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Дискинезии (синонимы: дис-
функции, функциональные рас-
стройства) – заболевания функ-

циональной природы, обусловленные 
нарушением моторики (развитием 
преходящей функциональной об-
струкции) и повышением висцераль-
ной чувствительности. Распростра-
ненность этой патологии достигает 
10–15%.
К билиарным дисфункциям относят 
дискинезию желчного пузыря и дис-
кинезию сфинктера Одди.
Основные проявления дискинезии 
желчного пузыря и сфинктера Одди – 
приступы билиарной боли и отсутст-
вие явного органического поражения 
желчных путей.
Исходя из современных представле-
ний, развитие указанной патологии 
связано с нарушением координиро-
ванной перистальтики билиарных 
путей на различных уровнях и появ-
лением преходящей функциональной 
обструкции (спазма), а также повыше-

нием висцеральной чувствительности.
Имеются косвенные данные о разви-
тии преходящей функциональной об-
струкции в области шейки желчного 
пузыря при его дискинезии, вследст-
вие чего объем сокращения желчного 
пузыря оказывается недостаточным, 
изменяется также динамика сокраще-
ния. Уже при небольшом повышении 
давления в шейке могут возникнуть 
болевые ощущения [1].
Развитие дискинезии (дисфункции) 
сфинктера Одди у пациентов, пере-
несших холецистэктомию, вероятно, 
обусловлено повышением объемной 
нагрузки на общий желчный проток 
(депонирование желчи) и сфинктер 
Одди. После холецистэктомии воз-
можно повреждение невральных 
путей регуляции моторики, рассла-
бляющее действие холецистокинина 
на сфинктер Одди подавлено. Спазм 
сфинктера Одди вызывает преходя-
щую обструкцию желчного или пан-
креатического протока, боль и повы-

шение активности печеночных или 
панкреатических ферментов крови.
В развитии дисфункции желчных 
путей задействованы генетические 
и психогенные факторы. При психо-
логическом тестировании пациентов 
с билиарной дисфункцией выявляют 
повышенный уровень соматизации, 
депрессии, тревоги, склонность 
к обсессивно-компульсивному по-
ведению [1].
В формировании психологического 
профиля пациентов важную роль иг-
рают соматизация, интерперсональ-
ная сенситивность, депрессии при 
гипомоторной дисфункции желч-
ного пузыря, а  при гипермоторной 
дисфункции – соматизация, тревога 
и обсессивно-компульсивный пара-
метр. При этом более выраженные 
изменения психологического статуса 
характерны для пациентов с гипермо-
торной дисфункцией желчного пузы-
ря. Кроме того, имеет место измене-
ние вегетативного равновесия в виде 
преобладания парасимпатического 
влияния на развитие функциональ-
ных расстройств желчного пузыря.
У пациентов с билиарной дисфунк-
цией существует взаимосвязь меж-
ду восприятием болевых ощущений 
и  психоэмоциональным статусом, 
которая наиболее выражена при ги-
пермоторной дисфункции. Характер 
восприятия боли (согласно шкалам 
МакГилловского болевого опрос-
ника) свидетельствует о  том, что 
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причина возникновения болевых 
ощущений во многом обусловлена 
спазмом гладкой мускулатуры или 
перерастяжением стенок желчного 
пузыря в  результате развития би-
лиарной гипертензии. Происходят 
активация и сенситизация механо-
чувствительных ноцицепторов би-
лиарного тракта, что и становится 
причиной болевых ощущений [2].
Пациенты с патологией билиарного 
тракта, в том числе функциональной, 
имеют разнообразные, сочетанные 
функциональные нарушения гастро-
дуоденальной зоны, которые объясня-
ют диспепсические проявления. Чаще 
встречаются ускоренная эвакуация из 
желудка при замедлении дуоденально-
го транзита и сочетанное замедление 
эвакуации из желудка и двенадцати-
перстной кишки [2].
Билиарные дисфункции диагно-
стируют у 10–20% пациентов, чаще 
у женщин. Более высокая заболевае-
мость женщин объясняется влиянием 
эстрогенов на литогенный потенциал 
желчи и  моторику желчных путей, 
а также более частой обращаемостью 
за медицинской помощью. Увеличе-
ние распространенности и частоты 
диагностики билиарных дисфункций 
связано с  «эпидемией» ожирения, 
чрезмерным содержанием углеводов 
в пище и недостаточной физической 
активностью, что приводит к повы-
шению риска образования литоген-
ной желчи и  нарушению моторики 
желчных путей, а также появлением 
высокоточных методов обследования.
Первичная билиарная дисфункция от-
носится к функциональной патологии. 
В современном понимании именно она 
отвечает Римским критериям диагно-
стики функциональных заболеваний. 
Вторичная билиарная дисфункция 
связана с органическими заболевания-
ми желчного пузыря, печени, поджелу-
дочной железы, двенадцатиперстной 
кишки, а также системной патологией, 
мио- и нейропатией [1].
Перечислим диагностические кри-
терии различных вариантов функ-
циональных билиарных расстройств 
(Римские критерии IV, 2016 г.).
Функциональная билиарная боль 
диагностируется у пациентов с би-
лиарной болью и  неповрежден-
ным желчным пузырем без камней 
и сладжа, при неизмененных разме-
рах холедоха (до 0,6 см), нормаль-

ных биохимических показателях 
крови (аланин аминотрансферазы, 
аспартатаминотрансферазы, били-
рубина, амилазы, липазы). При этом 
важно учитывать общие признаки, 
характерные для всех функциональ-
ных расстройств органов желудоч-
но-кишечного тракта, в том числе 
билиарных:

 ✓ продолжительность основных сим-
птомов не менее трех месяцев на 
протяжении последнего полугода;

 ✓ отсутствие органической патоло-
гии;

 ✓ множественный характер жалоб 
при общем хорошем состоянии 
и  благоприятном течении забо-
левания без заметного прогрес-
сирования;

 ✓ роль психоэмоциональных факто-
ров в провоцировании приступов 
боли.

Боль локализуется в эпигастрии и/или 
правом верхнем квадранте живота 
и  имеет следующие отличительные 
особенности:
 ■ нарастает и становится постоянной 

(продолжительность до 30 минут 
и более);

 ■ рецидивирует с  разными проме-
жутками времени (необязательно 
ежедневно);

 ■ достаточно интенсивная, чтобы 
мешать повседневной деятельнос-
ти или быть причиной экстренной 
госпитализации;

 ■ недостоверно связана с моторикой 
кишечника (не уменьшается после 
акта дефекации);

 ■ несущественно (менее 20%) умень-
шается после приема антацидов, 
при подавлении секреции соляной 
кислоты, после еды или изменения 
положения туловища.

Подтверждающие (необязательные) 
критерии функциональной билиар-
ной боли:
 ■ может быть связана с  тошнотой 

и/или рвотой;
 ■ иррадиирует в спину и/или правую 

подлопаточную область;
 ■ вызывает нарушения сна (может 

приводить к пробуждению ночью);
 ■ функционирующий желчный пу-

зырь.
Основные критерии функционального 
расстройства желчного пузыря [3, 4]: 
 ■ билиарная боль;
 ■ функционирующий желчный пу-

зырь;

 ■ отсутствие камней в желчном пу-
зыре или других структурных на-
рушений.

Подтверждающие критерии функ-
ционального расстройства желчного 
пузыря [3, 4]:
 ■ низкая сократительная способность 

желчного пузыря (низкая фракция 
выброса желчного пузыря по дан-
ным визуализирующих методов ис-
следования (не является специфи-
ческим признаком и не требуется 
для постановки диагноза));

 ■ нормальные размеры холедоха (до 
0,6 см);

 ■ нормальные показатели печеноч-
ных ферментов, билирубина, ами-
лазы/липазы. 

Основные критерии дисфункции 
сфинктера Одди (ДСО) билиарного 
типа (все из перечисленных): 
 ■ билиарная боль;
 ■ повышенный уровень печеночных 

ферментов или расширение желч-
ного протока более 0,6 см (но не 
обоих протоков – желчного и пан-
креатического);

 ■ отсутствие желчных камней или 
другой структурной патологии.

Подтверждающие (необязательные) 
критерии ДСО билиарного типа:
 ■ нормальный уровень амилазы/ли-

пазы;
 ■ отклонения при манометрии сфин-

ктера Одди;
 ■ подтверждение при гепатобилиар-

ной сцинтиграфии;
 ■ холецистэктомия в анамнезе.

Основные критерии ДСО панкреа-
тического типа (все из перечислен-
ных) [3]: 
 ■ зарегистрированные повторные 

эпизоды панкреатита (типичная 
боль с повышением уровня амила-
зы или липазы более трех норм или 
доказательства острого панкреати-
та при визуализирующих исследо-
ваниях);

 ■ другая этиология панкреатита 
исключена;

 ■ отсутствие органической патологии 
при эндосонографии;

 ■ отклонения результатов маноме-
трии сфинктера Одди.

К обязательным исследованиям при 
подозрении на дисфункцию желчного 
пузыря относят ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости, 
стандартную эзофагогастродуодено-
скопию с осмотром двенадцатиперст-
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ной кишки и области большого дуоде-
нального сосочка. При наличии риска 
развития колоректальных опухолей 
показано проведение скрининговой 
колоноскопии.
Обязательными исследованиями 
при подозрении на ДСО считаются 
ультразвуковое исследование орга-
нов брюшной полости, стандартная 
эзофагогастродуоденоскопия с  ос-
мотром двенадцатиперстной кишки 
и  области большого дуоденального 
сосочка и магнитно-резонансная хо-
лангиопанкреатография (или эндо-
скопическое ультразвуковое исследо-
вание панкреатобилиарной зоны, или 
гепатобилиарная сцинтиграфия). При 
наличии риска развития колоректаль-
ных опухолей показано проведение 
скрининговой колоноскопии. 
К уточняющим исследованиям при 
билиарной дисфункции относятся 
ультразвуковая холецистография, 
которая позволяет оценить сократи-
тельную способность (фракцию опо-
рожнения) желчного пузыря [1].
Одним из экспертных методов оцен-
ки моторики желчного пузыря явля-
ется динамическая гепатобилисцин-
тиграфия, при проведении которой 
с  помощью провокационных проб 
в  виде желчегонного завтрака или 
внутривенного введения холецисто-
кинина можно установить наличие 
гипо- или гипермоторных изменений 
сократительной активности желчно-
го пузыря. В норме после стимуляции 
холецистокинином объем желчного 
пузыря уменьшается на 60–40% [5]. 
Гепатобилисцинтиграфия основана на 
избирательном поглощении из крови 
гепатоцитами и  экскреции в  желчь 
меченных 99мТс радиофармпрепа-
ратов. Ценность метода заключается 
в  возможности непрерывного дли-
тельного наблюдения за процессами 
перераспределения радиофармпре-
парата в  гепатобилиарной системе 
в физиологических условиях, что по-
зволяет судить о функциональном со-
стоянии гепатоцитов, количественно 
оценивать эвакуаторную способность 
желчного пузыря, а также выявлять 
нарушения желчеоттока, связанные 
как с  механическим препятствием 
в билиарной системе, так и со спазмом 
сфинктера Одди. Проведение гастро-
дуоденосцинтиграфии позволяет вы-
явить моторные нарушения желудка 
и  двенадцатиперстной кишки. Эта 

методика крайне актуальна, посколь-
ку в дальнейшем помогает определить 
лечебную тактику в зависимости от 
выявленных функциональных нару-
шений [6].
Одной из проблем, связанных с про-
ведением холецистэктомии, является 
неоднозначное влияние оперативно-
го лечения на персистирование до-
операционных гастроинтестинальных 
абдоминальных симптомов после хи-
рургического вмешательства, а так-
же их возникновение de novo после 
холецистэктомии. Данные явления 
в клинической практике именуются 
постхолецистэктомическим синдро-
мом (ПХЭС) [7]. 
С 1999 г. ПХЭС рассматривается как 
функциональное расстройство, харак-
теризующееся ДСО, обусловленной 
нарушениями сокращения сфинкте-
ра [5]. Более 20% пациентов, подверг-
шихся холецистэктомии, страдают 
ДСО, вызванной разрушением ней-
ронных и гуморальных связей между 
сфинктером Одди и желчным пузы-
рем. Спазм (гипертонус) сфинктера 
Одди у пациентов после холецистэк-
томии является одной из причин воз-
никновения острой или хронической 
боли в животе и диспепсического син-
дрома в послеоперационном периоде 
[7–9]. ДСО также была предложена 
в  качестве этиологии идиопатиче-
ского рецидивирующего панкреа-
тита и билиарной боли у пациентов 
с интактным желчным пузырем без 
желчнокаменной болезни. Предпола-
гают, что механизмом развития ДСО 
служит функциональная обструк-
ция на фоне повышенного давления 
в сфинктере вследствие спазма, гипер-
трофии или денервации [10, 11]. Кли-
нические проявления ПХЭС весьма 
вариабельны и включают в себя аб-
доминальную боль спастического ха-
рактера. Нередки явления диспепсии 
и нарушения частоты и консистенции 
стула, в основе развития которых ле-
жит нарушение физиологического 
тока желчи [7, 12–15]. При этом боль 
в животе считается наиболее частым 
симптомом ПХЭС и выявляется у 71% 
пациентов [7, 12].
Хирургическое или эндоскопиче-
ское лечение ДСО билиарного типа 
представляется вполне логичным. 
Действительно, эндоскопическая 
сфинктеротомия является ведущим 
методом лечения ДСО 1-го типа 

(все перечисленные выше критерии 
ДСО): облегчение боли наблюдалось 
у 90–95% пациентов [16]. В рандоми-
зированном двойном слепом конт-
ролируемом исследовании у пациен-
тов с подозрением на ДСО 2-го типа 
(билиарная боль и  уровень транс-
аминаз, превышающий в  два раза 
верхний предел нормы, или диаметр 
желчных протоков > 12 мм во время 
эпизодов боли) и высоким базаль-
ным манометрическим давлением 
сфинктера отмечалось значительное 
и длительное уменьшение боли после 
сфинктеротомии по сравнению с па-
циентами, получавшими плацебо 
[10, 17]. Тем не менее наблюдательные 
исследования, документирующие не-
значительное и непродолжительное 
облегчение боли и высокий риск раз-
вития тяжелого панкреатита (у 20% 
пациентов) [16] после эндоскопиче-
ской ретроградной холангиопанкре-
атографии, вызвали обеспокоенность 
относительно пользы и безопасности 
манометрии и сфинктеротомии при 
ДСО 3-го типа (у пациентов с  не-
объяснимыми билирными болями 
и нормальными ферментами печени 
и желчным протоком нормального 
диаметра) [10, 18].
Результаты исследования EPISOD 
(Evaluating Predictors and Interventions 
in Sphincter of Oddi Dysfunction  – 
оценка прогностических факторов 
и вмешательств при ДСО), опублико-
ванные в 2010 [19] и 2014 гг. [20], ста-
ли окончательным аргументом против 
использования сфинктеротомии при 
ДСО 3-го типа.
Авторы многоцентрового исследо-
вания [20], проведенного в клини-
ках США, с участием 214 пациентов 
с ДСО 3-го типа пришли к выводу, 
что ни билиарная, ни двойная сфин-
ктеротомия желчевыводящих путей 
и сфинктера протока поджелудочной 
железы не обеспечивают длительного 
обезболивания по сравнению с пла-
цебо-терапией. Кроме того, острый 
панкреатит отмечался у 11% паци-
ентов в группе сфинктеротомии, не-
смотря на профилактическое стен-
тирование протока поджелудочной 
железы [10, 20]. 
В исследовании была выполнена 
операция трансдуоденальной сфин-
ктеропластики и протоковой септ-
эктомии поджелудочной железы 
пациентам с ДСО, вызывавшей ре-

Лекции для врачей



65Гастроэнтерология

цидивирующий панкреатит. Резуль-
таты, полученные у этих пациентов, 
были сопоставимы с результатами, 
полученными после эндоскопической 
сфинктеротомии у пациентов с ДСО 
билиарного типа [11].
Таким образом, хирургическое и эн-
доскопическое лечение при ДСО 2-го 
и 3-го типов следует начинать с осто-
рожностью [16]. 
Ботулинический токсин, вводимый 
непосредственно в ампулу большого 
дуоденального сосочка при эндоско-
пии, улучшает симптомы у 44% па-
циентов с ДСО в течение 6–12 недель 
после лечения [16]. К сожалению, по-
вторные инъекции ботулинического 
токсина менее эффективны, что об-
условлено выработкой антител [16].
В качестве первой линии должна 
быть опробована медикаментозная 
терапия [16].
Главной проблемой при разработке 
эффективной терапии ДСО являет-
ся все еще неадекватное понимание 
физиологии сфинктера, а также меха-
низмов, с помощью которых боль ге-
нерируется и воспринимается. Кроме 
того, вопрос, связана ли постоянная 
билиарная боль после холецистэкто-
мии с ДСО, остается спорным. Подоб-
но боли при хроническом панкреати-
те, ноцицептивная сенсибилизация 
и перекрестная сенсибилизация яв-
ляются одинаково привлекательными 
(и, возможно, связанными) альтерна-
тивными гипотезами возникновения 
билиарной боли [10, 21]. Значительное 
воспаление тканей способно активи-
ровать ноцицептивные нейроны. Если 
боль сохраняется, это приводит к но-
цицептивной сенсибилизации. Кро-
ме того, постоянная сенсибилизация 
в одном органе может сенсибилизиро-
вать ноцицептивный путь соседнего 
органа, то есть перекрестную сенсиби-
лизацию [10, 21]. 
Рассматривая лечение функцио-
нальных билиарных расстройств 
и возможные риски, связанные с ин-
вазивными вмешательствами, пер-
воначально рекомендуют поведение 
консервативной терапии [5].
При дисфункции желчного пузыря, 
обусловленной повышением тонуса 
желчного пузыря и  ДСО, в  основе 
клинических проявлений которых 
лежит «функциональная обструк-
ция» оттока желчи/панкреатического 
секрета, в качестве медикаментозной 

терапии первого ряда обосновано 
применение лекарственных препара-
тов, направленных на расслабление 
мускулатуры желудочно-кишечного 
тракта [1]. Показано, что блокаторы 
кальциевых каналов, такие как нифе-
дипин в дозе 20 мг, снижают базальное 
давление сфинктера Одди у здоровых 
людей, а также уменьшают амплиту-
ду, продолжительность и частоту его 
сокращений [22].
В небольших плацебоконтролируе-
мых исследованиях, выполненных 
индийскими учеными [23] (с вы-
боркой 28 пациентов) и  финскими 
исследователями [24] (с выборкой 
13 человек), нифедипин уменьшал 
билиарную боль у пациентов с ДСО 
2-го типа. Однако эти исследования 
были короткими (от 12 [23] до 16 [24] 
недель активного лечения). Попытка 
более длительной терапии нифедипи-
ном для ДСО 2-го и 3-го типов была 
прекращена из-за неприемлемо вы-
сокой частоты побочных эффектов, 
включая периферические отеки, го-
ловную боль и головокружение [22], 
и не показала уменьшение эпизодов 
боли по сравнению с плацебо. Было 
также изучено влияние нитратов на 
сфинктер Одди. Установлено, что пе-
роральные нитраты снижают давле-
ние сфинктера Одди [22], тем не ме-
нее терапия ограничена побочными 
сердечно-сосудистыми эффектами. 
В целом длительное время медика-
ментозная терапия была ограничена 
побочными эффектами лекарствен-
ных средств, неудобством длительной 
пероральной терапии и возможно-
стью развития тахифилаксии. 
Гиосцина бутилбромид – высокосе-
лективный блокатор М1- и М3-холи-
норецепторов, характеризующийся 
быстрым наступлением спазмолити-
ческого эффекта. Применяется для 
купирования приступа в дозе 10–20 мг 
внутрь или в суппозиториях и кур-
сового лечения по 10–20 мг три раза 
в день до еды в течение 10–30 дней. 
Препарат характеризуется высокой 
безопасностью [1].
Мебеверина гидрохлорид обладает 
выраженной антиспастической ак-
тивностью. Мебеверин – спазмолитик 
миотропного действия, оказывающий 
прямое регулирующее действие на 
гладкую мускулатуру кишечника и на-
ходящегося в его стенке сфинктера 
Одди. Механизм действия обусловлен 

способностью расслаблять гладкомы-
шечные клетки за счет прекращения 
входящего тока натрия и препятст-
вовать их полной гипотонии за счет 
блокады выхода калия. Таким обра-
зом, препарат имеет двойной меха-
низм действия – устраняет спазм и не 
вызывает гипотонию кишечника. Не 
обладает антихолинергическим дейст-
вием [7, 25–27]. Препарат также спо-
собен блокировать чувствительную 
афферентную импульсацию по меха-
низму, сходному с таковым локальных 
анестетиков новокаина и лидокаина.
В исследовании, проведенном в рам-
ках программы «Одиссей», включав-
шем 218 пациентов из 16 клинических 
центров 14 городов Российской Феде-
рации, оценивали эффективность ме-
беверина в дозе 200 мг два раза в сут-
ки у пациентов с ПХЭС на основании 
определения динамики симптомов 
боли и спазмов желудочно-кишечно-
го тракта через две недели. При ис-
пользовании мебеверина отмечалась 
достоверная положительная динамика 
в купировании абдоминальной боли 
и симптомов диспепсии, а также нор-
мализации частоты и консистенции 
стула. Препарат может применять-
ся для симптоматического лечения 
проявлений ПХЭС, что особенно 
актуально с учетом ограниченных те-
рапевтических возможностей у этой 
непростой группы пациентов [7].
Из препаратов мебеверина необходи-
мо выделить Ниаспам – капсулы ме-
беверина пролонгированного дейст-
вия по 200 мг. Ниаспам гранулируется 
из горячего расплава с добавлением 
гидрофобного материала  – воска. 
Гранулы препарата инкапсулируют-
ся, и  образуются капсулы с  моди-
фицированным высвобождением, 
что позволяет программировать 
скорость и  место высвобождения 
лекарственного вещества. Действует 
длительно благодаря замедленному 
высвобождению в кишечнике [28]. 
Препарат высокоселективен в отно-
шении сфинктера Одди, нормализует 
градиент давления и восстанавливает 
пассаж желчи по «билиарному дере-
ву». Имеет хорошую переносимость. 
В исследовании профессора О.Н. Ми-
нушкина с  участием 60 пациентов 
с билиарной дисфункцией и синдро-
мом раздраженного кишечника Ни-
аспам (200 мг два раза в день в тече-
ние 14 дней, далее поддерживающая 
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терапия в  течение двух месяцев  – 
200 мг/сут) продемонстрировал эф-
фективность в купировании спазмов 
и абдоминальной боли при билиар-
ной дисфункции и синдроме раздра-
женного кишечника. Купирование 
болевого синдрома сопровождалось 
восстановлением моторики кишеч-
ника, сократительной способности 
желчного пузыря и тонуса сфинкте-
ра Одди [5]. Ниаспам рекомендован 
в клинической практике при сочетан-
ных функциональных расстройствах 
кишечника и билиарной системы для 
купирования спазмов и абдоминаль-
ной боли [5, 28].
Препарат гимекромон оказывает из-
бирательное спазмолитическое дей-
ствие на сфинктер Одди и сфинктер 
желчного пузыря. Препарат сочетает 
в себе спазмолитические и желчегон-
ные свойства, обеспечивает гармонич-
ное опорожнение внутри- и внепече-
ночных желчных путей. Не обладает 
прямым желчегонным действием, но 
облегчает приток желчи в пищевари-
тельный тракт, тем самым усиливая 
энтерогепатическую рециркуляцию 
желчных кислот. Преимущество ги-
мекромона заключается в том, что он 
практически не оказывает влияния 
на гладкие мышцы других органов, 
в  частности кровеносной системы 
и кишечной мускулатуры [29]. Пре-
парат назначается в виде курсового 
лечения по 200–400 мг три раза в день 
в течение 14–21 дня. Может приме-
няться в режиме «по требованию» по 
200–400 мг внутрь [1].
В купировании болевого синдрома 
особая роль отводится препаратам, 
влияющим на висцеральную чувст-
вительность и  механизмы воспри-
ятия боли. Тримебутин характери-
зуется комбинированным действи-
ем за счет влияния на опиоидные 
рецепторы желудочно-кишечного 
тракта (спазмолитическим, проки-
нетическим и  обезболивающим), 
эффективен при лечении пациентов 

с ДСО 2-го и 3-го типов. Применяется 
по 200 мг три раза в день в течение 
месяца [1].
Диетотерапия занимает важное ме-
сто в схеме лечения данной катего-
рии больных. В основе диеты лежит 
режим питания с частыми приема-
ми небольшого количества пищи 
(5–6-разовое питание), что способ-
ствует нормализации давления в две-
надцатиперстной кишке и регулиру-
ет опорожнение желчного пузыря 
и протоковой системы. Из рациона 
исключаются алкогольные напитки, 
газированная вода, копченые, жир-
ные и жареные блюда и приправы. 
Содержание белков в диете должно 
соответствовать физиологической 
норме 80–90 г в день. Жиры стимули-
руют желчеотделение, и большинство 
больных не нуждаются в их ограниче-
нии. Однако животные жиры богаты 
холестерином, поэтому их потребле-
ние следует ограничить. При недоста-
точном поступлении желчи в кишеч-
ник жиры плохо расщепляются, что 
приводит к раздражению слизистой 
оболочки кишки и диарее. Показано, 
что диета с увеличенным количест-
вом жира за счет растительного масла 
положительно влияет на липидный 
комплекс желчи, желчеобразование 
и  желчевыделение. Рекомендуется 
липотропно-жировая диета с соот-
ношением животных и растительных 
жиров 1:1. Следует также помнить, 
что растительные масла (кукурузное, 
подсолнечное, оливковое) благодаря 
содержанию в  них ненасыщенных 
жирных кислот  – арахидоновой, 
линолевой, линоленовой улучшают 
обмен холестерина, участвуют в син-
тезе простагландинов (арахидоновая 
кислота), влияют на моторику желч-
ного пузыря. Углеводы, особенно 
легкоусвояемые (сахар, глюкоза, мед, 
варенье), которые раньше рекомендо-
вались для повышения гликогениза-
ции печени, необходимо ограничить, 
особенно при избыточной массе те-

ла. Доказано, что запасы гликогена 
уменьшаются только при массивном 
некрозе печени. Включение большого 
количества легкоусвояемых углеводов 
может усилить липогенез, а следова-
тельно, вероятность образования 
желчных камней. Поэтому употре-
бление мучных и сладких блюд нуж-
но ограничить. Содержание углеводов 
должно составлять 250–350 г, простых 
сахаров – не более 50–100 г в день. Ди-
ета должна быть богата растительной 
клетчаткой. Это позволит устранить 
запоры и рефлекторно улучшит опо-
рожнение желчного пузыря. В рацион 
необходимо включать морковь, тыкву, 
арбуз, дыню, виноград, отруби. При 
оксалатурии и фосфатурии ограничи-
вают потребление помидоров, щаве-
ля, шпината, редиски.
Калорийность пищи составляет 
2000–2500 калорий. Полноценный 
витаминный состав пищи является 
необходимым условием диетотера-
пии. В рацион обязательно включа-
ются продукты, содержащие липо-
тропные факторы: овсяная и греч-
невая крупы, творог, сыр, треска, 
соевые продукты. Большое значение 
имеет кулинарная обработка пищи. 
В периоде обострения назначают ща-
дящую диету [29].
Таким образом, проблема били-
арной дисфункции остается акту-
альной в  клинической практике 
в связи с широкой распространен-
ностью патологии, нарушением ка-
чества жизни пациентов и вовлече-
нием в процесс близлежащих орга-
нов (желудка, двенадцатиперстной 
кишки, поджелудочной железы). 
Необнадеживающие результаты 
и  возможные риски инвазивных 
вмешательств, сфинктеротомии 
при ДСО 2-го и  3-го типов дик-
туют необходимость применения 
прежде всего консервативной те-
рапии и эффективных спазмолити-
ков, к которым может быть отнесен 
Ниаспам.  
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