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ВВЕДЕНИЕ

Эндоскопическая ретроградная холангиопакреа-
тикография (ЭРХПГ), за исключением отдельных 
стран, считается «золотым стандартом» в диагнос-
тике патологии билиарного тракта [4]. Неоспо-
римым преимуществом ЭРХПГ перед другими 
методами является тот факт, что она кроме диа-
гностических возможностей позволяет выполнять 
и различные лечебные манипуляции (баллонную 
дилятацию сфинктера Одди с или без сфинкте-
ротомии, контактное растворение, литотрипсию, 
экстракцию желчных камней из протоков, стен-
тирование, назобилиарное дренирование и т. д.) [6]. 
Возможность выполнения эндоскопических опера-
ций при билиарной патологии с помощью ЭРХПГ 
делает ее методом выбора у пациентов с высоким 
операционным риском.

Диагностическая ценность ЭРХПГ в выявлении 
билиарной патологии составляет 79 – 98 % случаев, 
и возможности её за почти 40-летнюю историю 
достаточно хорошо изучены *.

ЭРХПГ дает возможность выявить аномалии 
и пороки развития билиарного тракта, анатомичес-
кие особенности соустья общего желчного и главного 
панкреатического протоков, злокачественные опу-
холи билиарного тракта и поджелудочной железы, 
конкременты, уточнить их количество и локализа-
цию, а также диагностировать другую патологию.

Основные показания для проведения ЭРХПГ: 
эпизоды желтухи и панкреатита, холангит и меха-
ническая желтуха в момент обследования, повыше-
ние активности печеночных ферментов, расшире-
ние холедоха при УЗИ более 6 мм.

Наиболее часто ЭРХПГ применяется с целью 
исключения холедохолитиаза. Однако диагности-
ческие возможности метода в выявлении мелких 
конкрементов в общем желчном протоке ограни-
чены. Это обусловлено тем, что мигрировавшие 
из желчного пузыря мелкие конкременты, как пра-
вило холестериновые, более «мягкие», поэтому 
плотность контраста перекрывает плотность кон-

 * В СССР первая ЭРХПГ выполнена проф. Ю. В. Василье-
вым в Центральном НИИ гастроэнтерологии в 1971 г.

кремента, что приводит к ложноотрицательным 
результатам.

По данным J. L. Legoux и соавт., частота ложно-
отрицательных результатов ЭРХПГ при конкре-
ментах ≤ 3 мм составляет 15 % [44]. В связи с этим 
для исключения холедохолитиаза во время опера-
ции применяются интраоперационная холангио-
графия, интраоперационная ультрасонография 
и реже другие методы, например интраоперацион-
ная манометрия [40]. На этом основании некоторые 
авторы не считают ЭРХПГ «золотым стандартом» 
в диагностике холедохолитиаза. Необходимо также 
отметить, что ЭРХПГ не всегда выполнима из-за 
близости дивертикула, плоского или конусообраз-
ного дуоденального соска, у больных после резекции 
желудка по Бильрот-II, при локализации большого 
дуоденального соска в дивертикуле, а также при 
выраженном папиллостенозе. Частота удачных 
ЭРХПГ в настоящее время достигает 80 – 90 % [2].

Противопоказаниями к проведению ЭРХПГ 
являются непереносимость рентгеноконтрастно-
го вещества, тяжелая сопутствующая патология 
со стороны других органов и систем пациента.

Отдавая должное ценности ЭРХПГ в диагности-
ке билиарной патологии и возможности проведения 
лечебных манипуляций, хотелось бы отметить, 
что это исследование в ряде случаев сопровожда-
ется различными осложнениями. После ЭРХПГ 
могут развиваться: острый панкреатит, острый 
холецистит, гнойный холангит, нагноение кисты 
поджелудочной железы, кровотечение, травма хо-
ледоха, попадание контрастного вещества в ретрод-
уоденальную клетчатку и др. S. Wojtum и соавт. [84], 
проанализировав 238 последовательно выполнен-
ных в одном медицинском центре ЭРХПГ, у 16 вы-
явили различные осложнения (панкреатит — 2,5 %, 
кровотечения — 1,7 %, острый холангит — 1,3 %, 
перфорацию — 1,3 %).

По данным S. D. Johnston и соавт. [36], примерно 
у четверти больных во время ЭРХПГ отмечает-
ся ишемия миокарда, причем у половины из них 
в анамнезе не было нарушений сердечного ритма 
и ЭКГ была в норме. Ишемия миокарда часто от-
мечалась после одновременно проводимой сфинк-
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теротомии, продвижения корзины или баллона, 
замены стента. При этом в 10 % случаев снижение 
интервала ST во время исследования было значи-
тельным (≥ 2 мм). L. Fisher и соавт. из 130 после-
довательно проведенных ЭРХПГ у 100 пациентов 
и выполненных одним эндоскопистом (возраст 
пациентов 18 – 93 года) выявили у лиц старше 
65 лет изменения на ЭКГ (ишемию, аритмию) в 24 %, 
а в 8 % — повреждение миокарда [29].

Инвазивность исследования и риск осложнений 
после процедуры заставляют предъявлять более 
жесткие требования к определению показаний 
к ЭРХПГ и шире применять альтернативные ме-
тоды диагностики холедохолитиаза (в частности, 
эндоскопическую ультрасонографию и магнитно-
резонансную холангиографию).

В резолюции Х Международной конференции 
хирургов-гепатологов России и стран СНГ (8 – 10 
октября 2003 г., Москва) по этому поводу сказано, 
что «…использование инвазивных инструмен-
тальных диагностических методов, в частности 
ЭРХПГ, должно быть максимально ограничено 
из-за опасности развития тяжелых осложнений. 
Применение метода оправдано в случаях, когда 
помимо диагностических планируется выполне-
ние лечебных процедур, например стентирование 
панкреатических и желчных протоков» [11].

В то же время, по мнению авторов, изучав-
ших большие серии данного исследования (от 1,5 
до 3 тыс. больных), более чем в 2 / 3 случаев паци-
енты были подвергнуты риску ЭРХПГ неоправ-
данно [1].

Среди различных осложнений, связанных 
с ЭРХПГ, наиболее часто встречается ЭРХПГ-инду-
цированный панкреатит, что и послужило причиной 
анализа этой проблемы на страницах журнала.

ЭРХПГ-ИНДУЦИРОВАННЫЙ ПАНКРЕАТИТ

Частота панкреатита после ЭРХПГ колеблется в ши-
роких пределах и, по данным разных авторов, может 
достигать 30 % и более. У пациентов с низким рис-
ком развития панкреатита его частота составляет 
4 %, с высоким риском — 40 % [20, 22, 31]. У боль-
шинства пациентов развивается умеренно выра-
женный панкреатит, однако у части он осложняется 
панкреонекрозом, полиорганной недостаточностью, 
а у 0,3 – 0,6 % является причиной смерти [32, 59].

Причины развития панкреатита после ЭРХПГ 
не совсем ясны [32]. Потенциальные факторы рис-
ка, способствующие развитию панкреатита после 
ЭРХПГ, можно разделить на три группы.

Первая группа — факторы, связанные с пациен-
том (пожилой возраст, женский пол, хронический 
панкреатит в анамнезе или ранее перенесенный 
ЭРХПГ-индуцированный панкреатит, узкий общий 
желчный проток, анатомические особенности пан-
креато-билиарного соустья, дисфункции сфинктера 

Одди (панкреатический тип), диссинергизм 
в работе сфинктерного аппарата желчных 
путей и панкреатического протока, недо-
статочность поджелудочной железы, при-
ём до или во время исследования мощных 
панкреотоксических средств).

Вторая группа — факторы, связанные 
с эндоскопистом (небольшое по объему и не-
большое число исследований, выполняемых 
ежегодно эндоскопистом и в целом в меди-
цинском учреждении, увеличивает часто-
ту ЭРХПГ-индуцированного панкреатита. 
В проспективном многоцентровом иссле-
довании, включающем 1963 ЭРХПГ, было 
показано, что проведение в медицинском 
центре менее 40 сфинктеротомий ежегодно 
повышает частоту панкреатита [32], в то же 
время, если эндоскопист выполняет более 
двух ЭРХПГ в неделю, частота успешных 
катетеризаций увеличивается, а риск раз-
вития панкреатита уменьшается.

Третья группа — факторы, связанные 
с выполнением ЭРХПГ, включают время, 
потраченное на выполнение процедуры, 
предшествующую сфинктеротомию (панк-
реатическую или папиллосфинктеротомию), 
количество контрастного вещества, введенного 
в панкреатические протоки, ацинаризацию во вре-
мя панкреатограммы, расположение назобилиар-
ного дренажа и плохой дренаж контраста из про-
токовой системы.

Учёт этих факторов при выборе показаний 
к проведению ЭРХПГ является важным для про-
филактики ЭРХПГ-индуцированного панкреатита. 
К сожалению, даже при правильно выбранных 
показаниях, выполнении исследования опытным 
эндоскопистом и в квалифицированном медицин-
ском центре, оснащенном необходимым оборудова-
нием для проведения ЭРХПГ, избежать различных 
осложнений, в том числе и развития панкреатита, 
удается далеко не всегда.

Примерно у 70 % пациентов после исследо-
вания развивается гиперамилаземия, однако 
клинические проявления панкреатита могут 
развиться только у части из них [47]. Обсуж-
дается несколько гипотетических механизмов 
развития ЭРХПГ-индуцированного панкреатита: 
гипертензия панкреатического сфинктера, мест-
ный отек в результате механической травмы при 
катетеризации сфинктера, электротравма при 
сфинктеротомии, гидростатического или осмо-
тического повреждения ацинусов [30], вызванная 
контрастом активация панкреатических про теаз, 
приводящая к повреждению поджелудочной же-
лезы [57].

Профилактика ЭРПХГ-индуцированного 
панкреатита не разработана. В настоящее время 
отсутствуют какие-либо четкие рекомендации 
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или стандарты по профилактике панкреатита, 
связанного с проведением ЭРХПГ. В обзоре J. Lieb 
и P. V. Draganov, опубликованном в World Journal 
of Gastroenterology в 2007 г., представлен анализ 
эффективности различных препаратов и методик, 
используемых для профилактики ЭРХПГ-индуци-
рованного панкреатита [47]. Все они были разделе-
ны авторами на несколько групп: миореляксанты 
сфинктера, ингибиторы протеаз, разновидности 
контрастных веществ, антисекреторные, противо-
воспалительные, антиоксидантные средства, элек-
трохирургические методики, типы размещения 
различных стентов.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА

ГОРМОНЫ
«Соматостатин» («Oктреотид»). «Cоматостатин» 
и его синтетический аналог «Oктреотид» являются 
наиболее изученными и широко применяемыми 
средствами, используемыми для профилактики 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита. «Сома-
тостатин» угнетает экзокринную и эндокринную 
секрецию (инсулина и глюкагона) поджелудочной 
железы, а также секреторную активность других 
органов желудочно-кишечного тракта: на фоне 
действия «Cоматостатина» снижается секреция 
гастрина, соляной кислоты, секретина, холецисто-
кинина, бикарбоната, пищеварительных ферментов. 
В эксперименте было показано, что оба препарата 
оказывают цитопротективный и противовоспали-
тельный эффекты [77, 78]. «Октреотид» уменьша-
ет протеолиз, внутрипротоковое давление. Но он 
может увеличивать базальное давление и частоту 
сокращений сфинктера Одди, что является причи-
ной, по которой, как показали недавно проведенные 
исследования, задерживается проведение ЭРХПГ 
[30]. Препараты ингибируют внешнесекреторную 
функцию поджелудочной железы как непосред-
ственно, так и косвенно, блокируя секрецию холе-
цистокинина-панкреозимина и секретина [30].

Однако проведенные обширные клинические ис-
пытания выдали противоречивые данные в отноше-
нии эффективности профилактики ЭРХПГ-индуци-
рованного панкреатита с помощью «Cоматостатина» 
и «Oктреотида». Метаанализ, опубликованный 
в 2000 г., показал, что «Cоматостатин» (12 испыта-
ний) значительно уменьшал частоту панкреатита 
после ЭРХПГ, в то время как «Oктреотид» (10 испы-
таний) не вызывал такого эффекта даже у пациентов 
с низким риском [16]. Эти же авторы в последующем 
рандомизированном контролируемом исследова-
нии (2003 г.) показали более низкую эффективность 
«Cоматостатина» [15]. Метаанализ, проведенный 
в 2000 – 2002 гг. (11 рандомизированных контро-
лируемых исследований, включающих 2270 паци-
ентов), также не позволил выявить эффективность 
этих препаратов, за исключением «Соматостати-

на» у больных, перенесших сфинктеротомию [48]. 
В других метаанализах была выявлена эффектив-
ность «Cоматостатина» в отношении только про-
филактики гиперамилаземии после ЭРХПГ.

В то же время K. C. Th omopoulos и соавт. (2006 г.), 
используя «Oктреотид» в большой дозе (500 мг три 
раза в день в течение 24 ч до процедуры), добились 
значительного снижения частоты панкреатита пос-
ле ЭРХПГ с 8,9 до 2 % [78]. В китайском многоцен-
тровом рандомизированном контролируемом ис-
следовании, проведенном в 2007 г. на 418 пациентах, 
было показано, что назначение «Oктреотида» в дозе 
300 мг за 1 ч до исследования и на протяжении 6 ч 
после него существенно уменьшало частоту ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита [46]. Однако по по-
воду этих результатов были сделаны критические 
замечания в связи с тем, что в группе больных, где 
применялся «Oктреотид», чаще использовались 
панкреатические стенты по сравнению с контроль-
ной группой, в то время как в последней чаще при-
менялось назобилиарное дренирование [30].

В отечественном исследовании, включавшем 70 
больных, получавших «Oктреотид» (100 мг за 1 ч 
до ЭРХПГ и 100 мг вечером), и контрольную груп-
пу из 30 человек, не получавших препарата, было 
установлено, что профилактическое применение 
«Oктреотида» у пациентов, подвергшихся ЭРХПГ, 
сопровождалось лишь транзиторной диастазурией 
в 8 % случаев без болевого синдрома, не потре-
бовавшей медикаментозного лечения, в то время 
как в контрольной группе у 16,7 % развилась кли-
ника острого панкреатита [7].

Следует отметить, что разброс результатов ис-
следований зависит не только от фармакологи-
ческого средства, а, скорее, от подбора пациентов 
с различной степенью риска развития панкреа-
тита после ЭРХПГ, проведения дополнительных 
манипуляций, числа наблюдений. Проанализи-
ровав результаты многочисленных исследований, 
в 2006 г. R. A. Testoni даже опубликовал по этому 
поводу статью под оригинальным названием «Фак-
ты и фикция в фармакологической профилактике 
ЭРХПГ-панкреатита» [77].

«Секретин», открытый в 1902 г. W. M. Bau liss 
и E. H. Starling, подавляет внешнесекреторную фун-
кцию поджелудочной железы у животных и людей, 
его еще называют природным антацидом. Имеет-
ся мало исследований по оценке эффективности 
«Cекретина» в профилактике ЭРХПГ-индуциро-
ванного панкреатита. J. Mundorf и соавт. сравнили 
результаты применения «Cекретина» с целью про-
филактики панкреатита после ЭРХПГ у 141 больно-
го и у контрольных групп, включающих в общей 
сложности 4323 человека. Клинических проявлений 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита в группе 
пациентов, получавших «Секретин», практически 
не было, в то время как в контрольных группах он 
проявился в 3,6 % случаев [53]. Однако ранее про-
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веденное рандомизированное контролируемое ис-
следование показало, что «Cекретин» не уменьшал 
гиперамилаземию после ЭРХПГ [80]. Обращает вни-
мание и низкий процент ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита в контрольной группе.

Глюкагон секретируются α-клетками поджелу-
дочной железы, подавляет внешнесекреторную фун-
кцию поджелудочной железы у животных и людей 
[62], расслабляет гладкую мускулатуру, возможно, 
и сфинктера Одди [24]. Однако в единственном 
клиническом исследовании было показано, что глю-
кагон не оказывает какого-либо значимого эффекта 
в профилактике панкреатита после ЭРХПГ [69].

Кальцитонин. На основании способности 
гормона ингибировать синтез амилазы в 1970-х 
и начале 1980-х гг. были предприняты попытки 
применения его в клинике с целью профилактики 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита. Но ни од-
но из проведенных исследований не подтвердило 
ожидаемых результатов [17, 55].

МИОРЕЛЯКСАНТЫ СФИНКТЕРА
Имеется широкий спектр миотропных спаз-
молитиков с различным механизмом действия, 
которые применяются в клинической практике 
для купирования гипертонуса сфинктера Одди. 
Однако лишь немногие из них использовались 
с целью профилактики панкреатита при прове-
дении ЭРХПГ. В последние годы на фармацевти-
ческом рынке появились препараты, оказыва-
ющие селективный спазмолитический эффект 
в отношении сфинктера Одди, «Гимекромон» 
и «Мебеверин» [5, 8, 9], но опыт их клинического 
применения ограничивается пока лишь оцен-
кой эффективности при билиарной патологии, 
но не профилактикой ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита. В связи с этим далее обсуждаются лишь 
те лекарственные средства, которые получили оценку 
в результате различных клинических испытаний.

Нитраты. «Нитроглицерин» снижает давле-
ние в сфинктере Одди и гипертензию в панкре-
атическом протоке. Использование 2 мг «Нит-
роглицерина» под язык непосредственно перед 
исследованием значительно уменьшало частоту 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита с 18 до 8 %, 
в связи с чем предполагалось, что такой же эффект 
может быть получен и в популяции [75]. Примене-
ние «Нитроглицерина» в виде накожного пластыря 
(15 мг) также уменьшало эту частоту с 15 до 4 %. 
M. Moreto и соавт. рандомизировали 144 пациента, 
подвергшихся ЭРХПГ (71 получал аппликацию 
пластыря с 15 мг «Нитроглицерина», а контрольная 
группа из 73 человек — пластырь с плацебо). Панк-
реатит после ЭРХПГ в контрольной группе развился 
у 11 пациентов, в то время как в группе, где при-
менялся пластырь с «Нитроглицерином», только 
в трёх случаях [51]. Однако оба эти исследования 
критиковались за необычно высокий процент боль-

ных с панкреатитом в группах плацебо, что, 
собственно, и обеспечивало достоверность 
различий в рандомизированных группах 
[37]. В другом исследовании использование 
накожного пластыря с «Нитроглицерином» 
в дозе 5 мг не выявило уменьшения частоты 
панкреатита после ЭРХПГ даже у пациентов 
с высоким риском [61].

Нифедипин. Ещё один миотропный спаз-
молитик, блокирующий кальциевые каналы 
и оказывающий спазмолитический эффект 
в отношении сфинктера Одди, как показа-
ли исследования [58, 61], также оказался 
неэффективным в профилактике ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита.

Ботулинический токсин блокирует 
высвобождение ацетилхолина в нервно-
мышечных синапсах, оказывает мощный 
и длительный парез мышц в месте введения. 
Единственное исследование, проведенное 
на 26 пациентах с повышенным базальным 
давлением в сфинктере, которым вводили 
ботулинический токсин в панкреатичес-
кий сфинктер, не выявило значительного 
уменьшения частоты панкреатита после 
ЭРХПГ [35]. Недостатком ботулинического 
токсина является его замедленное действие (эф-
фект проявляется через несколько дней), а затраты 
более высокие по сравнению со сфинктеротомией 
и стентированием панкреатического протока [83].

Адреналин уменьшает давление в сфинктере 
Одди и отёк слизистой оболочки в результате сни-
жения проницаемости капилляров. В нерандоми-
зированном исследовании получено значительное 
снижение частоты панкреатита и уровня амила-
зы в сыворотке больных, перенесших экстракцию 
камней из общего желчного протока с помощью 
баллонной дилятации [56]. Недостатком этого ис-
следования явился тот факт, что всем больным 
вводился «Габексат» (ингибитор протеаз, см. ниже). 
В связи с этим для оценки эффективности адрена-
лина в профилактике ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита необходимы более тщательные ис-
следования.

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ СРЕДСТВА
Кортикостероиды оказывают мощное противо-
воспалительное действие. Отдельные сообщения 
свидетельствуют об ингибирующем влиянии 
кортикостероидов на протеазы, фосфолипазу А2 
и их возможности подавления реакций, связан-
ных с введением контраста. S. Sherman и соавт. [65] 
сообщили о результатах многоцентрового иссле-
дования, включавшего 1115 пациентов, которые 
были тщательно рандомизированы (относитель-
но возраста, пола, индекса массы тела, частоты 
предшествующего панкреатита, типа выполненной 
процедуры (диагностической или терапевтической), 
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трудности катетеризации, частоты панкреатичес-
кой сфинктеротомии, дисфункции сфинктера Одди, 
манометрии сфинктера Одди и диаметра желчного 
протока). Пациенты получали «Преднизон» (40 мг) 
или плацебо перорально за 15 и 3 ч до ЭРХПГ. Про-
филактический приём кортикостероидов не умень-
шал частоту или тяжесть ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита. Он был выявлен у 92 из 555 пациентов 
в группе, получавших кортикостероиды (16,6 %), 
и у 76 из 560 пациентов контрольной группы (13,6 %, 
p = 0,19).

Противовоспалительные интерлейкины. 
В настоящее время хорошо известно, что после 
воздействия агрессивного агента на ткань под-
желудочной железы сначала наступает фермент-
опосредованное, а затем цитокин-опосредован-
ное воспаление. Цитокинам придается значение 
в пролонгировании патологического процесса. 
При этом как при остром, так и при хроническом 
панкреатите цитокины подразделяют на провос-
палительные (IL-1, IL-6, IL-8 и др.) и противовос-
палительные (IL-10, антагонисты рецепторов IL-1 
и др.). Накопленные в настоящее время данные 
свидетельствуют о том, что противовоспалитель-
ные эффекты IL-10, наблюдаемые на клеточном 
уровне, могут управлять иммунной и воспали-
тельной реакцией. В эксперименте на животных 
было показано, что введение 10 000 Ед IL-10 после 
индукции острого панкреатита способствовало 
увеличению выживаемости животных до 45 %, 
в то время как в контрольной группе, не полу-
чавшей терапии IL-10, их гибель составила 100 %. 
На фоне терапии IL-10 уменьшается также тяжесть 
экспериментального панкреатита [81].

«Интерлейкин 10» (IL-10). Повышение в крови 
IL-10 у пациентов, перенесших ЭРХПГ, коррелирует 
с выраженностью абдоминального болевого синд-
рома и временем продолжительности исследования, 
что обосновывает целесообразность применения 
его в клинике. В исследовании, включавшем 144 
пациента, получено сокращение частоты панкре-
атита после ЭРХПГ при приёме «Интерлейкина-10» 
в дозе 20 мкг / кг по сравнению с более низкой дозой 
(4 мкг / кг) и плацебо. Однако частота панкреатита 
в группе плацебо была более высокой (24 %) по срав-
нению с другими [25]. В исследовании, включавшем 
большее число наблюдений (200 человек), не полу-
чено какой-либо разницы при использовании IL-10 
в дозе 8 мкг / кг за 15 мин до исследования [26].

Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) являются мощными ингибиторами 
фосфолипазы А2, активность которой повышена 
при панкреатите. В рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании, включающем 220 
пациентов, однократное ректальное введение 100 мг 
«Диклофенака» значительно уменьшало частоту 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита по срав-
нению с плацебо. Но следует отметить, что эф-

фективность НПВП в отношении профилактики 
панкреатита, оцененная на небольших выборках, 
как неоднократно оказывалось, не всегда подтверж-
дается большими мультицентровыми исследова-
ниями. К тому же проведенное в 2006 г. в Дании 
исследование показало, что «Диклофенак» име-
ет самый высокий риск развития лекарственно-
го панкреатита по сравнению с другими НПВН 
[72]. Последнее исследование, которое оценивало 
«Диклофенак» в качестве средства профилакти-
ки ЭРХПГ-индуцированного панкреатита, было 
проведено в 2007 г. и включало 207 пациентов (105 
получали «Диклофенак» в дозе 50 мг за 30 – 90 мин 
до и спустя 4 – 6 ч после ЭРХПГ и 102 пациента кон-
трольной группы). Панкреатит развился у 17 из 102 
больных контрольной группы (16,7 %) и у 17 из 105 
в группе пациентов, получавших «Диклофенак» 
(16,2 %) [21].

Иранское исследование, результаты кото-
рого были опубликованы в мае 2007 г. в Am. 
J. Gastroenterol., включало 490 пациентов, из ко-
торых половина получала «Индометацин» в дозе 
100 мг в виде ректальной свечи перед исследованием, 
а вторая половина — плацебо. По данным авторов, 
частота ЭРХПГ-индуцированного панкреатита была 
в два раза реже в группе пациентов, получавших 
«Индометацин», по сравнению с группой плацебо 
[73]. Однако M. S. Wagh и S. Sherman в комментари-
ях к этой статье указывают, что и ранее многочис-
ленные попытки получить идеальное средство про-
филактики ЭРХПГ-индуцированного панкреатита 
в ряде случаев приводили к «…обнадеживающим 
результатам в отдельных медицинских центрах, 
но в последующем результаты оказывались неуте-
шительными, когда были проверены в больших 
многоцентровых рандомизированных контроли-
руемых исследованиях» [82].

«Гепарин». На моделях острого панкреатита 
было показано, что «Гепарин» оказывает противо-
воспалительное действие. Однако РКИ не выяви-
ли различий в частоте панкреатита после ЭРХПГ 
между группой плацебо и группой пациентов, по-
лучавших «Гепарин» за 2 и через 4 ч после ЭРХПГ 
[60]. Кроме того, применение «Гепарина» с целью 
профилактики ЭРХПГ-индуцированного панкреа-
тита повышает угрозу кровотечений, особенно при 
одновременном выполнении сфинктеротомии.

АНТИОКСИДАНТЫ
«Аллопуринол». Установлено, что «Аллопуринол», 
ингибируя ксантиоксидазу, уменьшает поврежде-
ние тканей, вызванное свободными радикалами. 
В исследовании P. Katsinelos и соавт., включавшем 
250 пациентов, установлено, что частота ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита при приёме 600 мг 
«Aллопуринола» снижалась до 3,2 %, в то время 
как в группе плацебо она составила 17,8 % [39]. 
Но в очередной раз большие многоцентровые 
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исследования с числом наблюдений, равным 701 
человек, не смогли выявить статистически значи-
мых различий в профилактике панкреатита после 
ЭРХПГ между группами пациентов, получавших 
«Аллопуринол» и плацебо [52].

N-ацетил-цистеин. Внутривенное введение
N-ацетил-цистеина и селена акцептирует свобод-
ные радикалы. Однако исследования по профи-
лактике ЭРХПГ-индуцированного панкреатита 
с их использованием не дали положительных 
результатов [38, 85].

Бета-каротин. Два грамма натурального бе-
та-каротина, который пациенты получали за 12 ч 
до процедуры, не позволили выявить достоверной 
разницы в частоте ЭРХПГ-индуцированного пан-
креатита между группой пациентов, получавших 
препарат (10 %) и плацебо (9,4 %). Установлен некото-
рый защитный эффект бета-каротина в отношении 
степени тяжести панкреатита (у четырех пациентов 
в группе плацебо был диагностирован тяжелый 
панкреатит (2,22 %) и ни одного больного в группе, 
принимавших бета-каротин) [42].

ИНГИБИТОРЫ ПРОТЕАЗ
Ингибиторы протеолитических ферментов подава-
ли определенную надежду в отношении успешности 
профилактики ЭРХПГ-индуцированного панкреа-
тита. Но нельзя не обратить внимания на отдельные 
сообщения, свидетельствующие о том, что при ост-
ром панкреатите не наблюдается дефицита ингиби-
торов протеаз [10]. За последние 30 лет для профи-
лактики панкреатита после ЭРХПГ, особенно среди 
лиц с высоким риском, в клинике использовались 
самые различные ингибиторы протеолитических 
ферментов.

«Апротонин» ингибирует широкий спектр 
протеаз, включая трипсин. В исследовании, про-
веденном еще в 1977 г., внутривенное введение 
«Aпротонина» не уменьшало частоту ЭРХПГ-ин-
дуцированного панкреатита [18].

«Улинастатин» − ингибитор протеаз − показал 
эффект при непрерывной артериальной инфузии 
в случаях тяжелого панкреатита [49]. В японском 
исследовании, включавшем 406 пациентов (204 по-
лучали «Улинастатин» и 202 — плацебо), отмечено 
сокращение числа больных с гиперамилаземией 
и панкреатитом [79].

«Габексат» − синтетический ингибитор про-
теаз − создан в 1977 г., а с 1982 г. использовался 
в качестве наиболее часто применяемого средства 
профилактики ЭРХПГ-индуцированного панкре-
атита. В некоторых исследованиях было показано, 
что применение «Габексата» за 4 – 12 ч до ЭРХПГ 
уменьшало частоту панкреатита [19, 86]. Однако 
другие исследования не подтвердили этих резуль-
татов. В многоцентровом, плацебоконтролируемом 
рандомизированном исследовании внутривенное 
введение «Соматостатина» (750 мг), «Габексата» 

(500 мг) или плацебо за 30 мин до эндос-
копии и в течение 2 ч спустя пациентам 
с высоким риском не выявило разницы 
в эффективности профилактики ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита. Профи-
лактический эффект увеличивался, если 
«Габексат» был назначен по крайней мере 
за 6 ч до исследования [12]. Последующее 
большое многоцентровое исследование, 
включающее 1127 пациентов, не выявило 
различий в профилактике ЭРХПГ-инду-
цированного панкреатита между «Cома-
тостатином», «Габексатом» и плацебо после 
6,5-часовой инфузии [13]. В большом ме-
таанализе, проведенном в 2007 г., также 
не выявлено данных, свидетельствующих 
об эффективности «Габексата» в профи-
лактике ЭРХПГ-индуцированного панк-
реатита [14].

Таким образом, анализ литературы 
не позволяет сделать однозначного вывода 
о наличии какого-либо фармакологичес-
кого средства, эффективного в отношении 
профилактики ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита. Однако это не означает пол-
ного отказа от применения различных ле-
карственных средств с профилактической целью, 
особенно среди лиц с высоким риском развития 
панкреатита после ЭРХПГ. Актуальность про-
блемы обосновывает необходимость разработки 
стандартизованных подходов к выбору показаний 
для проведения исследования, а также лечебных 
мероприятий, направленных на предупреждение 
или снижение степени тяжести ЭРХПГ-индуци-
рованного панкреатита.

МЕТОДИКИ

Абсолютно эффективным средством профилактики 
панкреатита, обусловленного ЭРХПГ, является от-
каз от самого исследования и использование других 
альтернативных методов диагностики панкреато-
билиарной патологии, в первую очередь эндоскопи-
ческой ультрасонографии и магнитно-резонансной 
панкреатохолангиографии. Но, несмотря на опре-
деленные достоинства, эти методы не позволяют 
выполнять различные лечебные манипуляции, 
которые могут быть осуществлены с помощью 
ЭРХПГ. Наиболее часто диагностические и лечеб-
ные возможности ЭРХПГ бывают востребованы 
при холедохолитиазе, и поэтому избежать исполь-
зования данного метода в клинике невозможно. 
В связи с этим важное значение в профилактике 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита приобре-
тает тщательное выполнение как самой методики 
и связанных с её выполнением различных про-
цедур, так и применение наиболее совершенного 
оснащения для её выполнения. При этом можно 
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выделить следующие основные моменты, имеющие 
практическую значимость.

При манометрии сфинктера Одди целе-
сообразно использовать аспирационный катетер, 
что уменьшает риск развития панкреатита [66].

Методика канюляции может влиять 
на частоту панкреатита после ЭРХПГ. Исследова-
ние 400 пациентов, рандомизированных по виду 
канюляции (с помощью стандартной методики 
или с применением мягкого тефлонового наконеч-
ника с проволочным направителем, проведенного 
через канал сфинктеротома), показало лучшие ре-
зультаты канюляции и имело меньшее число паци-
ентов с панкреатитом при использовании мягких 
наконечников [43].

Оценка роли электрокоагуляции в разви-
тии ЭРХПГ-индуцированного панкреатита при-
вела к противоречивым результатам, в том числе 
и с применением различных режимов и параметров 
электрического тока [27, 54, 74].

Разновидность контрастного вещества, 
за небольшим исключением, кажется, не имеет осо-
бого влияния на частоту ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита [23]. Метаанализ также не смог пока-
зать преимуществ ионных и неионных контраст-
ных веществ в развитии ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита [34].

Имеется мнение, что определенное поло-
жение больного после ЭРХПГ может способство-
вать лучшему дренажу контрастного вещества. 
По данным J. W. Leung и соавт. [45], положение 
пациента на спине или на правом боку не пока-
зало каких-либо преимуществ в профилактике 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита. Однако это 
исследование было проведено на очень небольшом 
числе пациентов.

Использование панкреатических стентов. 
Первые исследования не выявили преимуществ 
между стентированием и сфинктеротомией, хотя 
было отмечено, что стентирование главного панкре-
атического протока сопровождалось более короткой 
госпитализацией и менее выраженным панкреати-
том по сравнению с билиарной сфинктеротомией 
[71]. Исследование, выполненное на 151 больном, 
которым была проведена билиарная сфинктеро-
томия с или без стентирования панкреатического 
протока, показало более низкую частоту ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита при применении 
панкреатических стентов (2,2 и 7 %) по сравнению 
с теми больными, у которых они не были установ-
лены или были удалены вскоре после сфинктеро-
томии (13,8 и 26 %) [67, 76]. Обсуждается вопрос 
о целесообразности стентирования панкреати-
ческого протока при «небрежно» выполненной 
ЭРХПГ или при повторных попытках канюляции 
сфинктера, особенно у лиц с дисфункцией сфинк-
тера Одди. Учитывая тот факт, что риск развития 
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панкреатита в таких ситуациях значительно вы-
растает, необходимость стентирования, вероятно, 
не должна вызывать сомнений. Стентирование 
панкреатического протока приобретает особую 
значимость, когда ЭРХПГ сопровождается баллон-
ной манометрией, сфинктеротомией или в ситуа-
циях, когда время канюляции превышает 30 мин. 
Рандомизированное исследование, включавшее 76 
больных, показало, что установка панкреатичес-
кого стента у таких пациентов уменьшала частоту 
панкреатита до 5 %, в то время как в контрольной 
группе она составила 28 % [28]. Последующие мно-
гоцентровые исследования подтвердили эффектив-
ность панкреатических стентов в профилактике 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита [70]. В ряде 
случаев (при наличии тонкого и / или извилистого 
панкреатического протока) установка стента закан-
чивается неудачей, что увеличивает риск развития 
панкреатита. В связи с этим представляют интерес 
результаты исследования M. L. Freeman и соавт.: 
после проведения 225 процедур панкреатит раз-
вился у двух из трёх пациентов (66,7 %), у которых 
установка панкреатического стента завершилась 
неудачей, в то время как при успешной постановке 
стента панкреатит развился у 32 из 222 пациентов 
(14,4 %). Для увеличения частоты удачных стенти-
рований авторы модифицировали стандартную 
методику, которая заключалась в том, что короткий 
(2 – 3 см) эндопротез малого диаметра (3 – 5F) вво-
дили не далее 1 – 2 см за панкреатический сфинктер 
по проводнику с нитиноловым наконечником. При 
использовании стандартной методики в течение од-
ного года установка стента завершилась неудачей у 3 
(3,2 %) из 93 человек, тогда как при применении мо-
дифицированной методики также в течение одного 
года ни одного случая неудачи установки стента 
не отмечено [33]. Одним из недостатков пластмас-
совых стентов является их закупорка, особенно при 
длительном использовании. Это обусловлено тем, 
что к внутренней поверхности стента прилипают 
белки, гликопротеины или бактерии, а выделение 
желчи или панкреатического секрета недостаточ-
но, чтобы очистить поверхность стента. В связи 
с этим определенную надежду вселяют последние 
достижения нанотехнологий. В первом опубли-
кованном на эту тему сообщении было показано, 
что нанесение на внутреннюю поверхность стента 
тончайшего золь-гелевого покрытия с помощью 
нанотехнологий существенно уменьшает отложение 
сладжа при билиарном дренировании [63].

Назобилиарное дренирование в клини-
ческой практике приобретает все более широкое 
распространение. Однако вопрос об эффектив-
ности назобилиарных стентов в профилактике 
ЭРХПГ-индуцированного панкреатита требует 
дальнейшего уточнения. Имеются отдельные ис-
следования, свидетельствующие о том, что назо-
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билиарное дренирование предотвращает ЭРХПГ-
индуцированный панкреатит так же эффективно, 
как и стентирование панкреатического протока, 
и тем самым позволяет избежать развития харак-
терных гистологических изменений в панкреати-
ческом протоке, связанных со стентированием [41, 
68]. Но в других исследованиях этой зависимости 
не было выявлено [64]. Обсуждается полезность 
назобилиарного дренирования и возможность про-
филактики панкреатита у больных с дисфункци-
ей сфинктера Одди, так как имеются сообщения, 
что у пациентов с нормальным давлением в общем 
желчном протоке после холецистэктомии оно по-
вышается [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на широкий спектр методов диагностики 
патологии билиарного тракта, ЭРХПГ сохраняет 
свои лидирующие позиции, так как позволяет ре-
шать не только диагностические задачи, но и осу-
ществлять различные лечебные мероприятия. Воз-
можность развития осложнений во время или после 
проведения ЭРХПГ предъявляет серьёзные тре-
бования к уточнению показаний к её проведению. 
В каждом конкретном случае должно быть рас-
смотрено соотношение риска развития различных 
осложнений и диагностической ценности от прове-

дения этого исследования, которое должно 
быть выполнено опытным специалистом, 
очень тщательно и по возможности с ми-
нимальным количеством контрастного ве-
щества. Обоснованность проведения ЭРХПГ 
и аккуратность её исполнения приобретают 
особую значимость, так как анализ обшир-
ной литературы не позволяет сделать одно-
значного вывода в отношении эффективнос-
ти профилактики ЭРХПГ-индуцированного 
панкреатита с помощью какого-либо фарма-
кологического средства. В настоящее время 
установление панкреатических стентов сле-
дует признать наиболее эффективным средс-
твом профилактики ЭРХПГ-индуцирован-
ного панкреатита. Панкреатические стенты 
должны быть установлены у лиц с высоким 
риском развития панкреатита, перенесших 
баллонную манометрию, панкреатическую 
сфинктеротомию или другие манипуляции 
на панкреатическом протоке, у пациентов 
с подозрением на билиарную дисфункцию 
сфинктера Одди [3], тотальное заполнение 
панкреатического протока контрастным 
веществом. Лучшая профилактика ЭРХПГ-
индуцированного панкреатита заключается 
в том, чтобы по возможности как можно чаще из-
бегать проведения этой процедуры.
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