2,7) года). Из 
них с дисфункцией желчного пузыря и/или сфинктера Одди 
были 35 пациентов, с постхолецистэктомическим синдромом – 
25. До и после лечения проводилась оценка выраженности сим-
птомов в баллах по шкале Лайкерта, сократительной способ-
ности желчного пузыря по результатам ультразвукового ис-
следования и моторики кишки по данным электромиографии. 
Использовали следующие критерии эффективности: отлич-
ная эффективность – нормализация клинических и инстру-
ментальных показателей; хорошая – заметное их улучшение; 
удовлетворительная – незначительное улучшение; плохая – 
отсутствие или отрицательная динамика клинических и/или 
инструментальных показателей. Результаты исследования по-
казали, что исходно интенсивность основных симптомов (боль 
в правом подреберье, тошнота, горечь, чувство тяжести, чув-
ство быстрого насыщения) составляла от 2,5 до 3,7 баллов. 
После лечения отметили достоверное уменьшение интенсив-
ности симптомов на 1,1–1,9 балла. Сроки купирования сим-
птомов составляли 3–7 дней. Нормализацию сократительной 
способности желчного пузыря наблюдали в 80% случаев. По 
данным электромиографии отметили тенденцию к усилению 
мощности на частотах двенадцатиперстной кишки при восста-
новлении коэффициента ритмичности, что свидетельствовало 
об улучшении пропульсивной способности двенадцатиперст-
ной кишки. Этот эффект бускопана, видимо, может быть объ-
яснен ганглиоблокирующим действием препарата.

Таким образом, отличная и хорошая эффективность буско-
пана при лечении больных с дисфункцией билиарного тракта 
составила 91,6% случаев. Переносимость препарата была хо-
рошей в 95% случаев. Высокая эффективность препарата мо-
жет быть объяснена двойным механизмом действия – рассла-
бляющим на сфинктер Одди и стимулирующим на моторику 
двенадцатиперстной кишки.

Нитраты. Возможно использование нитроглицерина, нитро-
сорбида. Механизм действия нитратов – образование в глад-
ких мышцах свободных радикалов окиси азота, которые акти-
вируют гуанилатциклазу и увеличивают содержание цГМФ, 
что приводит к их расслаблению. Выраженные кардиоваску-
лярные эффекты, побочные действия и развитие толерантно-
сти делают их непригодными для достаточно продолжитель-
ной терапии.

Блокаторы кальциевых каналов. Неселективные блокато-
ры кальциевых каналов (нифедипин, верапамил, дилтиазем и 
др.) закрывают кальциевые каналы клеточных мембран, пре-
пятствуют входу ионов кальция в цитоплазму и вызывают рас-
слабление гладкой мускулатуры. Однако эта группа препаратов 
действует, прежде всего, на сердечно-сосудистую систему; для 
достижения гастроэнтерологических эффектов требуются вы-
сокие дозы, что практически исключает их использование.

Селективные блокаторы кальциевых каналов (дицетел – пи-
навериум хлорид, спазмомен – пинавериум бромид) в основ-

ном действуют на уровне толстой кишки. Малое количество 
препарата (5–10%) действует, по всей вероятности, и на уров-
не билиарного тракта, но эта сторона их действия и установ-
ление места в лечении указанной патологии требуют даль-
нейших исследований, хотя опосредованные эффекты, свя-
занные с уменьшением внутрипросветного давления, облег-
чают пассаж желчи.

Блокатор натриевых каналов (мебеверин) снижает прони-
цаемость мембраны для внеклеточного натрия, что наруша-
ет поступление натрия в клетку, замедляет процессы деполя-
ризации и блокирует вход кальция в клетку через медленные 
каналы. В результате прекращается фосфорилирование ми-
озина и отсутствует сокращение мышечного волокна. Кро-
ме того, мебеверин препятствует пополнению внутриклеточ-
ных кальциевых депо, что в конечном итоге приводит лишь к 
кратковременному выходу ионов из клетки и ее гипополяри-
зации, которая предупреждает развитие постоянного рассла-
бления мышечной клетки. Таким образом, мебеверин приво-
дит только к снятию спазма без развития гипотонии гладкой 
мускулатуры [5].

На подавлении активности фосфодиэстеразы (ФДЭ) осно-
ван эффект традиционных спазмолитиков, таких как дротаве-
рин. ФДЭ представлена в гладкомышечных клетках кишеч-
ника, желче- и мочевыводящих путей, ее блокада дротаве-
рином оказывает спазмолитическое действие независимо от 
степени контракции и причины, ее вызвавшей. Дротаверин 
обладает противоотечным и антивоспалительным эффекта-
ми, так как ФДЭ IV типа активно участвует в процессе раз-
вития воспаления.

В настоящее время среди миотропных спазмолитиков обра-
щает на себя внимание препарат «Гимекромон», который ока-
зывает избирательное спазмолитическое действие на сфинктер 
Одди и сфинктер желчного пузыря, а также усиливает образо-
вание и отделение желчи [10].

Ботулинический токсин – сильный ингибитор выделения 
ацетилхолина. При использовании его в виде инъекций в СО, 
уменьшается его давление, улучшается ток желчи и наступа-
ет симптоматическое облегчение, но ответ на лечение прехо-
дящий.

Говоря о гипофункции желчного пузыря, основными под-
ходами к лечению следует считать:

1. Препараты, усиливающие моторику желчного пузыря 
(холекинетики) – холецистокинин, сульфат магния, оливко-
вое масло, сорбит, ксилит, холосас.

2. Прокинетики (домперидон, метоклопрамид) для норма-
лизации давления в двенадцатиперстной кишке и улучшения 
градиента давления в билиарном тракте.

3. Препараты, уменьшающие висцеральную гиперчувстви-
тельность или воспаление (НП ВС).

4. Холецистэктомия.
При сочетании гипомоторной дисфункции желчного пузыря 

и гипертонуса сфинктера Одди целесообразно использование 
бускопана или добавление к холекинетикам гимекромона.

Таким образом, имеющиеся диагностические тесты (УЗИ, 
ЭРПХГ, манометрия сфинктера Одди, МРПХГ) позволяют 
выделить больных с органической и функциональной пато-
логией билиарной системы и определить соответствующий 
лечебный подход. Существующий набор препаратов для кор-
рекции нарушений моторики билиарного тракта достаточен 
для оптимизации его работы у большого количества боль-
ных. Бускопан нормализует тонус протоков и сфинктеров и 
регулирует градиент давления, восстанавливая нормальный 
пассаж желчи. По нашим данным, бускопан является пре-
паратом выбора, обеспечивая максимальный положитель-
ный эффект.
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