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Как показали результа-
ты ретроспективного 
(20-летний период) ис-

следования, посвященного ана-
лизу причин развития острого 
панкреатита, билиарнозависи-
мый панкреатит встречается 
у 26,9% пациентов [1]. Основной 
причиной его развития явля-
ется желчнокаменная болезнь 
(ЖКБ). Острый панкреатит 
рассматривается как одно из 
основных осложнений ЖКБ [2].
Последние десятилетия во 
всем мире наблюдается тенден-
ция к увеличению частоты раз-
вития билиарного панкреатита 
в  результате роста заболевае-
мости ЖКБ [3]. Так, по данным 
разных авторов, частота раз-
вития билиарного панкреати-
та у больных ЖКБ составляет 
25–90% [4].
Ведущим фактором в  патоге-
незе билиарного панкреатита 
является повышение давления 
в  желчных протоках вслед-
ствие возникновения механи-
ческого препятствия (конкре-
мент, билиарный сладж, стрик-

тура, опухоль и др.), особенно 
дистальнее места слияния об-
щего желчного с главным пан-
креатическим протоком, либо 
дисфункции сфинктера Одди. 
Развитие на этом фоне пато-
логического билиопанкреати-
ческого рефлюкса и нарушение 
оттока панкреатического сек-
рета могут привести к возник-
новению острого билиарного 
панкреатита [5]. 
Билиарнозависимый панк-
реатит отличается от панк-
реатита иной этиологии (ал-
когольный, алиментарный, 
посттравматический) тем, что 
этиологический фактор, как 
правило, не устраняется. Его 
воздействие продолжается на 
фоне развивающегося процес-
са в  поджелудочной железе 
(ПЖ) и парапанкреатической 
клетчатке [6]. 
Особое значение в  развитии 
билиарного панкреатита при-
дается билиарному сладжу. 
Частота его выявления у боль-
ных с идиопатическим панкре-
атитом составляет 30–75%. При 

исследовании желчи в течение 
первых суток от начала панк-
реатической атаки билиарный 
сладж выявляется в 80% случа-
ев [7]. 
В одном из исследований уче-
ные наблюдали за 104 паци-
ентами с  билиарным сладжем 
в течение 630 дней (21 месяц). 
У 25 (24%) больных развились 
осложнения, такие как холе-
литиаз, холецистит, холедо-
холитиаз и  панкреатит. При 
этом у 12 пациентов отмечался 
некалькулезный холецистит, 
у двоих – острый калькулезный 
холецистит. Зарегистрировано 
шесть случаев холецистолитиа-
за, один случай холедохолитиа-
за, четыре – панкреатита [8]. 
Таким образом, клиническое 
значение билиарного сладжа 
переоценить сложно, посколь-
ку он:
 ■ служит источником камне-

образования: желчные кам-
ни образуются у 5–20% паци-
ентов за 1–3-летний период;

 ■ способствует развитию стрик-
тур терминального отдела об-
щего желчного протока и/или 
стенозирующего папиллита;

 ■ может приводить к  разви-
тию острого холецистита, 
холангита, отключению жел-
чного пузыря (при наличии 
замазкообразной желчи);

 ■ является причиной билиар-
ного панкреатита.

Кроме того, билиарный сладж, 
содержащий микролиты, мо-
жет свободно проходить по 
протоковой системе и  вызы-
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вать необъяснимые боли в пра-
вом подреберье у  83% боль-
ных [9]. 
Билиарный сладж формирует-
ся в желчном пузыре в резуль-
тате дестабилизации физико-
химического состояния желчи 
и  преципитации ее основных 
компонентов. 
К факторам, способствующим 
перс ис тен ц ии би л иарного 
сладжа, относятся гипотония 
желчного пузыря и гипертонус 
сфинктера Одди. Постоянный 
пассаж сладжа по желчным пу-
тям приводит к повреждению 
слизистой оболочки, главным 
образом в  области сфинктера 
Одди. Травматизация слизис-
той оболочки вызвана мик-
ролита ми, составляющими 
основную часть билиарного 
сладжа. Как следствие, сна-
чала развивается вторичная 
дисфункция сфинктера Одди, 
затем формируется стенозиру-
ющий папиллит [4]. 
Помимо конкрементов и били-
арного сладжа обострения пан-
креатита могут быть вызваны 
дисфункцией сфинктера Одди 
[10], в том числе у больных пос-
ле холецистэктомии [11]. Так, 
у  18,8% пациентов с  хотя бы 
одним эпизодом острого панк-
реатита или хроническим иди-
опатическим панкреатитом 
выявляется панкреатический 
тип дисфункции сфинктера 
Одди [11].
Фармакотерапия билиарноза-
висимого панкреатита может 
быть этиологической и  пато-
генетической. При наличии 
показаний (ЖКБ, обструкция 
желчного потока) проводится 
эндоскопическое или хирурги-
ческое лечение.
Этиологическая терапия пред-
полагает использование пре-
паратов урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК). Патогенети-
ческая зависит от типа пре-
обладающих нарушений. При 
гипомоторных нару шениях 
назначают прокинетики (дом-
перидон, итоприд), при ги-
пермоторных – спазмолитики 
(мебеверин). Применяют также 
комбинированные препараты, 

оказывающие одновременно 
и холеретическое, и спазмоли-
тическое действие.
По механизму действия спаз-
молитики подразделяют на 
нейротропные и миотропные. 
Ней рот ропные блок и ру ют 
процесс передачи нервных им-
пульсов в  вегетативных ган-
глиях и  нервных окончаниях, 
стимулиру ющих гладкомы-
шечные клетки. Они осущест-
вляют блокаду М1-, М2- и М3-
холинорецепторов гла дкой 
мышечной клетки. Среди ней-
ротропных спазмолитиков вы-
деляют:
 ■ природные: атропин, гиосци-

амин, препараты красавки, 
платифиллин, скополамин;

 ■ синтетические центральные: 
адифенин, апрофен, апринал, 
циклозил;

 ■ полусинтетические перифе-
рические: гиосцина бутил-
бромид. 

Миотропные спазмолитики 
уменьшают мышечный тонус 
за счет прямого воздействия на 
гладкомышечные клетки. К та-
ким спазмолитикам относятся 
блокаторы ионных каналов, 
ингибиторы фосфодиэстеразы 
(ФДЭ) 4-го типа, нитраты. Ми-
отропные спазмолитики под-
разделяют:
1) на селективные:

 ■ блокаторы кальциевых ка-
налов (пинаверия бромид, 
отилония бромид);

 ■ блокаторы натриевых кана-
лов (мебеверин) и донаторы 
оксида азота (изосорбида 
динитрат, нитроглицерин, 
натрия нитропруссид); 

2)  неселективные: ингибиторы 
ФДЭ (дротаверин, папаве-
рин, аминофиллин, бенцик-
лан) [12].

Что касается патогенетической 
терапии, препаратом выбора для 
пациентов с  функциональны-
ми заболеваниями билиарного 
тракта являются лекарственные 
средства, селективно релакси-
рующие гладкую мускулатуру 
органов желудочно-кишечного 
тракта. Препараты этой группы, 
в частности мебеверин, обладают 
релаксирующей селективностью 
в  отношении сфинктера Одди, 
в  20–40 раз превышающей эф-
фект папаверина. При этом мебе-
верин оказывает нормализующее 
действие на мускулатуру кишеч-
ника, устраняя функциональный 
дуоденостаз, гиперперистальти-
ку, спазм и не вызывая при этом 
нежелательной гипотонии [13].
Рас с мо т ри м к л и н и че с к и й 
пример, демонстриру ющий 
результат успешного лечения 
билиарнозависимого панкре-
атита за счет назначения эти-
ологической и  патогенетичес-
кой терапии.
Больная К. 76 лет была госпи-
тализирована в  отделение па-
тологии поджелудочной желе-
зы и  желчевыводящих путей 
Московского клинического 
научно-практического центра 
им. А.С. Логинова для обсле-
дования и  лечения по поводу 
неоднократного обострения 
хронического панкреатита.
При поступлении – жалобы на 
боли в  верхней половине жи-
вота с  иррадиацией в  спину 
и  грудную клетку, усиливаю-

Ведущим фактором в патогенезе билиарного панкреатита 
является повышение давления в желчных протоках 
вследствие возникновения механического препятствия 
(конкремент, билиарный сладж, стриктура, опухоль 
и др.), особенно дистальнее места слияния общего 
желчного с главным панкреатическим протоком, 
либо дисфункции сфинктера Одди
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щиеся после еды, тошноту, от-
рыжку, снижение массы тела 
на 16 кг за два года.
Из анамнеза известно, что 
боли в  животе впервые поя-
вились несколько лет назад. 
Больная была госпитализи-
рована с  болевым синдромом. 
Диагностированы холедохоли-
тиаз, механическая желтуха. 
Проведены эндоскопическая 
папилло сфинктеротомия, экс-
тракция конкремента холедоха, 
осложнившаяся панкреонекро-

зом. Проведено консервативное 
лечение. Через полгода отмеча-
лось повторное ухудшение  – 
интенсивный болевой синдром. 
Пациентка была вновь госпи-
тализирована. Диагноз: хрони-
ческий панкреатит, обострение. 
Через два года выполнена лапа-
роскопическая холецистэкто-
мия. В течение года боли не бес-
покоили, однако через год они 
возобновились. Последующие 
полгода пациентка с  диагно-
зом «обострение хроническо-
го панкреатита, транзиторный 
холедохолитиаз» находилась на 
стационарном лечении.
При объективном осмотре состо-
яние удовлетворительное, кож-
ные покровы и видимые слизис-
тые оболочки чистые, обычной 
окраски. Тургор снижен. Отеков 
нет. В  легких дыхание везику-
лярное, хрипов нет. Тоны сердца 
приглушены, ритм правильный. 
Частота сердечных сокраще-
ний  – 76 уд/мин. Артериальное 
давление – 120/80 мм рт. ст. Язык 
влажный, обложен белым нале-
том. Живот обычной конфигу-

рации, в эпигастральной области 
и правом подреберье звездчатые 
рубцы. При пальпации живот 
мягкий, болезненный в эпигаст-
ральной области. Печень у  края 
реберной дуги, селезенка не паль-
пируется.
Л а б о р а т о р н о - и н с т р у м е н -
тальные исследования. Кли-
нический анализ крови без 
патологических отклонений 
(табл. 1). В биохимическом ана-
лизе крови умеренный холестаз 
(табл. 2). Фекальная эластаза  – 
свыше 200 мкг/г.
Эзофагогастродуоденоскопия. 
Парапапиллярный дивертикул. 
Состояние после папиллотомии.
Ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости. При-
знаки диффузного заболевания 
печени. Билиарная гипертен-
зия. Расширение гепатикохо-
ледоха. Не исключен холедо-
холитиаз, хотя конкремент не 
визуализируется. Диффузные 
изменения поджелудочной же-
лезы (признаки хронического 
панкреатита).
Для определения дальнейшей 
тактики лечения выполнена эн-
досонография панкреатобили-
арной зоны. Визуализирована 
замазкообразная желчь в общем 
желчном протоке (рисунок).
Вероятно, именно замазкообраз-
ная желчь в терминальном отде-
ле общего желчного протока ста-
ла причиной частых обострений 
хронического билиарнозависи-
мого панкреа тита.
Для уменьшения литогеннос-
ти желчи больной назначи-
ли препарат УДХК Эксхол® 
500 мг в  делимых таблетках 
в  дозе 750 мг/сут в  три при-
ема. Благодаря такой форме 
выпуска Эксхол® 500 мг можно 
гибко дозировать, сокращая 
количество принимаемых таб-
леток [14]. При выборе препа-
ратов УДХК это очень важно. 
Не менее значимый фактор  – 
экономическая составляющая. 
Выбор препарата в рассматри-
ваемом случае был обусловлен 
дост у пностью длительного 
курсового лечения.
С целью купирования болево-
го синдрома, устранения спаз-
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Таблица 2. Биохимический анализ крови

Параметр Значение Норма Единицы измерения
Общий белок 69 67–87 г/л
Билирубин общий 16 5–19 мкмоль/л
Глюкоза 5,3 3,9–5,9 ммоль/л
Холестерин 5,38 3,1–5,2 ммоль/л
Аланинаминотрансфераза 27 5–34 Ед/л
Аспартатаминотрансфераза 17 5–31 Ед/л
Щелочная фосфатаза 192 30–120 Ед/л
Гамма-глутамилтранспептидаза 108 7–32 Ед/л
Амилаза 67 28–80 Ед/л

Таблица 1. Клинический анализ крови

Параметр Значение Норма Единицы измерения
Гемоглобин 12,9 12–15 г/дл
Эритроциты 4,5 3,9–4,7 × 106/мкл
Тромбоциты 317 180–320 × 103/мкл
Лейкоциты 7,6 4–9 × 109/л
Эозинофилы 2 0,5–5 %
Палочкоядерные нейтрофилы 1 1–6 %
Сегментоядерные нейтрофилы 69 47–72 %
Лимфоциты 21 19–37 %
Моноциты 6 3–11 %
Скорость оседания эритроцитов 59 3–20 мм/ч

Замазкообразная желчь в терминальном отделе общего 
желчного протока
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ма и улучшения пассажа желчи 
в кишку был назначен Спарекс® 
по 200 мг в два приема перед 
едой. Через три месяца лече-
ния отмечалась положительная 
динамика в  виде полного ку-
пирования болевого синдрома, 
нормализации биохимических 
показателей. Наблюдение за 
больной в  последующие шесть 
месяцев показало отсутствие 
рецидивов билиарнозависимого 
панкреатита.
По  данным Н.А. Агафоновой 
и  соавт. [14], российский пре-
парат мебеверина Спарекс® 
не  только купирует боль, но  и 

улучшает реологические свойст-
ва желчи при ЖКБ.
Оценка безопасности и перено-
симости мебеверина проводи-
лась в исследованиях, включив-
ших свыше 3500 больных [13]. 
Во всех исследованиях отмеча-
лась хорошая переносимость 
препарата без развития побоч-
ных эффектов, в том числе при 
увеличении дозы. Мебеверин 
не  вызывает  гематологических 
и  биохимических изменений, 
не оказывает типичных антихо-
линергических эффектов, в свя-
зи с чем может назначаться па-
циентам с  гипертрофией пред-

стательной железы и глаукомой 
[13], что актуально для пожилых 
больных. 
Та к и м о бр а з ом,  не с мо т ря 
на  проведенную папиллосфин-
ктеротомию, отток желчи был 
нарушен, что в  свою очередь 
провоцировало обострения хро-
нического панкреатита. Дан-
ных о  формировании стриктур 
не получено. В связи с этим хи-
рургическое вмешательство бы-
ло нецелесообразным. Ситуация 
была разрешена путем примене-
ния препарата УДХК (Эксхол®) 
и  селективного миотропного 
спазмолитика (Спарекс®).  
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