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Резюме
Причины персистирования симптоматики после холецистэктомии (ХЭ) могут быть разделены на четыре группы: 1) погреш-
ности операции; 2) рецидив холелитиаза; 3) функциональные нарушения, обусловленные удалением желчного пузыря (тран-
зиторные либо персистирующие); 4) патология, не связанная с ХЭ. У 20–40% пациентов после ХЭ сохраняется билиарная боль, 
в большинстве случаев обусловленная дисфункцией сфинктера Одди (ДСО). ДСО подразделяется на билиарный, панкреатиче-
ский, двупротоковый типы, а также панкреато-билиарный рефлюкс. В основе ДСО лежит повышение давления в сфинктере, 
что ведет к росту внутрипротокового давления и, как следствие, возникновению билиарной либо панкреатической боли. 
Кроме того, из-за механического нарушения иннервации изменяются непосредственные сократительные эффекты влияния 
холецистокинина на гладкую мускулатуру желчевыводящих путей. Гипертензия панкреатической части сфинктера Одди может 
обусловливать не только возникновение функциональной боли панкреатического типа, но и развитие рецидивирующего 
панкреатита. Типичными для ДСО являются анамнестические данные, характерные для функциональной патологии пищевари-
тельной системы, такие как длительность симптоматики, отсутствие органической патологии, множественные жалобы, непро-
грессирующее течение, провоцирующая роль психоэмоциональных факторов. С практической точки зрения клиническими 
критериями ДСО могут служить: 1) приступ билиарной или панкреатической боли; 2) транзиторное повышение активности 
печеночных или панкреатических ферментов; 3) транзиторное расширение общего желчного или главного панкреатического 
протока. В случае затрудненного дифференциального диагноза целесообразно эндоскопическое ультразвуковое исследова-
ние. Основу лечения составляют спазмолитические средства и урсодезоксихолевая кислота, особенно при выявлении били-
арного сладжа и микролитиаза. Показания к хирургическому лечению должны иметь веское обоснование.
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Abstract
The persistent post-cholecystectomy (CE) symptoms can be divided into four groups: 1) surgical errors; 2) recurrence of choleli-
thiasis; 3) functional disorders due to removal of the gallbladder (transient or persistent); 4) pathology not associated with CE. 
Biliary pain persists in 20–40% of patients after CE, in most cases caused by sphincter of Oddi dysfunction (SOD). SOD is subdi-
vided into biliary, pancreatic, two-duct types, as well as pancreatobiliary reflux. The SOD is rooted in the increased pressure in the 
sphincter, which leads to the increased intraductal pressure and, as a result, to the occurrence of biliary or pancreatic pain. In 
addition, the direct contractile effects of cholecystokinin on smooth muscles of the biliary tract change due to mechanical distur-
bance of innervation. Hypertension of the pancreatic part of the sphincter of Oddi can cause not only the occurrence of func-
tional pain of the pancreatic type, but also the development of recurrent pancreatitis. SOD is characterized by typical anamnestic 
data that are common to the functional pathology of the digestive system, such as duration of symptoms, absence of organic 
pathology, multiple complaints, a non-progressive course, the provoking role of psychoemotional factors. From a practical stand-
point, the clinical criteria for SOD can be: 1) an attack of biliary or pancreatic pain; 2) a transient increase in the activity of 
hepatic or pancreatic enzymes; 3) transient expansion of the common bile or major pancreatic duct. If it is difficult to differentiate 
diagnosis, endoscopic ultrasonography is advisable. Antispasmodics and ursodeoxycholic acid form the basis of the treatment, 
especially when biliary sludge and microlithiasis are detected. There must be strong arguments for the surgical treatment.
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ВВЕДЕНИЕ

По данным разных источников, от 5 до 50% больных, 
перенесших холецистэктомию (ХЭ), продолжают предъ-
являть жалобы, аналогичные таковым до операции или 
изменившиеся по характеру и интенсивности [1–5]. 
Многим из них, особенно в России и в странах, входив-
ших в состав СССР, автоматически устанавливается диа-
гноз «постхолецистэктомический синдром» без деталь-
ного анализа обусловливающих его причин. Формально 
такой диагноз имеет право на существование (шифр в 
МКБ-10 К91.5), но при этом остается неясным выбор про-
граммы лечения пациента.

Причины персистирования симптоматики после ХЭ 
могут быть разделены на четыре группы:
1) погрешности операции (травматическая стриктура 

холедоха, длинная культя пузырного протока, неустра-
ненный холедохолитиаз и др.);

2) рецидив холелитиаза;
3) функциональные нарушения, связанные с удалением 

желчного пузыря:
а) транзиторные,
б) персистирующие;

4) сопутствующая патология, напрямую не связанная с 
ЖКБ или другими заболеваниями, послужившими 
причиной для ХЭ.
Собственно к постхолецистэктомическому синдрому 

можно отнести лишь подгруппу 3б, которая в подавляю-
щем большинстве случаев представлена дисфункцией 
сфинктера Одди (ДСО).

Сфинктер Одди (СО) – это фиброзно-мышечный фут-
ляр, окружающий конечные участки общего желчного и 
панкреатического протоков и общий канал в месте их 
прохождения через стенку двенадцатиперстной кишки. В 
85% случаев общий желчный и главный панкреатический 
протоки впадают в двенадцатиперстную кишку единым 
соустьем. СО выполняет координирующую функцию, регу-
лируя ток желчи по внутрипеченочным и внепеченочным 
желчным протокам в двенадцатиперстную кишку, а также 
поступления в нее панкреатического секрета. 

ДСО  – состояние, характеризующееся частичным 
нарушением проходимости протоков на уровне сфинкте-
ра. ДСО может иметь как органическую, так и функцио-
нальную природу, клинически проявляясь нарушением 
оттока желчи и/или панкреатического секрета. 

КЛАССИФИКАЦИЯ И ВОПРОСЫ ТЕРМИНОЛОГИИ

По природе нарушений ДСО делится на стеноз и функ-
циональный спазм сфинктера. В свою очередь, функцио-
нальный спазм подразделяется на первичный и вторичный 
(например, на фоне желчнокаменной болезни). Обычно 
под термином ДСО подразумевают первичный функцио-
нальный спазм сфинктера Одди [1]. В Римских критериях IV 
2016  г. фигурирует термин «функциональное билиарное 
расстройство», включающее функциональную билиарную 
боль, функциональное расстройство желчного пузыря, 
функциональное расстройство СО билиарного и панкреа-
тического типа [3]. Во избежание терминологической пута-
ницы мы будем использовать термин ДСО.

Наиболее распространенная клинико-патогенетическая 
классификация предусматривает выделение следующих 
типов ДСО: 1) билиарный; 2) панкреатический; 3) двупрото-
ковый; 4) билиарно-панкреатический рефлюкс (табл. 1).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространенность ДСО среди взрослых, по некоторым 
данным, достигает 15%, увеличиваясь с возрастом [2, 6, 7]. 
Повышенное давление в сфинктере большого дуоденаль-
ного соска отмечается у 40% больных ЖКБ и у 10–20% 
больных идиопатическим панкреатитом. 

Считается, что на долю ДСО приходится более чем 
70% всех случаев функциональных билиарных рас-
стройств. Это не в последнюю очередь связано с высокой 
частотой выполнения ХЭ – 2,5 млн вмешательств в мире 
ежегодно (!). Следует учитывать, что 2/3 всех случаев 
функциональной патологии желчевыводящих путей соче-
таются с заболеваниями пищеварительного тракта, в 
первую очередь функциональной природы [3, 5, 6].

 Таблица 1. Клинико-патогенетическая классификация ДСО
 Table 1. Clinical and pathogenetic classification of SOD

Тип/симптомы Билиарный (I тип) Панкреатический (II тип) Двупротоковый (III тип) Билиарно-панкреатический 
рефлюкс (IV тип)

Абдоминальная боль Загрудинная боль Эпигастральная боль I + II Как при II типе

Иррадиация Спина (центр) Спина (левая часть) или 
неопределенная I + II Как при II типе

Дебют После жирной пищи После любой пищи I + II Ночью или утром

Желтуха ± – ± –

АЛТ/АСТ ± – + ±

Амилаза – + ± +

Расширение ОЖП ≥ 10 мм < 10 мм ≥ 10 мм ≥ 10 мм

Расширение ГПП – ++ + +
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По данным литературы, у 20–40% пациентов, пере-
несших ХЭ, сохраняются жалобы на билиарную боль. Из 
700 тыс. больных в США после ХЭ симптоматика перси-
стирует у 280  тыс. Причины постхолецистэктомических 
эпизодических и персистирующих симптомов приведены 
в табл.  2. В основе эпизодических жалоб лишь в 1–3% 
случаев лежат хирургические осложнения, в 16–58%  – 
функциональные расстройства [8].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Истинный анатомический стеноз СО и большого дуо-
денального (фатерова) соска возникает вследствие вос-
паления и фиброза, а также при опухолях фатерова соска 
дистальной части протока, закупорке камнями, слизисты-
ми пробками. Развитию воспалительных и фиброзных 
изменений способствуют прохождение мелких камней 
или билиарного сладжа по общему желчному протоку, а 
также, возможно, рецидивы панкреатита. 

В основе ДСО лежит повышение давления в сфинкте-
ре, что ведет к росту внутрипротокового давления и, как 
следствие, возникновению билиарной либо панкреатиче-
ской боли. В норме повышение давления в желчном 
пузыре приводит к релаксации СО. Прерывание холеци-
стосфинктерического рефлекса после ХЭ значимо влияет 
на изменение ответа сфинктера на холецистокинин [9, 10]. 
После удаления желчного пузыря даже умеренное сокра-
щение сфинктера Одди обусловливает существенное 
повышение давления в желчевыводящих путях, что кли-
нически проявляется возникновением боли.

Кроме того, из-за механического нарушения иннерва-
ции изменяются непосредственные сократительные 
эффекты влияния холецистокинина на гладкую мускула-
туру желчевыводящих путей. Дискоординация желчеотто-
ка может приводить к другим нарушениям функциониро-
вания пищеварительной системы. Гипертензия же пан-
креатической части СО влечет за собой не только воз-
никновение функциональной боли панкреатического 
типа, но и развитие рецидивирующего панкреатита [11].

У пациентов с необъяснимыми приступами панкреати-
ческой боли часто регистрируется повышенное давление в 
СО. Патогенетическую связь ДСО и панкреатита подтверж-
дает доказанная гипертензия СО у 50–87% пациентов с 
хроническим панкреатитом различной этиологии [9, 10]. 
При этом остается неясным, играет ли этот феномен роль в 

прогрессировании панкреатита. Доказательством того, что 
гипертензия СО может служить патогенетическим факто-
ром панкреатита, являются факты исчезновения атак после 
абляции сфинктера. Так, вероятность повторных приступов 
панкреатита у пациентов с повышенным давлением в пан-
креатической части СО при отсутствии абляции в 3,5 раза 
больше [12]. Вместе с тем роль ДСО в генезе панкреатиче-
ской боли при отсутствии подтвержденного панкреатита 
на сегодняшний день скорее спекулятивна [6].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

ДСО характеризуется рецидивирующей абдоминальной 
болью в эпигастральной области и правом подреберье дли-
тельностью 20–30 мин и более. Она иррадиирует в правое 
подреберье и правую лопатку при билиарном типе, в левое 
подреберье и спину при панкреатическом типе. Приступ 
возникает, как правило, через 30–40 мин после еды, иногда 
ночью. Интенсивность боли не уменьшается после дефека-
ции, приема антацидов, перемены положения тела. Болевой 
приступ часто сопровождается проявлениями функциональ-
ной и билиарной диспепсии: горечью во рту, отрыжкой воз-
духом, чувством быстрого насыщения, тяжестью в эпига-
стрии, тошнотой, эпизодически рвотой, приносящей облег-
чение. Как у большинства пациентов с функциональной 
гастроинтестинальной патологией, при ДСО нередко наблю-
даются психосоматические расстройства: раздражитель-
ность, повышенная утомляемость, головная боль, потливость.

Типичными для ДСО являются анамнестические дан-
ные, характерные для функциональной патологии пище-
варительной системы:

 ■ продолжительность основных симптомов не менее 
3 мес. на протяжении последнего года;

 ■ отсутствие органической патологии;
 ■ множественный характер жалоб при общем хорошем 

состоянии и благоприятное течение без заметного про-
грессирования;

 ■ провоцирующая роль психоэмоциональных факторов.
Согласно Римскому консенсусу IV, для ДСО типичны 

эпизоды выраженной, устойчивой боли, локализованные 
в эпигастрии и правом верхнем квадранте живота. 
Абдоминальная боль имеет следующие характеристики: 
1) болевые эпизоды длятся 30 мин или дольше, череду-

ясь с безболевыми интервалами; 
2) развитие одного или более приступов в течение пред-

шествующих 12 мес.; 
3) боль устойчива и нарушает трудовую деятельность 

либо требует консультации врача; 
4) не выявляются структурные изменения, которые могли 

бы объяснить эту симптоматику [3, 6, 12]. 

ДИАГНОСТИКА

При физикальном обследовании пациента с ДСО воз-
можно выявление желто-коричневого налета на корне 
языка при дуоденогастральном рефлюксе, болезненность 
при пальпации в точках Дежардена, Губергрица, Мейо–
Робсона, Кача.

 Таблица 2. Причины абдоминальной симптоматики в пост-
холецистэктомическом периоде

 Table 2. Causes of abdominal symptoms in the postcholecys-
tectomy period

Симптомы 

Эпизодические Постоянные

•	 ДСО
•	 Осложнения оперативного 

вмешательства
•	 Психопатология (стресс)

•	 Резидуальные или вновь 
образовавшиеся конкременты

•	 Сопутствующая патология
•	 Психопатология (дистресс)
•	 ДСО
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Основными доступными методами верификации ДСО 
являются: биохимический анализ крови (изменение актив-
ности печеночных или панкреатических ферментов, хро-
нологически связанной с приступами абдоминальной 
боли), а также УЗИ брюшной полости, при котором у ряда 
пациентов обнаруживается расширение холедоха более 
6 мм. Вместе с тем необходимо помнить, что повышение 
активности трансаминаз может быть признаком сочетан-
ной патологии печени (почему принципиально важна 
хронологическая связь с болью), а расширение холедоха 
регистрируется далеко не всегда [6].

Диагностические критерии ДСО, изложенные в 
Римском консенсусе IV, приведены в табл. 3.

Практикующие врачи понимают, что предложенные 
критерии весьма отдаленно применимы к клинической 
диагностике ДСО. Во-первых, такие методы, как холес-
цинтиграфия и манометрия СО, обычно применяются 
разве что в научных исследованиях. Во-вторых, неясно, 
почему в качестве диагностического критерия выбрано 
расширение общего желчного протока именно >  6  мм. 
В-третьих, насколько достоверным будет селективное 
измерение давления в панкреатическом СО, если у 85% 
людей общий желчный и главный панкреатический про-
токи впадают в двенадцатиперстную кишку единым 
со устьем? Наконец, почему обнаружение микрохоле-
литиаза исключает ДСО по панкреатическому типу?

В связи с вышесказанным можно предложить упро-
щенные критерии диагностики ДСО, не требующие спе-
циального дорогостоящего оборудования и доступные в 
любом лечебном учреждении:
1. Приступ билиарной или панкреатической боли.
2. Транзиторное повышение активности АЛТ, АСТ, ГГТ, 

ЩФ, амилазы или липазы.
3. Временное расширение общего желчного или главно-

го панкреатического протока.
В данных критериях ключевой является транзитор-

ность выявленных изменений, позволяющая отличить 
функциональное расстройство СО от органического. 
В случае затруднений в дифференциальном диагнозе 
целесообразно использование инструментальных мето-
дов; предпочтение отдается эндоскопическому ультразву­
ковому исследованию (эндоУЗИ), чувствительность и спец-
ифичность которого превышает 98% [13]. Как показали 
результаты исследований, выполнение эндоскопической 
ретроградной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) у боль-
ных с ДСО – как с манометрией, так и без нее – связано 
с высоким риском развития панкреатита, вероятность 
которого достигает 10–15%, даже в руках опытного спе-
циалиста с использованием наиболее безопасного пан-
креатического стента [14, 15]. Более того, диагностиче-
ская и терапевтическая роль ЭРХПГ с манометрией СО у 
больных с подозрением на панкреатические боли без 
признаков панкреатита не была доказана. Таким обра-
зом, пациентам, перенесшим однократный эпизод необъ-
яснимого острого панкреатита, проводить ЭРХПГ и мано-
метрию СО не рекомендуется. Данное утверждение осно-
вано на том, что, как показала клиническая практика, 
второй эпизод может никогда не произойти или может 
быть отсроченным на много лет [2, 4].

По мнению экспертов Римского консенсуса IV, ДСО по 
панкреатическому типу может рассматриваться у больных 
с документированным рецидивирующим панкреатитом 
после исключения всех известных этиологических факто-
ров, а также при повышении давления в панкреатиче-
ском СО при манометрии [3]. В таких ситуациях в каче-
стве оптимального подтверждающего метода рекоменду-
ется эндоУЗИ, обладающее высокой чувствительностью 
для выявления дилятации холедоха, мелких камней и 
сладжа в желчевыводящих путях, а также органических 
изменений СО, небольших опухолей и начальных при-
знаков хронического панкреатита.

ЛЕЧЕНИЕ

Консервативные методы. С целью профилактики 
функциональных расстройств в раннем послеоперацион-
ном периоде рекомендуется дробное питание 5–6 раз в 
день с ограничением суточной нормы жиров до 60–70 г. 
Вместе с тем уже через 2–3 дня для скорейшей адапта-
ции органов пищеварения к изменившимся условиям 
секреции желчи целесообразно постепенное расшире-
ние диеты под контролем самочувствия пациента. 

Основу терапии ДСО у больных после ХЭ составляют 
препараты, купирующие спазм гладкой мускулатуры: 

 Таблица 3. Критерии дисфункции сфинктера Одди по билиар-
ному и панкреатическому типу согласно Римским критериям IV

 Table 3. Criteria for sphincter of Oddi dysfunction by biliary 
and pancreatic type according to the Rome IV diagnostic criteria

ДСО по билиарному типу ДСО по панкреатическому типу

Основные критерии

1. Типичная билиарная боль.
2. Отсутствие камней в желчных 
протоках и иных механических 
препятствий.
3. Повышение уровня АЛТ, АСТ, 
ГГТ, ЩФ или расширение холе-
доха > 6 мм

1. Повторные приступы панкреатита 
(типичная боль + повышение амилазы/
липазы > 3 норм и/или признаки 
острого панкреатита при КТ/МРТ.
2. Исключение иных этиологических 
факторов панкреатита.
3. Нормальные размеры поджелудоч-
ной железы и вирсунгова протока, 
отсутствие микрохолелитиаза при 
эндоУЗИ.
4. Повышение давления в панкреати-
ческом СО

Дополнительные критерии

1. Нормальные показатели 
амилазы/липазы.
2. Повышение давления в СО.
3. Нормальные показатели фрак-
ции выброса желчного пузыря 
при холесцинтиграфии.
4. Холецистэктомия в анамнезе

1. Нормальные показатели АЛТ, АСТ, 
ГГТ, ЩФ (в отсутствие сочетанной 
патологии печени).
2. Повышение амилазы/липазы крови, 
имеющее временную связь с не менее 
чем двумя эпизодами боли.
3. Нормальные показатели фракции 
выброса желчного пузыря при холес-
цинтиграфии.
4. Холецистэктомия в анамнезе

Примечания. АЛТ  – аланиновая трансаминаза, АСТ  – аспарагиновая трансаминаза, 
ГГТ – γ-глутамил-транспептидаза, ЩФ – щелочная фосфатаза, КТ – компьютерная томогра-
фия, МРТ – магнитно-резонансная томография, эндоУЗИ – эндоскопическое ультразвуковое 
исследование, СО – сфинктер Одди.
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гимекромон 200–400 мг 3 р/сут, мебеверин 200 мг 2 р/сут, 
экстракт листьев артишока 400 мг 3 р/сут и др. Все пре-
параты принимаются за 20–30  мин до еды, курс лече-
ния – 2–4 нед. [1].

Нитраты (нитроглицерин, нитросорбид) могут приме-
няться для быстрого купирования болевого приступа. 
Выраженные кардиоваскулярные эффекты и развитие толе-
рантности ограничивают возможность курсовой терапии. 
Французская группа исследователей, используя в качестве 
терапевтических средств тримебутин и нитраты, пришла к 
выводу о возможности избежать эндоскопической папил-
лосфинктеротомии (ЭПСТ) у 77% больных ДСО [16].

Интересно, что антагонисты H2-гистаминовых рецеп-
торов, ингибитор трипсина габексата мезилат и гастроки-
нетики также продемонстрировали ингибирующее дей-
ствие на моторику СО [17].

Урсодезоксихолевая кислота (УДХК, Урсосан) применя-
ется при подозрении на микролитиаз или наличии били-
арного сладжа в дозе 5–10 мг/кг/сут в течение 2–6 мес. 
Как препарат с литолитическим и холеретическим дей-
ствием УДХК улучшает все звенья энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот. Кроме этого, УДХК, замещая 
токсичные желчные кислоты, уменьшает повреждение 
слизистой оболочки желудка вследствие дуоденальной 
гипертензии и дуоденогастрального рефлюкса [1, 6].

В качестве противоболевого агента может быть исполь-
зован амитриптилин, при необходимости в комбинации с 
простыми анальгетиками [18]. Электромио стиму ляция [19] 
и акупунктура [20] также были эффективны для уменьше-
ния давления СО, но их долгосрочная эффективность не 
была оценена в исследованиях. Не исключено, что дей-
ствие этих методов обусловлено плацебо-эффектом.

Инвазивные методы. При неэффективности консерва-
тивной терапии, а также при подозрении на стеноз СО 
большинство пациентов нуждаются в ЭПСТ. У больных с 
повышенным давлении в СО по данным манометрии хоро-
ший эффект наблюдается в 90–92% случаев. Пациенты с 
рецидивирующим панкреатитом, обусловленным ДСО, 
обычно со стенозом панкреатического сфинктера, также 
являются кандидатами для проведения ЭПСТ. Однако из-за 
высокого процента осложнений показания к вмешательству 
при панкреатическом типе ДСО должны устанавливаться 
очень взвешенно. Важно учитывать, что ЭПСТ увеличивает 
риск кровотечения и перфорации двенадцатиперстной 
кишки, частота которых составляет около 1% случаев. Кроме 
того, после этой манипуляции значительно возрастает риск 
последующего рестеноза, особенно после ЭПСТ панкреати-
ческого сфинктера [3, 5, 6]. При этом в ряде контролирован-
ных исследований продемонстрировано, что ЭПСТ у боль-
ных с постхолецистэктомической болью не всегда превос-
ходит по эффективности лечение плацебо [21, 22].

Альтернативу ЭПСТ составляют эндоскопическая бал­
лонная дилатация и установление временных катетеров­
стентов в общий желчный или панкреатический прото-
ки. Эти методики целесообразно использовать у пациен-
тов с нерасширенными желчными протоками, поскольку у 
них трудно прогнозировать исход ЭПСТ и, кроме того, 
повышается риск возникновения панкреатита. 

Инъекция ботулинического токсина в дуоденальный 
сосок ведет к обратимому торможению выделения ацетил-
холина в локальных двигательных нейронах, в результате 
чего реализуется антиспазматическое действие [23, 24].

Следует отметить, что из-за рисков и неопределенно-
стей, связанных с инвазивными подходами, на начальном 
этапе эксперты рекомендуют максимально использовать 
консервативное лечение. Так, в слепых рандомизирован-
ных исследованиях было показано, что около 30% паци-
ентов с хирургической имитацией ЭПСТ демонстрировали 
долгосрочный противоболевой эффект [25, 26].

Хирургическая сфинктеропластика рекомендуется 
только в случае неудачного эндоскопического лечения. 
Интересно, что у пациентов с интактным желчным пузы-
рем менее вероятен клинический ответ в виде купирова-
ния билиарной боли на ЭПСТ, чем у больных после ХЭ [27]. 
Более того, эффективность вмешательства была выше в 
случае расширения общего желчного протока, причем у 
43% пациентов отмечалось долгосрочное купирование 
либо уменьшение интенсивности боли [28].

Эксперты рекомендуют подходить к инвазивным проце-
дурам во всех клинических ситуациях с большой осторожно-
стью, учитывая краткосрочные и долгосрочные риски, а 
также ограниченные доказательства от их пользы. При этом 
большинство специалистов указывают на необходимость 
проведения развернутых клинических испытаний [3–6].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Персистирование абдоминальной боли после ХЭ в 
первую очередь требует проведения дифференциальной 
диагностики между органическими и функциональными 
причинами. Вместе с тем необходимо принимать во вни-
мание, что в большинстве случаев причиной клинических 
проявлений является ДСО. В ее основе лежит не только 
повышение давления в сфинктере, но и нарушение влия-
ния холецистокинина на гладкую мускулатуру желчевы-
водящих путей и панкреатического протока. Спазм пан-
креатической части СО может, помимо приступов боли 
панкреатического типа, обусловливать развитие рециди-
вирующего панкреатита. Как и при другой функциональ-
ной патологии, ДСО характеризуется персистирующей 
симптоматикой без явного прогрессирования с разно-
образными жалобами (необязательно со стороны желу-
дочно-кишечного тракта). 

Критерии диагноза ДСО, предлагаемые экспертами 
Римского консенсуса IV, на наш взгляд, слишком сложны 
для применения в практическом здравоохранении. 
Упрощенные клинические критерии могут включать нали-
чие приступов билиарной или панкреатической боли в 
сочетании с транзиторным повышением активности 
печеночных либо панкреатических ферментов, а также 
преходящим расширением общего желчного или главно-
го панкреатического протока. Относительно широко при-
менявшаяся ранее с целью дифференциального диагноза 
ЭРХПГ с манометрией СО в последние годы уступила 
место существенно более безопасному эндоУЗИ. Среди 
методов консервативного лечения при ДСО в постхоле-
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цистэктомическом периоде наиболее часто назначаются 
спазмолитики и УДХК. Выбор спазмолитика остается на 
усмотрение лечащего врача, поскольку прямые сравни-
тельные исследования их эффективности не проводи-
лись. Следует учитывать, что в ряде исследований проде-
монстрировано положительное влияние амитриптилина, 
а также электромиостимуляции и акупунктуры. 
Большинству больных показано назначение УДХК, особен-
но при выявлении билиарного сладжа и микролитиаза; 

при этом УДХК может оказывать и самостоятельный кли-
нический эффект. Эндоскопические и хирургические 
методы лечения должны рассматриваться при персисти-
ровании симптоматики при отсутствии эффекта от кон-
сервативной терапии, а также при достоверных признаках 
органических изменений. 
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