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У 25% больных, перенесших холецистэктомию или сохраняются,  или появляются 

абдоминальные боли и диспепсические расстройства, механизмы развития которых требуют уточненния. Изменение химического состава желчи и хаотическое ее поступление в двенадцатиперстную кишку в результате выпадения физиологической роли желчного пузыря сопровождаются нарушаением переваривания и всасывания жира и других веществ липидной природы, После холецистэктомии существенно уменьшается бактерицидность дуоденального содержимого, что приводит к микробному обсеменению двенадцатиперстной кишки и  избыточному бактериальному росту в тонкой кишке, а также расстройству печеночно-кишечной циркуляции желчных кислот и других компонентов желчи. Под влиянием микрофлоры желчные кислоты подвергаются преждевременной деконъюгации, что приводит к повреждению слизистой оболочки двенадцатиперстной, тонкой и толстой кишки и развитию диареи. Нередко имеет место дуоденальная дискинезия с  дуоденальной недостаточностью и гипертензией, а также функциональные расстройства и значительно реже структурные  нарушения  сфинктера холедохо-панкреатической ампулы, желчного и панкреатического протоков ( сфинктера Одди ). Для исключения органических препятствий оттоку желчи, связанных хирургическим вмешательством, и выбора правильной тактики ведения больных после холецистэктомии необходимо тщательное их обследование, как до операции, так и в послеоперационный период.


Патологические состояния, которые наблюдаются у больных после холецистэктомии, можно объединить в три группы.


1. Функциональные расстройства сфинктера Одди в результате потери функционирующего желчного пузыря (нарушения тонуса сфинктера холедоха или панкреатического протока, или общего сфинктера).


2. Билиарная гипертензия с наличием органических препятствий току желчи, для которой характерна боль в правом подреберье, желтуха, кожный зуд, лихорадка. У 5-20% больных выявляется рецидивный или резидуальный холедохолитиаз, у 11-14% - стеноз большого дуоденального сосочка, у 6,5-20% - стриктуры желчных протоков и желчеотводящих анастомозов, у 0,1-1,9% - избыточная культя пузырного протока.


3. Сопутствующие заболевания, которые были или развившиеся после оперативного вмешательства. Основными из них являются хронический панкреатит, дискинезия двенадцатиперстной кишки, синдром раздраженного кишечника, дуодениты.


Нарушения функции сфинктера Одди могут быть связаны или с мышечной дискинезией (преимущественно спазм) или сочетаться со структурными нарушениями, в частности, со стенозом. Основные этиологические факторы и механизмы развития дисфункции сфинктера Одди представлены в таблице 1.

Таблица 1.

Этиология и патогенетические механизмы дисфункции сфинктера Одди (СО)

	Тип дисфункции СО
	Этиология
	Механизм развития

	Первичная дискинезия СО       
	Мышечный гипертонус СО   
	Повышение базального давления СО  

Высокоамплитудные  сокращения СО

	
	Нейромышечная дискоординация
	Парадоксальный ответ на холецистокинин

Увеличение частоты сокращений СО

Увеличение числа ретроградных волн

	   Первичный стеноз СО со вторичной дискинезией                                                                                                         
	Фиброз СО

Железистая гиперплазия

Мышечная гиперплазия

Мышечная гипертрофия
	Обструкция просвета СО

	   Вторичный стеноз СО со вторичной дискинезией                                                  
	Травма (прохождение камня, хирургическая эндоскопия)
	Воспаление, фиброз                                                        

	
	Литогенная желчь
	Холестероз

	
	Инфицированная желчь
	Воспаление, мышечная гипертрофия

	
	Воспалительные процессы органов пищеварения с вовлечением дуоденального сосочка (дуоденит, панкреатит, болезнь Крона)
	Воспаление, фиброз

	
	Опухоли
	Обструкция просвета СО

	
	Врожденные нарушения (фибромускулярный стеноз, гетеротопическая, абберантная поджелудочная железа и др.)
	Обструкция просвета СО




· Предполагать дисфункцию сфинктера Одди  возможно в следующих ситуациях:
· наличие болей в эпигастральной области у больных, перенесших   холецистэктомию, в случаях , если не выявляются другие  причины, способные объяснить  их  происхождение (сопутствующие  заболевания, структурные изменения    билиарных и  панкреатических    протоков);
· наличие идиопатического рецидивирующего панкреатита;
при рецидивирующих билиарных коликах у больных с наличием неизмененного желчного пузыря и холедоха и при нормальном составе пузырной желчи.

Термином постхолецистэктомический синдром принято обозначать дисфункцию сфинктера Одди, обусловленную нарушением его сократительной функции, препятствующую нормальному оттоку желчи и панкреатического секрета в двенадцатиперстную кишку при отсутствии органических препятствий. В настоящее время большинство авторов предлагают вместо терминов "Постхолецистэктомический синдром", "билиарная дискинезия" и др. использовать в качестве диагноза термин "Дисфункция сфинктера Одди".


Клинические проявления дисфункции сфинктера Одди зависят, в первую очередь, от вовлечения в процесс той или иной его структуры. Для дисфункции сфинктера Одди характерны рецидивирующие приступы сильных или умеренных болей продолжительностью 20 и более минут, повторяющиеся в течение 3 и более месяцев. При билиарном типе боль локализуется в эпигастрии или правом подреберье с иррадиацией в спину и правую лопатку, при панкреатическом типе - в левом подреберье с иррадиацией в спину уменьшающаяся при наклоне вперед, при сочетанном типе - опоясывающая. Боль может сочетаться со следующими признаками: а) начало после приема пищи; б) появление в ночные часы; в) тошнота и/или рвота. 


Однако оценка только клинических симптомов является недостаточной для исключения органической патологии билиарной системы. С этой целью используются ряд скриннинговых и уточняющих методов (табл. 2).

Таблица 2

Диагностические исследования, уточняющие состояние сфинктера Одди.

	 Скриннинговые

	1. Определение в крови уровня аминотрансфераз, щелочной фосфатазы, билирубина, амилазы, липазы

	1. Проведение морфино-простигминового или морфинового теста

	1. Ультразвуковое исследование (УЗИ)

	1. Гепатобилисцинтиграфия (при наличии)

	1. Эзофагогастродуоденоскопия

	Уточняющие

	1. Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография

	1. Манометрия сфинктера Одди



Лабораторные исследования необходимо проводить во время или не позднее 6 часов после окончания болевого приступа, а так же в динамике. Транзиторное повышение уровня печеночных или панкреатических ферментов в 2 и более раз в период не менее чем при двух последовательных приступах болей является важным в подтверждении дисфункции сфинктера Одди. Аналогичное значение имеет провокационный морфино-простигминовый тест, когда парентеральное введение препаратов провоцирует развитие болевого приступа, чаще смешанного билиарно-панкреатического типа в сочетании с повышением в крови уровня аминотрансфераз, щелочной фосфатазы, панкреатических ферментов. Однако диагностическая ценность данного теста лимитируется его низкой чувствительностью и специфичностью.


При УЗИ важное значение придается расширению холедоха и главного панкреатического протока, которое свидетельствует о нарушении тока желчи и панкреатического секрета на уровне сфинктера Одди. В то же время у 3-4%, перенесших холецистэктомию  и не имеющих симптомов,  также отмечается расширение общего желчного протока. Определенное значение имеет динамическое ультразвуковое исследование диаметра общего желчного протока с использованием жирных завтраков. После пробного завтрака измерение диаметра холедоха проводится каждые 15 минут в течение 1 часа. Увеличение его диаметра на 2 мм и более, по сравнению с исходным, позволяет предположить наличие неполной обтурации холедоха, как в результате дисфункции сфинктера Одди, так и органической патологии билиарной системы.


Для изучения изменения диаметра панкреатических протоков используется проба с введением секретина в дозе 1 мг/кг. В норме после стимуляции панкреатической секреции секретином при УЗИ отмечается расширение панкреатического протока в течение 30 минут с последующим его уменьшением до исходного уровня. Если проток остается расширенным более 30 минут, это свидетельствует о нарушении его проходимости.


При билисцинтиграфии о дисфункции сфинктера Одди свидетельствует увеличение времени транзита радиофармпрепарата от ворот печени до двенадцатиперстной кишки, при этом оно пропорционально уровню базального давления сфинктера Одди. В то же время при расширенном холедохе данное исследование мало информативно для оценки функции сфинктера Одди.


К инвазивным методам оценки функции сфинктера Одди относится непрямой метод - эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография (ЭРХПГ). Косвенными признаками повышения тонуса сфинктера Одди являются: диаметр холедоха более 12мм и задержка контраста в холедохе свыше 45 минут. О дисфункции сфинктера главного панкреатического протока свидетельствует расширение последнего более 5 мм и замедление эвакуации контраста из его просвета.


Наиболее точным методом, подтверждающим дисфункцию сфинктера Одди, является манометрия последнего. При этом возможно канюлирование раздельно холедоха и Вирсунгова протока с проведением манометрии их сфинктеров, что позволяет выделить преимущественно билиарный или панкреатический тип расстройств, а так же установить этиологию рецидивирующих панкреатитов у больных,  перенесших холецистэктомию и папиллотомию. Манометрическое исследование сфинктера Одди может быть проведено с помощью Т - образного зонда, вводимого или при чрескожной транспеченочной канюляции общего желчного протока или, наиболее часто, при ЭРХПГ. Обычно используется перфузионный катетер с 3 датчиками, расположенными через 2 мм. Показатели манометрического исследования сфинктера Одди представлены в таблице 3.

Таблица 3

Показатели манометрии сфинктера Одди (СО)

	Показатели
	Норма
	Патология

	Базальное давлении (мм рт.ст.)
	3 - 35
	>40

	Амплитуда фазовых волн (мм рт.ст.)
	95-195
	>300

	Частота фазовых волн (в мин.)
	2-6
	>7

	Фазовые волны (%)
	
	

	Антеградные
	12-100
	-

	Одновременные
	0-50
	-

	Ретроградные
	0-50
	>50

	Реакция на введение холецистокинина октапептида (20 нг/кг)
	Расслабление СО
	Сокращение СО



Признаками дисфункции сфинктера Одди при манометрическом исследовании являются:

а) повышение базального давления в просвете сфинктеров; б) увеличение амплитуды и частоты фазовых сокращений (тахиоддия); г) увеличение частоты ретроградных сокращений; д) парадоксальный ответ на введение аналогов холецистокинина.  


Определенная роль в исключении органической патологии сфинктера Одди принадлежит пробе с гладкомышечными релаксантами: снижение базального давления после их введения свидетельствует о функциональных расстройствах последнего. Манометрия сфинктера Одди имеет высокий риск развития панкреатита (6-61%) и показана далеко не всем больным.


Для объективизации выбора тактики ведения больных с дисфункцией сфинктера Одди используются признаки, представленные в таблице 4.

 Таблица 4

Признаки, учитывающиеся при выборе тактики лечения дисфункции сфинктера Одди

	1. Классический приступ билиарных или панкреатических болей

	1. Изменение активности печеночных и/или панкреатических ферментов (двукратное увеличение)

	1. Замедление выведения контрастного вещества из холедоха при ЭРПХГ (>45 мин.)

	1. Расширение холедоха (>12 мм) или главного панкреатического протока



В зависимости от топики нарушения проходимости  выделяют билиарный и панкреатический тип дисфункции сфинктера Одди.


Больные с билиарным типом дисфункции сфинктера Одди распределяются на 3 группы, тактика ведения которых существенно различается (табл. 5).

Таблица 5

Группы больных с дисфункцией сфинктера Одди (ДСО)по Green-Hogan

	Группа 1
	Группа 2
	Группа 3

	ДСО со структурными нарушениями билиарной системы
	ДСО как с наличием так и отсутствием структурных нарушений билиарной системы
	ДСО без структурных нарушений билиарной системы

	1. Приступ болей билиарного типа в сочетании  с тремя следующими признаками:
	1. Приступ болей билиарного типа в сочетании с одним или двумя следующими признаками
	1.Приступ болей билиарного типа 

	2. Задержка эвакуации из общего желчного протока (>45 мин.)
	2. Задержка эвакуации из общего желчного протока (>45 ми.)
	

	3. Расширенный общий желчный проток (>12 мм)
	3. Расширенный общий желчный проток (>12 мм)
	

	4. Подъем АСТ и/или ЩФ (>2 норм в 2 приступах подряд)
	4. Подъем АСТ и/или ЩФ (>2 норм в 2 приступах подряд)
	



Аналогичная классификация используется у больных с панкреатическим типом дисфункции сфинктера Одди. В этих случаях большое значение придается не менее чем двукратному повышению уровня панкреатических ферментов в крови в период двух последовательных приступов болей, а так же расширению панкреатического протока более 5 мм.


Больным 1-ой группы, имеющим стеноз сфинктера Одди и высокую вероятность дисфункции сфинктера Одди (>70%), проводится эндоскопическая сфинктеротомия без предварительного манометрического исследования, что уменьшает частоту осложнений. У больных 2-й группы только в 50% случаев при манометрическом исследовании выявляется дисфункция сфинктера Одди. Большинство исследователей полагают, что  этой группе больных необходимо провести предварительное медикаментозное лечение, и лишь при его неэффективности проводить манометрию сфинктера Одди. В 3-й группе больных причины болей в большинстве случаев обусловлены дискинезией сфинктера Одди, и следовательно, манометрия последнего не показана.


У значительной части больных с холецистэктомией в анамнезе наблюдается ряд симптомов, свидетельствующих о нарушении процессов пищеварения и наличии моторных расстройств тонкой и/или толстой кишки. При дуодено- и энтероскопии нередко выявляется дистальный дуоденит с вовлечением в воспалительный процесс большого дуоденального сосочка и энтерит. Основная роль в развитии вышеуказанных нарушений принадлежит изменению состава кишечной микрофлоры и, в первую очередь, избыточному бактериальному росту в тонкой кишке.


Ведущие патогенетические факторы формирования клинических симптомов, которые необходимо учитывать в лечении больных, представлены в таблице 6.

 Таблица 6

Факторы, определяющие формирование клинических проявлений, связанных с наличием  избыточного бактериального роста в кишечнике.

	1. Избыточная продукция органических кислот в результате микробного гидролиза пищевых компонентов сопровождается:


   * увеличением осмолярности кишечного содержимого

   * снижением уровня внутрикишечного рН с инактивацией ферментов

   *нарушением процессов пищеварения и всасывания

Клинические симптомы: боли в животе, метеоризм, осмотическая диарея (купируется после 24-48-часового голодания), стеаторея, потеря массы тела, гиповитаминозы, анемия

	2. Преждевременная бактериальная деконъюгация и избыточный пассаж желчных кислот в толстую кишку, гидроксилирование жирных кислот сопровождается:


   * стимуляцией интестинальной секреции воды, жидкости и электролитов

   * повреждением слизистой оболочки кишки

   *нарушением гидролиза и всасывания компонентов пищи

Клинические симптомы: секреторная диарея (не купируется после 24-часового голодания), потеря массы тела (только при тонкокишечных нарушениях), развитие воспалительных изменений в слизистой оболочке кишки.

	3. Моторные расстройства различных отделов кишечника, наиболее частыми из которых являются:


   * дуоденальная гипертензия, характеризующаяся наличием горечи во рту, обильными воздушными отрыжками, чувством быстрого насыщения, тяжести и болей в эпигастрии, тошноты и эпизодической рвоты, приносящей облегчение

   * гипермоторная дискинезия тонкой и/или толстой кишки, ведущим симптомом которой являются безболевые поносы

   *Спастическая дискинезия толстой кишки с наличием запоров, бобовидного кала и болей в животе

     В результате у больных формируется ряд сопутствующих заболеваний, требующих дополнительного лечения. Основными из них являются:

· синдром раздраженного кишечника с наличием гипо- или гипермоторной,   или спастической дискинезии;

· воспалительные процессы слизистой оболочки различных отделов  кишечника (дуоденит, энтерит или колит), как правило, в  сочетании с  моторными нарушениями.


Для уточнения состояния слизистой оболочки желудка и кишечника, характера моторных расстройств используются  эндоскопические и рентгенологические исследования, которые являются достаточно информативными для оценки моторики и структурных изменений пищеварительного тракта. Эндоскопическое исследование должно дополняться биопсией, что позволяет выявить наличие воспалительного процесса даже при внешне нормальной слизистой оболочке. 

Для подтверждения избыточного бактериального роста в кишечнике используется аспирация и посев тонкокишечного содержимого, а так же кала, исследование концентрации ионов водорода в выдыхаемом воздухе натощак, проведение дыхательных тестов с лактулозой или глюкозой, 14С-Д-ксилозный тест и др. Однако наиболее простым и важным диагностическим тестом является существенное улучшение состояния больного после проведения антибактериальной терапии.   

Ведение больных, перенесших холецистэктомию. Цель лечения: восстановить нормальное поступление желчи и панкреатического секрета из билиарных и панкреатических протоков в двенадцатиперстную кишку.


Задачи лечения: нормализовать химический состав желчи; восстановить проходимость сфинктера Одди; восстановить нормальный состав кишечной микрофлоры; нормализовать процессы пищеварения и моторику тонкой кишки.


Для профилактики образования желчных сладжей или камней во внепеченочной билиарной системе рекомендуется:
Ограничение (но не полностью исключить) приема продуктов, содержащих  холестерин (жиры животного происхождения) и жирные кислоты (жиры, прошедшие термическую обработку свыше 1000С);
Медленное снижение массы тела. При использовании низкокалорийных диет (2110 кДж/сутки и ниже), при голодании, при проведении шунтирующих операций необходимо дополнительное  назначение   урсодезоксихолевой кислоты в дозе 10 мг/кг в  сутки;

Регулярный 4-6 кратный прием пищи. Добавление в пищевой рацион пищевых волокон в виде продуктов растительного происхождения или пищевых добавок (отруби и др.). При этом овощи, фрукты, травы лучше использовать термически обработанными (отварные, запеченные). Отруби могут применяться в виде готовых завтраков (каша, хлеб) и патентованных препаратов;

Обеспечение ежедневного эффективного стула.

1. 
Восстановление проходимости сфинктера Одди проводится оперативным путем (сфинктеротомия)  или консервативным лечением. Показания для сфинктеротомии:           1) стеноз сфинктера Одди; 2) рецидивирующие панкреатиты, при которых отмечается положительный эффект от введения стента в панкреатический проток; 3) отсутствие эффекта от консервативной терапии дисфункции сфинктера Одди, если испробованы все медикаментозные варианты.


Консервативное медикаментозное лечение направлено на снятие спазма гладкой мускулатуры сфинктера Одди. С этой целью используется ряд препаратов, обладающих спазмолитическим эффектом.


Нитраты: нитроглицерин -  для быстрого купирования болей, нитросорбит - для курсового лечения. Однако выраженные кардиоваскулярные эффекты, побочные действия и развитие толерантности делают их мало приемлемыми для длительной терапии дисфункции сфинктера Одди.


Антихолинергические средства блокирующие мускариновые рецепторы на постсинаптических мембранах органов мишеней и, как следствие, -  снятие мышечного спазма. В качестве спазмолитиков используются как неселективные (препараты красавки, метацин, платифилин, бускопан и др.), так и селективные М1-холиноблокаторы (гастроцепин и др.) . Однако при приеме препаратов данной группы может наблюдаться ряд общеизвестных побочных эффектов.  Сочетание довольно низкой эффективности с широким спектром побочных эффектов ограничивает их применение при дисфункции сфинктера Одди.


Блокаторы медленных кальциевых каналов - фенилалкиламины (веропамил, галлопамил), 1-4 дегидроперидины (нифедипин, амлодипин) и бензотиазепины (дилтиазем и др.)  вызывают релаксацию гладкой мускулатуры.. Препараты обладают многочисленными кардиоваскулярными эффектами, в первую очередь, вазодилатирующими, в связи с чем не нашли широкого распространения при лечении дисфункции сфинктера Одди. 

(1) 
Миотропные спазмолетики снижают тонус и двигательную активность гладкой мускулатуры. Основными представителями данной группы препаратов являются дротаверин (но-шпа, но-шпа форте), бенциклан (галидор), дицикловерин (триган-Д), мебеверин, отилония цитрат (метеоспазмил), тримебутин (дебридат).

(2) 
 Основными недостатками препаратов всех вышеуказанных групп являются: а) отсутствие селективного эффекта на сфинктер Одди; б) существенные различия индивидуальной эффективности при лечении дисфункции сфинктера Одди; в)  наличие нежелательных эффектов, обусловленных воздействием на гладкую мускулатуру сосудов, мочевыделительной системы и всех отделов      пищеварительного тракта; 

(3) 
В настоящее время среди миотропных спазмолитиков обращает на себя внимание препарат  Гимекромон (Одестон). Одестон (7-гидрокси-4-метил кумарин) - препарат, оказывающий избирательное спазмолитическое действие на сфинктер Одди и сфинктер желчного пузыря, а так же усиливающий образование и отделение желчи. Сочетая в себе  спазмолитические и желчегонные свойства, одестон обеспечивает гармоничное опорожнение внутри-  и внепеченочных желчных путей и беспрепятственное и своевременное поступление желчи в 12-перстную кишку. Одестон, облегчая приток желчи в пищеварительный тракт, тем самым усиливает энтерогепатическую циркуляцию желчных кислот, которые ответственны за первую фазу образования желчи. Преимуществом Одестона по сравнению с другими спазмолитиками является то, что он  практически не оказывает влияния  на другие гладкие мышцы и, в частности, кровеносной системы и кишечной мускулатуры. Кроме того,  в отличие от многих других  желчегонных средств, Одестон не вызывает повышения давления в желчных путях. Увеличение поступления желчи в просвет 12-перстной кишки способствует улучшению процессов пищеварения, активизации кишечной перистальтики и нормализации стула, Одестон не оказывает отрицательного влияния на секреторную функцию пищеварительных желез и процессы кишечной абсорбции.                                                                                                                    
Таким образом, Одестон в отличие от других спазмолетиков: оказывает избирательное спазмолитическое действие на сфинктер Одди, улучшает отток желчи в двенадцатиперстную кишку и снижает давление во внутри- и внепеченочной билиарной системе, оказывает опосредованный желчегонный эффект, не влияет на гладкую мускулатуру кровеносной системы и кишечника, не оказывает влияния на секрецию пищеварительных желез.


Одестон назначается по 200-400 мг (1-2 таблетки) 3 раза в день за 30 минут до приема пищи. Продолжительность лечения индивидуальная: от 1 до 3 недель.   Одестон малотоксичен и его переносимость обычно хорошая. 


В восстановлении нормального оттока желчи при отсутствии желчного пузыря, наряду с проходимостью сфинктера Одди, большое значение имеет уровень давления в двенадцатиперстной кишке. Если он превышает секреторное давление желчи и панкреатического сока, последние будут депонироваться в билиарных и панкреатических протоках с соответствующими последствиями. В связи с этим разрешение дуоденальной гипертензии является непременным условием ведения больных с дисфункцией сфинктера Одди. При выборе тактики лечения следует учитывать, что основным патогенетическим механизмом развития дуоденальной гипертензии является избыточное содержание жидкости и газа в просвете двенадцатиперстной кишки в результате бродильно-гнилостных процессов, обусловленных микробной контаминацией.


Для деконтаминации двенадцатиперстной кишки проводятся 1-2 семидневных курса антибактериальной терапии со сменой препарата в очередном курсовом лечении. Препаратами выбора являются: доксициклин 0,1 г 2 раза в день,  тетрациклин 0,25 г 4 раза в день , бисептол 960 мг 2 раза в день , фуразолидон 0,1 г 3 раза в день, эрсефурил 0,2 г 4 раза в день , ципрофлоксацин 250 мг 2 раза в день, метронидазол 0,5 г 2 раза в день, интетрикс 1 капсула 4 раза в сутки, цефалексин 0,25 г 4 раза в день, реже - левомицетин 0,25 г 4 раза в день. В ряде случаев можно применять энтерол 2-4 капсулы в сутки, или бактисубтил 1-2 капсулы 3-4 раза в день.

Подбор препаратов проводится, как правило, эмпирически. При выраженных симптомах диспепсии назначаются сразу два препарата, один из которых должен действовать преимущественно на анаэробную микрофлору (например, метронидазол). 

       После окончания антибактериальной терапии назначаются пробиотики (препараты, содержащие нормальные штаммы кишечной флоры)  и пребиотики, способствующие их росту. Одним из известных представителей группы пробиотиков является бифиформ, содержащий в одной капсуле, покрытой энтерорастворимой оболочкой, энтерококки, бифидумбактерии  и питательную среду, способствующую их росту в тонкой и толстой кишке. Назначается препарат по 1 капсуле 2 раза в день в течение 2 недель. Одновременно с приемом пробиотиков назначаются пребиотики: хилак-форте 60 капель 3 раза в день в течение 1 недели, затем по 30 капель 3 раза в день в течение 2 недель; лактулоза (в случаях преобладания запоров) по 1-2 столовых ложки 1 раз в день до нормализации стула.


В комплексе с антибактериальными препаратами необходимо назначать алюминий содержащие буферные антациды (алюгастрин, алюмаг, маалокс, фосфалюгель, смекта и др.). Любой из препаратов принимается по 1 дозе через 1 час после завтрака, обеда и ужина и перед сном. Продолжительность лечения составляет 5-7 дней. Целесообразность использования данных препаратов обусловлена их способностью: а) связывать органические кислоты, что приводит к уменьшению осмолярности кишечного содержимого и прекращению тока жидкости в просвет кишки; б) повышать интрадуоденальный уровень рН, что создает условия для нормальных процессов пищеварения; в) связывать деконъюгированные желчные кислоты, что уменьшает секреторную диарею и их повреждающее действие на слизистую оболочку; г) уменьшать всасывание антибактериальных препаратов, что повышает их концентрацию в просвете кишки и усиливает антибактериальный эффект, а так же уменьшает побочные действия препаратов.


Наличие у большинства больных относительной ферментной недостаточности в результате разрушения пищеварительных ферментов дуоденальной и тонкокишечной микрофлорой, снижения интрадуоденального уровня рН, а так же нарушения смешивания их с пищевым химусом,  является обоснованием для назначения ферментных препаратов. При склонности к поносам назначаются препараты панкреатина: мезим-форте, панцитрат 10 000, креон, ликреаза, (любой из препаратов) по 1 дозе 2-3 раза в день в начале еды; при склонности к запорам - комбинированные препараты, содержащие панкреатин, желчные кислоты, гемицеллюлозу: фестал, энзистал, дигестал (любой из препаратов) по 1 драже 2-3 раза в день в конце еды. Продолжительность лечения индивидуальна и, как правило, не превышает 10 дней.


Формулировка диагнозов и ориентировочные схемы ведения больных с дисфункцией сфинктера Одди

Диагноз: Дисфункция сфинктера Одди билиарного типа. Желчнокаменная болезнь, холецистэктомия в 1996 г..

(1) Диета с низким содержанием жира (40 г в сутки растительных жиров), исключение жареных, острых, кислых продуктов.

(2) Одестон 200 мг 3 раза в день за 30 мин. до приема пищи в течение 7-14 дней.

Диагноз: Дисфункция сфинктера Одди билиарного типа. Желчнокаменная болезнь, холецистэктомия в 1989 г. Сопутствующие заболевания: Хронический катаральный, преимущественно дистальный дуоденит. Синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке.

(1) Диета с низким содержанием жира .

(2) Одестон 200-400 мг 3 раза в день за 30 мин. до еды -1-2 недели.

(3) Бисептол-480 по 2 таблетки 2 раза в день 5-7 дней, при необходимости с 6-8 дня доксициклин 0,1 г 2 раза в день или ципрофлоксацин 250 мг 2 раза в день в течение 5 дней, с последующим приемом бифиформа по 1 капсуле 2 раза в день в сочетании с хилаком по 40-50 капель 3 раза в день в течение 2 недель.

(4) Панкреатин 250-500 мг или мезим форте, или креон, или ликреаза, или панцитрат по 1 драже или 1 капсуле 3 раза в день во время еды - до 2 недель, далее - "по требованию".

(4)  Алюмаг (маалокс протаб, фосфалюгель и др.) 1-2 дозы 3 раза в
день через 1 час после еды 1 неделю.
       Таким образом , своевременная и правильная оценка клинической симптоматики, развивающейся у больных после холецистэктомии, дает возможность подобрать адекватную терапию и в результате  существенно улучшить качество их жизни.
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