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Сьогодні використовують різні підходи до  ліку-
вання пацієнтів з ЖКХ, зокрема, застосування літо-
літичних препаратів, ударно-хвильову літотрипсію, 
а також хірургічний метод. Останній метод, зокрема 
лапароскопічна холецистектомія, вважається золо-
тим стандартом лікування пацієнтів із ЖКХ. Щорічно 
в світі виконують понад 2,5 млн холецистектомічних 
втручань: у європейських країнах – ​від 45 до 80 тис., 
у США – ​більше 700 тис., у Росії – ​близько 500 тис. 
Проте, на жаль, холецистектомія (ХЕ) не є радикаль-
ним методом, що дає можливість повністю позбутися 
симптомів ЖКХ. У 30,0-79,2% хворих, які перенесли 
ХЕ з приводу ЖКХ, залишаються або виникають че-
рез деякий час після оперативного втручання різно-
манітні скарги (на абдомінальний дискомфорт, біль, 
диспепсичні розлади), що зумовлюють необхідність 
призначення медикаментозного лікування.

Виникнення скарг з боку органів травлення спри-
чинене втратою фізіологічних функцій жовчного мі-
хура та створенням нових анатомічних умов функ
ціонування організму внаслідок оперативного втру-
чання. Жовчний міхур виконує роль резервуара 
для накопичення жовчі та підвищення її концентра-
ції між вживаннями їжі внаслідок абсорбції води 
та хлоридів. На етапі надходження їжі зі шлунка від-
бувається викид жовчі в тонку кишку, що забезпечує 
процес травлення. Видалення жовчного міхура при-
зводить до порушення пасажу жовчі в дванадцятипа-
лу кишку та виникнення гастроентерологічних роз-
ладів. ХЕ спричиняє порушення роботи сфінктерного 
апарату біліарного тракту, розлад нейрогумораль-
ної  регуляції процесів жовчоутворення та  жовчо
виділення.

Хаотичне надходження жовчі в  дванадцятипалу 
кишку, зміна її кількісного та якісного складу порушу-
ють перетравлювання і всмоктування жирів та інших 
речовин ліпідної природи, знижує бактерицидність 
дуоденального вмісту, призводить до росту патогенної 
мікрофлори, послаблення росту та функціонування 
нормальної кишкової мікрофлори, розладу печін-
ково-кишкової циркуляції жовчних кислот та інших 
компонентів жовчі. Під впливом мікрофлори жовчні 
кислоти зазнають передчасної декон’югації, що су-
проводжується пошкодженням слизової оболонки 
тонкої та товстої кишок із розвитком у них запальних 
процесів. Декон’юговані жовчні кислоти активують 
циклічний моноамінофосфат секреторних клітин, що 
спричиняє виникнення секреторної діареї. Зміна 
функціональних можливостей кишечнику призводить 
до  розвитку дуоденіту, ентериту, коліту. Запалення 
слизової оболонки дванадцятипалої кишки супрово-
джується дуоденальною гіпертензією, дуоденостазом, 
рефлюксом дуоденального вмісту в шлунок, холедох 
і загальну протоку підшлункової залози. Це зумовлює 
розвиток рефлюкс-гастриту, панкреатиту, холангіту. 
Накопичення токсичних жовчних кислот супроводжу-
ється значним погіршенням самопочуття та загального 
стану пацієнтів.

Слід пам’ятати про те, що після ХЕ не зникають ті ме-
таболічні зміни обміну холестерину, які спостерігались 
у пацієнтів з ЖКХ до операції. У численних досліджен-
нях констатовано порушення реології жовчі, її підвище-
ну літогенність і  зниження холато-холестеринового 
індексу у більшості пацієнтів, яким було проведене хі-
рургічне лікування з приводу ЖКХ. Це формує перед
умови для рецидиву каменеутворення в  печінкових 
біліарних протоках.

Таким чином, патофізіологічні механізми, що зу-
мовлюють клінічну симптоматику у хворих після ХЕ, 
викликані:

•• прискореним та  асинхронним надходженням 
жовчі в дванадцятипалу кишку;

•• дисфункцією (спазмом) сфінктера ампули печін-
кової та підшлункової проток;

•• зниженням бактерицидних властивостей жов-
чі та розвитком надлишкового бактеріального росту 
в кишечнику;

•• зміненим фізико-хімічним складом жовчі.
Весь патологічний симптомокомплекс, що спосте-

рігається у хворих після видалення жовчного міхура, 
може бути спричинений:

•• органічною перешкодою пасажу жовчі через тех-
нічні й тактичні помилки під час операції;

•• функціональними розладами сфінктера Одді;
•• наявністю супутніх захворювань, які існували 

до оперативного втручання, але не були своєчасно ді-
агностовані, їх загостренням і прогресуванням.

Провідна роль у  розвитку постхолецистекто-
мічного синдрому належить помилкам, допущеним 
при хірургічному втручанні. Частота невдалих ХЕ дося-
гає 20%. За даними літератури, основними технічними 
помилками є невиявлені до операції або залишені під 
час операції конкременти у позапечінкових жовчних 
протоках (резидуальний холелітіаз). Причинами таких 
помилок, частота яких становить 31,7%, є погрішності 
виконання операції у хворих з конкрементами до 3 мм 
у діаметрі, відсутність проведення папілосфінктерото-
мії та літоекстракції до або після операції, неналежне 
діагностичне оснащення клініки.

Рецидивний (первинний) холедохолітіаз посідає 2-ге 
місце за частото серед причин абдомінального болю 
у хворих після операції. У середньому у 24,2% пацієнтів 
через 1-3 місяці після проведення ХЕ утворюються кон-
кременти холедоха, які стають органічними перешкода-
ми відтоку жовчі, що супроводжується болем у правому 
підребер’ї, жовтяницею та підвищенням температури 
тіла. Предикторами рецидиву формування жовчних ка-
менів є ожиріння, швидке зменшення маси тіла, підви-
щений рівень естрогенів у жінок, які приймають замісні 
гормональні препарати у період менопаузи.

Під час операції також можлива мікротравматизація 
тканини печінки та жовчних проток (надмірна коагу-
ляція, часткове кліпування просвіту загальної жовчної 
протоки тощо), це призводить до формування руб-
цевих стриктур термінального відділу холедоха та ве-
ликого дуоденального сосочка. Такі наслідки спосте-
рігають у середньому у 14,0-22,7% хворих, а клінічні 
прояви цих ускладнень виникають у середньому через 
6-12 місяців після ХЕ.

У 1,9-15,2% осіб під час проведення ХЕ з приводу 
ускладненої ЖКХ залишається надлишкова культя мі-
хурової протоки довжиною понад 1 см і надлишкова 
культя шийки жовчного міхура. Це створює умови для 
розширення протокової культі, її  інфікування з по-
дальшим розвитком запального процесу, утворенням 
у ній конкрементів.

Причиною виникнення патологічних симптомів 
після ХЕ у 3,4% випадків може стати кіста холедоха. 
Найчастіше виявляють розширення стінок загальної 
жовчної протоки за типом аневризми, рідше кіста по-
ходить з бічної стінки протоки та нагадує дивертикул.

У понад 20% хворих, які перенесли ХЕ, патологічні 
стани зумовлені функціональними порушеннями сфінк-
тера Одді. Після ХЕ порушується нейрогормональна 

координація моторної та скоротливої функцій жовч
ного міхура та сфінктера Одді. Відомо, що регуляція мо-
торики сфінктера Одді здійснюється за допомогою 
гастроінтестинальних нейропептидів, зокрема вазоак-
тивного інтестинального пептиду, гістидин-ізолейцину, 
нейропептиду  Y, соматостатину, енкефалінів та  ін. 
Основним гормоном, який забезпечує релаксацію 
сфінктера Одді, є холецистокінін. На зменшення час-
тоти фазових скорочень і базальний тиск сфінктера 
Одді, а також пригнічення моторики дванадцятипалої 
кишки значний вплив чинить оксид азоту. При змен-
шенні синтезу останнього спостерігається збільшення 
спонтанних скорочень сфінктера Одді.

Про наявність дисфункції сфінктера Одді свідчить 
біль у верхній ділянці живота у пацієнтів, що перенес-
ли ХЕ, при відсутності супутніх захворювань, струк-
турних змін біліарних і панкреатичних проток, які 
могли б пояснити походження цих скарг.

Причиною виникнення болю та запального проце-
су в біліарному тракті та сфінктері Одді є патологічні 
зміни гладеньком’язових і епітеліальних клітин, під-
вищена секреція муцину в холедох і підвищення тиску 
в загальній жовчній протоці внаслідок гіперекспресії 
циклооксигенази‑2 в епітеліальних клітинах та гла-
деньких м’язах жовчних проток.

Залежно від переважного ураження частин ампули 
великого дуоденального сосочка розрізняють білі-
арний, панкреатичний і змішаний типи дисфункції 
сфінктера Одді.

Для біліарного типу дисфункції сфінктера Одді ха-
рактерний утруднений пасаж жовчі в дванадцятипалу 
кишку, виникнення функціональної біліарної гіпер-
тензії, розширення загальної печінкової та жовчної 
проток, поява інтенсивного болю з локалізацією в епі-
гастрії та правому підребер’ї, помірне підвищення 
маркерів холестазу та розвиток реактивного гепатиту.

У деяких хворих після ХЕ розвивається функціо-
нальна гіпертензія загальної протоки підшлункової 
залози (панкреатичний тип дисфункції сфінктера 
Одді), що супроводжується болем у лівому підребер’ї 
та формуванням хронічного біліарного панкреатиту.

При дисфункції загального сфінктера холедоха 
та панкреатичної протоки характерним є переймопо-
дібний біль у правому та лівому підребер’ї й епігастрії 
з іррадіацією в спину, праву та ліву половини грудної 
клітки (змішаний тип дисфункції сфінктера Одді), що 
супроводжуються симптомами рецидивуючого пан-
креатиту, хронічного внутрішньопечінкового «м’яко-
го» холестазу та/або реактивного гепатиту.

За рекомендаціями Римського консенсусу IV, білі-
арний біль – ​це біль в епігастральній ділянці та/або 
правому верхньому квадранті живота, який відповідає 
всім критеріям:

1)	 має сталу вираженість і триває ≥30 хв;
2)	 виникає в різний час (не щодня);
3)	 настільки інтенсивний, що порушує нормальну 

активність або змушує звертатися у відділення невід-
кладної допомоги;
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4)	 <20% епізодів болю пов’язані з дефекацією;
5)	 вираженість незначно знижується при зміні по-

ложення тіла, вживанні антацидних препаратів або 
інгібіторів секреції соляної кислоти.

Біліарний біль можуть супроводжувати нудота 
і блювання, іррадіація в спину і/або праву лопаткову 
ділянку; біль може спричиняти пробудження пацієнта 
під час нічного сну.

Обов’язкові критерії дисфункції сфінктера Одді 
функціонального типу:

1)	 біліарний біль;
2)	 підвищена активність печінкових ферментів або 

розширення жовчних шляхів (не обидва симптоми од-
ночасно);

3)	 відсутність холедохолітіазу й інших органічних 
порушень.

Додаткові критерії (необов’язкові):
1)	 нормальна активність амілази/ліпази (при деяких 

нападах болю може бути підвищена);
2)	 порушення при манометрії сфінктера Одді (ви-

конується тільки у деяких хворих);
3)	 результати сцинтиграфії печінки та  жовчних 

шляхів не повинні свідчити про непрохідність жовч-
них шляхів; часто виділення радіонуклідного препа-
рату в жовч і/або надходження жовчі з воріт печінки 
в дванадцятипалу кишку уповільнене.

Обов’язкові критерії функціональної дисфункції 
сфінктера Одді панкреатичного типу:

1)	 підтверджені рецидивні епізоди гострого панкреа
титу (типовий біль з підвищенням більш ніж у 3 рази 
активності амілази або ліпази та/або ознаки гострого 
панкреатиту при візуалізуючих дослідженнях);

2)	 виключення гострого панкреатиту іншої етіології;
3)	 нормальна картина при ендоультрасонографії;
4)	 виявлення порушень при манометрії сфінктера 

Одді.
У разі недостатності сфінктера Одді надлишко-

ве надходження печінкової жовчі в дванадцятипалу 
кишку спричиняє формування дуоденогастрального 
рефлюксу, розвиток хронічного атрофічного гастри-
ту антрального відділу шлунка, який нерідко супро-
воджується кишковою метаплазією, гастроезофаге-
ального біліарного рефлюксу з формуванням ерозій 
стравоходу.

Часто у хворих після перенесеної ХЕ вперше роз-
вивається діарея. В  основі виникнення вторинних 
функціональних порушень з боку кишечнику після 
ХЕ лежить надлишкове й асинхронне надходження 
неконцентрованої жовчі в просвіт кишечнику та по-
рушення мальабсорбції жовчних кислот із розвитком 
секреторної діареї. Прискорений пасаж кишкового 
вмісту тонкою і товстою кишками супроводжується 
підвищенням скоротливої функції гладеньких м’язів 
кишечнику, що викликає появу абдомінального болю.

ХЕ призводить до формування синдрому надлиш-
кового бактеріального росту (СНБР). Основними 
причинами формування СНБР після ХЕ є зниження 
бар’єрної функції шлунка внаслідок збільшення кіль-
кості епізодів біліарного рефлюксу, що зумовлюють 
олужнення шлункового соку та сприяють розвитку 
рефлюкс-гастриту. Водночас відбувається зниження 
бактерицидних властивостей жовчі та панкреатич-
ного соку внаслідок втрати концентраційної функції 
жовчного міхура і хронічної недостатності зовнішньо-
секреторної функції підшлункової залози, спричине-
ної біліарним панкреатитом. При розвитку наслідків 
ХЕ важливою є передчасна декон’югація первинних 
жовчних кислот, яка здійснюється мікрофлорою тон-
кої кишки. Декон’юговані жовчні кислоти мають де-
тергентні властивості та здатні ушкоджувати епітелій 
слизової оболонки тонкої кишки. Зниження синтезу 
та сорбції ферментів призводить до порушення про-
цесів мембранного травлення не лише жирів і жи-
ророзчинних вітамінів (А, D, E, К), а й амінокислот 
і вуглеводів. Клінічно це проявляється креатореєю, 
стеатореєю, амілореєю.

Після оперативного втручання та під час відновного 
періоду у пацієнтів послаблюються захисні імунні ме-
ханізми, що призводить до загострення захворювань 
інших органів і систем, зокрема серцево-судинної, 
ендокринної, нервової, дихальної та ін.

Таким чином, багато різних захворювань і станів, які 
виникають після ХЕ і теоретично можуть бути пов’я-
зані з нею, об’єднуються терміном «постхолецистек-
томічний синдром» (ПХЕС). Цей термін зручний 

з погляду попереднього діагнозу, проте необхідна ре-
тельна діагностика з метою з’ясування причини реци-
дивування скарг у пацієнтів.

Для діагностики патологічних станів органів трав-
лення після проведення ХЕ використовують дані фі-
зикального та інструментальних досліджень, що доз-
воляють виявити функціональні та структурні пору-
шення біліарного тракту, а  також ретельний збір 
клініко-анамнестичних даних. Першочергові лабо-
раторні дослідження включають повний аналіз крові 
та базову метаболічну панель з визначенням рівня 
амілази для з’ясування функції підшлункової залози, 
а також рівня печінкових ензимів (аспартат- і аланін
амінотрансферази, лужної фосфатази, гамма-глута-
мілтранспептидази і протромбінового часу) для ви-
явлення можливих захворювань печінки та жовчних 
шляхів. Як додаткові лабораторні дослідження з ме-
тою диференційної діагностики захворювань інших 
органів і систем використовують визначення рівня 
ліпази, гормонів щитоподібної залози, маркерів ві-
русних гепатитів та ушкодження міокарда.

З інструментальних методів широко застосовується 
ультразвукове дослідження (УЗД) органів гепатопан-
креатодуоденальної зони. За допомогою цього методу 
оцінюють наявність і кількість конкрементів у жовч-
них шляхах, стан загальної печінкової, жовчної та пан-
креатичної проток, наявність жирової дегенерації 
тканини печінки, ознак біліарної гіпертензії тощо. 
При ПХЕС може спостерігатися розширення загальної 
жовчної протоки від 10 до 12 мм. Дилатація холедо-
ха, що перевищує 12 мм, свідчить про його дистальну 
непрохідність, зумовлену каменем, стриктурою або 
стенозом ампули великого дуоденального сосочка. 
Деякі автори пропонують використовувати УЗД за-
гальної жовчної протоки з  визначенням функції 
сфінктера Одді на підставі вимірювання діаметра хо-
ледоха натще і після сніданку через певні інтервали. 
Скорочення діаметра холедоха після навантаження 
свідчить про відсутність патології сфінктера Одді, роз-
ширення – ​про його спазм або органічні причини 
розладу; за відсутності змін діаметра можна припусти-
ти гіпотонію великого дуоденального сосочка.

Перспективним діагностичним методом для ви-
значення показань до проведення ендоскопічної ре-
троградної холангіопанкреатографії (ЕРХПГ) є ендо-
скопічна УЗД (ендоУЗД). Чутливість і специфічність 
ендоУЗД дуже високі: 96,2 та 88,9% відповідно. За да-
ними низки досліджень, використання ендоУЗД до-
помогло зменшити кількість пацієнтів, що потребують 
виконання ЕРХПГ, на 51%.

Дуже корисною для діагностики ПХЕС може бути 
езофагогастродуоденоскопія. Цей метод дозволяє без-
посередньо візуалізувати ампулу великого дуоденаль-
ного сосочка, а також слизову оболонку стравоходу, 
шлунка та дванадцятипалої кишки для виявлення оз-
нак їх запально-деструктивних захворювань. Тотальна 
колоноскопія дає змогу виявити коліт, а біопсія сли-
зової оболонки товстої кишки – ​підтвердити функціо
нальні або запальні захворювання кишечнику.

Додатковим методом діагностики постхолецистек-
томічних розладів є ЕРХПГ. Він дозволяє оцінити 
стан жовчних і панкреатичної проток шляхом ретро-
градного контрастування через великий дуоденаль-
ний сосочок, взяти біопсійний матеріал з уражених 
ділянок жовчних проток. Під час виконання ЕРХПГ 
можливе проведення ампулярної та біліарної мано-
метрії, а також терапевтичних процедур, зокрема ен-
доскопічного роз’єднання стриктур сфінктера Одді, 
стентування жовчних і панкреатичної проток, а також 
видалення із них жовчних конкрементів. Проте при 
ЕРХПГ можливе виникнення низки ускладнень, тому 
за можливості слід використовувати більш безпечні 
та неінвазивні методи.

Сучасні неінвазивні комп’ютерні технології, зо-
крема магнітно-резонансна холангіопанкреатогра-
фія (МР-ХПГ) та мультиспіральна комп’ютерна то-
мографія (МСКТ) дають змогу з високою точністю 
визначити структуру протокової системи, наявність 
біліарної гіпертензії, причини та рівень блокування 
жовчовиведення, наявність новоутворень у паренхі-
матозних органах. Проте ці методи характеризують-
ся меншою чутливістю до виявлення конкрементів 
і внутрішньопротокової патології порівняно з ЕРХПГ. 
Істотним обмеженням для їх широкого використан-
ня в  діагностиці постхолецистектомічних розладів 

є висока вартість та обмежена доступність в екстре-
них випадках.

З метою визначення ступеня бактеріального об-
сіменіння тонкої кишки та діагностики СНБР, який 
формується після ХЕ та супроводжується проявами 
кишкової диспепсії, використовують водневий ди-
хальний тест з  навантаженням лактулозою. Метод 
ґрунтується на вимірюванні у видихуваному повітрі 
концентрації водню, який продукується в результа-
ті метаболізму кишкової мікробіоти. Неінвазивність 
дихального тесту, швидкість отримання результатів, 
низька вартість, а також висока чутливість (до 85,7%) 
та специфічність (90,9%) дозволяють використовувати 
цей метод з метою експрес-діагностики СНБР у хво-
рих, що перенесли ХЕ.

Ретельне обстеження хворих з ПХЕС із використан-
ням високоінформативних методів діагностики дає 
змогу визначити оптимальні та  своєчасні заходи 
для корекції функціональних та органічних порушень, 
які виникли або посилилися після видалення жовчно-
го міхура.

Принципи лікування наслідків ХЕ полягають у від-
новленні процесів травлення та моторики тонкої киш-
ки для профілактики дуоденальної гіпертензії, норма-
лізації хімічних властивостей жовчі, корекції дисбіо-
тичних порушень, а також відновленні нормального 
пасажу жовчі та секрету підшлункової залози по про-
токах і тонусу сфінктерного апарату.

Важливою складовою успішного лікування при 
постхолецистектомічних розладах травлення є дієтич-
не харчування. Слід пам’ятати, що для запобігання й 
усунення застою жовчі в біліарних протоках дуже важ-
ливо дотримуватися режиму вживання їжі (невелики-
ми порціями по 4-6 разів на добу). Велике значення 
має консистенція і температура їжі. Після видалення 
жовчного міхура доцільно споживати м’які продукти: 
супи-пюре, каші, овочеві запіканки, фруктове пюре, 
тушковані страви. Всі страви мають подаватися в те-
плому вигляді, оскільки надмірно гарячі подразнюють 
епітелій жовчних проток, а дуже холодні здатні викли-
кати їх спазм. З раціону хворих виключають жирні 
сорти м’яса та риби, тваринні жири, алкоголь і газо-
вані напої, всі продукти, здатні подразнювати слизову 
оболонку та впливати на концентрацію жовчних фер-
ментів (спеції, приправи, соління, маринади, гострі 
страви, копченості), овочі, що містять грубу кліткови-
ну (капуста білокачанна, редька, хрін, редис, ріпа, 
болгарський перець), бобові, гриби, морозиво, здобну 
випічку, кондитерські вироби, шоколад. Рекомен
довані страви з білих сортів м’яса, риби, приготовані 
на парі, тушковані або запечені, супи на нежирному 
рибному, телячому, овочевому бульйонах, добре роз-
варені каші з гречаної, вівсяної крупи, овочеве пюре, 
рагу, білковий омлет, кисломолочні напої з мінімаль-
ним умістом жиру, солодкі ягоди та фрукти. Можна 
в невеликій кількості вживати натуральний мармелад, 
варення, джеми, мед. Під час першого сніданку реко-
мендовано вживати харчові холекінетики – ​шматочок 
сала, жирного оселедця, яєчний жовток, салат з олією 
або сметаною, оливки. З напоїв дозволені компоти 
з сухофруктів, морси, відвар шипшини, негазована 
мінеральна вода. Дієта має бути збагачена харчовими 
волокнами, повноцінною за вмістом вітамінів, солей 
магнію, які покращують тонус сфінктерів біліарної 
системи та пасаж жовчі.

Медикаментозна терапія при ПХЕС спрямована на:
•• корекцію дисхолії та літогенності жовчі;
•• нормалізацію тонусу сфінктерного апарату білі-

арної системи;
•• деконтамінацію тонкої кишки й усунення СНБР;
•• регулювання спорожнювання кишечнику;
•• усунення порушень травлення та мальабсорбції;
•• лікування супутньої патології.

З метою нормалізації фізико-хімічних властивостей 
жовчі, зниження її літогенності, а також за наявності 
хронічної біліарної недостатності призначають пре-
парати урсодезоксихолевої кислоти (УДХК). Завдяки 
здатності до перешкоджання всмоктуванню холесте-
рину в кишечнику, гальмування синтезу ендогенно-
го холестерину, індукції холеретичного ефекту УДХК 
сприяє профілактиці рецидиву холелітіазу. Крім того, 
виражені гепатопротекторні властивості препарату да-
ють змогу поліпшити функціонально-морфологічний 

Продовження на стор. 42.

ГЕПАТОЛОГІЯ
ОГЛЯД



42

стан печінки, зокрема зменшити жирову інфільтра-
цію, вираженість холестатичного синдрому, неалко-
гольного стеатогепатиту, які часто наявні у хворих 
як до оперативного втручання з приводу ЖКХ, так 
і після ХЕ.

Цитопротекторні властивості УДХК щодо захисту 
слизової оболонки шлунка та стравоходу за рахунок 
витіснення токсичних гідрофобних жовчних кислот 
унаслідок конкурентного захоплення рецепторів 
сприяють усуненню дуоденогастрального та гастро
езофагеального біліарних рефлюксів і  зменшенню 
проявів шлункової диспепсії.

Препарати УДХК призначають у  добовій дозі 
5-10 мг/кг маси тіла, після їди, переважно на ніч, про-
тягом 3-6 місяців.

Для корекції біліарної недостатності та профілак-
тики каменеутворення використовують комбіновані 
препарати, що містять жовчні кислоти та фітокомпо-
ненти. Призначення цих засобів сприяє покращенню 
секреції та відтоку жовчі, відновленню та збереженню 
цілості клітин печінки, нормалізації обмінних про-
цесів в  організмі та  покращенню холестеринового 
обміну.

Функціональні порушення сфінктера Одді пов’язані 
з підвищенням тиску в біліарному тракті та здебільшо-
го супроводжуються болем. Медикаментозне лікуван-
ня з приводу дисфункції сфінктера Одді передбачає 
усунення спазму гладеньких м’язів сфінктера.

Для швидкого купірування больового нападу можна 
використати низку препаратів, що забезпечують спаз-
молітичний ефект (нітрати, блокатори кальцієвих ка-
налів, холінолітики, міотропні спазмолітики). 
Виражені кардіоваскулярні ефекти, побічна дія та роз-
виток толерантності роблять нітрати (нітрогліцерин, 
ізосорбіду динітрат), а також неселективні антагоністи 
кальцію (ніфедипін, верапаміл, дилтіазем) малопри-
датними для тривалої терапії при дисфункції сфінкте-
ра Одді. Антихолінергічні засоби (платифілін, гіосци-
ну бутилбромід, пірензепін, прифінію бромід) 
зумовлюють сухість у роті, утруднення сечовипускан-
ня, порушення зору. Широкий спектр побічних ефек-
тів значно обмежує застосування цих препаратів.

Міотропні спазмолітики прямої дії (дротаверин, 
папаверин) знижують м’язовий тонус, але вони недо-
статньо ефективні для купірування спазму гладень-
ких м’язів і усунення функціонального болю. Крім 
того, при застосуванні неселективних спазмолітиків 
можливе посилення дуоденостазу. Тому при дисфунк-
ції сфінктерного апарату біліарного тракту перевагу 
слід надавати селективним препаратам таргетної дії. 
Серед таких препаратів – ​мебеверину гідрохлорид. 
За рахунок блокади натрієвих каналів мембран гла-
деньком’язових клітин він усуває спазм, не впливаючи 
на нормальну перистальтику кишечнику. Препарат 
сприяє нормалізації тонусу та скоротливої активності 
сфінктера Одді та дванадцятипалої кишки, не викли-
каючи при цьому гіпотонії. Призначається по 200 мг 
2 рази на день протягом 2-4 тижнів.

За наявності у хворих з дисфункцією сфінктера Одді 
ознак синдрому подразненого кишечнику доцільне 
використання селективних блокаторів кальцієвих ка-
налів – ​отилонію броміду по 40 мг 2-3 рази на день або 
пінаверію броміду по 50-100 мг 3 рази на день протя-
гом 1 місяця.

Препаратом вибору для корекції тонусу біліарних 
сфінктерів і регуляції скоротливої функції кишеч-
нику може бути тримебутину малеат – ​синтетичний 
агоніст периферичних опіоїдних рецепторів (μ-, 
k-, δ-). Механізм дії препарату полягає у безпосе-
редньому впливі на гладенькі м’язи травного трак-
ту та в регулюванні порушень моторики без впливу 
на центральну нервову систему. На відміну від інших 
опіоїдів, тримебутин не характеризується селектив-
ністю до жодного з трьох типів рецепторів, завдя-
ки чому може як  посилювати, так і  пригнічувати 

перистальтику. У  багатьох дослідженнях застосу-
вання тримебутину при патології біліарного тракту 
була відзначена його ефективність у регуляції мото-
рики й тонусу сфінктера Одді після ХЕ. Тримебутин 
ефективно усуває симптоми функціональних і дис-
пепсичних розладів у більшості пацієнтів з дисфунк-
цією сфінктера Одді. Чотиритижневий курс терапії 
тримебутином в дозі 200 мг 3 рази на день забезпе-
чує спазмолітичну дію на сфінктер Одді у пацієнтів 
з ЖКХ, які перенесли ХЕ, що підтверджується істот-
ним зменшенням діаметра холедоха після завершення 
лікування у більшості з них. При цьому тримебутин 
добре переноситься хворими, не  зумовлює побіч-
них ефектів і не впливає на показники клінічного 
та біохімічного аналізу крові, що підтверджує його 
безпечність. Дослідження у здорових пацієнтів по-
казало відсутність впливу препарату на частоту сер-
цевих скорочень і показники вегетативної нервової 
системи.

За наявності СНБР проводять деконтамінацію тон-
кої кишки шляхом застосування антибактеріальних 
препаратів. Високу ефективність у хворих із ПХЕС 
продемонстрував антибіотик, який не  всмоктуєть-
ся в товстій кишці, сприяє відновленню нормальної 
кишкової мікробіоти та практично не має побічних 
ефектів – ​рифаксимін. Препарат сприяє нормалі-
зації складу бактеріальної мікрофлори, зменшенню 
симптомів дуоденальної гіпертензії, що має важливе 
значення у пацієнтів з ПХЕС, стимулює регенерацію 
пошкоджених декон’югованими жовчними кислотами 
епітеліоцитів кишкової стінки. Добова доза рифак-
симіну становить 1200 мг (по 400 мг 3 рази на день) 
протягом 10-14 днів.

При виражених симптомах диспепсії призна
чають  також інші антибактеріальні препарати 
(ко-тримоксазол, ніфуроксазид, ципрофлоксацин, 
кларитроміцин, метронідазол), які застосовують у за-
гальноприйнятих дозах протягом 7 днів. Після курсу 
антибактеріальної терапії призначають пробіотики 
тривалістю до 3-4 тижнів.

Для зв’язування надлишку жовчних та інших ор-
ганічних кислот, особливо при наявності хологенної 
діареї, показане застосування алюмінієвмісних анта-
цидів по 10‑15 мл (1 пакетик) 3-4 рази на день через 
1-2 год після їди протягом 7-14 днів, холестираміну 
по 4 г 1-3 рази день.

З метою нормалізації панкреатичної секреції 
та внутрішньопротокового тиску, купірування бо-
льового синдрому та корекції відносної зовнішньо-
секреторної недостатності підшлункової залози при 
панкреатичному типі функції сфінктера Одді при-
значають поліферментні препарати по  25 тис. ОД 
3-4 рази на день протягом 2-4 тижнів.

При больовому варіанті ПХЕС і панкреатичному 
типі дисфункції сфінктера Одді з ерозивно-виразковим 
ураженням слизової оболонки стравоходу, шлунка 
та дванадцятипалої кишки застосовують антисекретор-
ну терапію. Призначають інгібітори протонної помпи 
(омепразол, пантопразол, рабепразол, езомепразол) 
або блокатори Н2‑гістамінових рецепторів (фамоти-
дин) у середньодобових дозах протягом 2-4 тижнів.

У разі зниження моторики тонкої кишки або дис-
координації за змішаним типом, наявності дуоденога-
стрального рефлюксу доцільне використання прокіне-
тиків (домперидон, мозаприду гідрохлорид, ітоприду 
гідрохлорид). Курс лікування 7-14 днів.

При виявленні каменів загальної жовчної прото-
ки, наявності органічних перешкод для відтоку жовчі 
внаслідок виражених рубцевих звужень, стенозив-
ного дуоденального папіліту проводиться хірургічне 
втручання. Застосовують ендоскопічну балонну дила-
тацію, введення у ділянку сфінктера ботулотоксину, 
встановлення тимчасового катетера-стента в жовчну 
або панкреатичну протоку, ендоскопічну сфінктеро-
томію.

Профілактика розвитку післяопераційних усклад-
нень у пацієнтів із ЖКХ полягає в їх ретельному об-
стеженні в період підготовки до хірургічного втручан-
ня. Пацієнтів необхідно попередити про можливість 
появи симптомів в будь-який час після ХЕ – ​як у піс-
ляопераційний період, так і через десятиліття після 
нього.

З метою виявлення осіб з  підвищеним ризиком 
розвитку ПХЕС та розроблення методу стратифікації 
ризику проведено багато досліджень, у яких визначе-
но, що чим безпечнішим є передопераційний діагноз, 
тим нижчий ризик розвитку ПХЕС. В інших дослі-
дженнях констатовано, що причини для виникнення 
ПХЕС наявні не менш ніж у 95% пацієнтів.

Найбільш доступним та економічно ефективним 
методом діагностики у більшості лікувальних установ 
є ультрасонографія. Інші неінвазивні методи вклю-
чають МСКТ, МР-ХПГ, гепатобіліарну сцинтигра-
фію з технецієм‑99m з розрахунком холецистокінін-
стимульованої фракції викиду жовчі. Більш інвазивни-
ми процедурами, які можуть виявитися цінними при 
визначенні біліарної анатомії, є ЕРХПГ, черезшкірна 
черезпечінкова холангіографія з біліарною та ампуляр-
ною манометрією та сфінктеротомією. Ці процедури 
сприяють кращому передопераційному оцінюванню 
стану пацієнтів, особливо без конкрементів, і таким 
чином – зменшенню розвитку ПХЕС.

У міру удосконалення технологій та  розуміння 
функціональних порушень гастроінтестинального 
та біліарного тракту поліпшиться здатність діагнос-
тувати та лікувати виявлені захворювання. ПХЕС ста-
не менш частим діагнозом, оскільки пацієнти будуть 
проходити більш ефективний скринінг.
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