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Желчнокаменная болезнь 

Холелитиаз и билиарный 
сладж: современные методы 
диагностики и лечения

Актуальность проблемы 
холелитиаза и билиарного 
сладжа
Желчнокаменной б оле знью 
(ЖКБ) люди страдают более 4 ты-
сяч лет. Раскопки археологов 
древнего кладбища Мусенае (Гре-
ция) среди сокровищ обнаружи-
ли не только драгоценные камни, 
но и человеческие желчные кон-
кременты, относящиеся к XVII в. 
до н.э. По прошествии несколь-
ких тысячелетий проблема ЖКБ 
не потеряла актуальности. Истин-
ную распространенность заболе-
вания установить трудно, так как 
его течение нередко носит латент-
ный характер. ЖКБ значительно 
«помолодела» – она встречается 
не только в молодом, но и в ран-
нем детском возрасте. Общепри-
знанными факторами риска раз-
вития ЖКБ являются женский 
пол, пожилой возраст, частые бе-
ременности и роды, избыточная 
масса тела, гиподинамия, неблаго-
приятная наследственность, нару-
шения липидного обмена, метабо-

лический синдром, перенесенный 
эпидемический гепатит, заболева-
ния органов малого таза, отрица-
тельные эмоции, нерацио  нальное 
питание и т.д. Болезнь стала до-
вольно часто появляться не толь-
ко у женщин, но и у мужчин. На-
ряду с распространенностью ЖКБ 
отмечается увеличение ослож-
ненных форм ее течения. Наибо-
лее частыми из них являются ме-
ханическая желтуха (13–43%) и 
гнойный холангит (при холедохо-
литиазе – 66,4–88,1%). Согласно 
последней классификации ЖКБ, 
которая была утверждена на 3-м 
внеочередном съезде Научного 
общества гастроэнтерологов Рос-
сии (2002), билиарный сладж (БС) 
отнесен к начальной стадии ЖКБ 
(табл. 1).
Термин «билиарный сладж» впер-
вые появился в 1970-х гг. в англо-
язычной литературе (англ. sludge – 
грязь, муть, ил). К сожалению, 
адекватного эквивалента в рус-
ском языке, который мог бы быть 
использован в отечественной ме-

дицинской литературе, не найде-
но, и термин был заимствован в 
оригинальной транскрипции.
В настоящее время в литературе 
нет четкого определения БС. Тер-
мином «БС» обозначают любую 
неоднородность желчи, выявляе-
мую при эхографическом исследо-
вании. Однако специалистам уль-
тразвукового исследования (УЗИ) 
хорошо известно, что эхографи-
ческая картина измененной жел-
чи весьма разнообразна. При этом 
могут выявляться: взвешенный 
осадок мелких частиц; расслоение 
желчи с образованием горизон-
тального уровня «жидкость – жид-
кость» (более эхогенная часть жел-
чи в области задней стенки желч-
ного пузыря с ее последующим 
смещением при изменении по-
ложения тела больного); образо-
вание сгустков эхогенной желчи, 
фиксированных или смещаемых к 
стенке желчного пузыря и иногда 
симулирующих опухолевидное об-
разование; тотальное повышение 
эхогенности желчи, по плотности 
сопоставимое с паренхимой пече-
ни (замазкообразная желчь).
С практической точки зрения це-
лесообразно выделять три основ-
ных варианта БС, имеющих наи-
более четко очерченную эхогра-
фическую картину.
1. Микролитиаз – взвесь гипер-
эхогенных частиц (ВГЧ) в виде 
точечных, единичных или множе-
ственных, смещаемых гиперэхо-
генных образований, не дающих 
акустической тени, выявляемых 
после изменения положения тела 
пациента.

В последние десятилетия наблюдается рост частоты 
случаев желчнокаменной болезни (ЖКБ) и начальной ее 

стадии – билиарного сладжа (БС). В статье анализируются 
основные причины, приводящие к развитию БС и ЖКБ, 

а также освещаются методы диагностики, лечения и вопросы 
применения растительных препаратов при заболеваниях 

желчевыводящих путей. 
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Клиническая эффективность 

2. Эхонеоднородная желчь с нали-
чием различной плотности сгуст-
ков (ЭЖС), смещаемых и не даю-
щих акустической тени или, в ред-
ких случаях, с эффектом ослабле-
ния за сгустком.
3. Сочетание замазкообразной 
желчи (ЗЖ) с микролитами. При 
этом микролиты могут быть од-
новременно как в составе сгуст-
ка ЗЖ, так и в полости желчного 
пузыря.
В общей популяции населения 
среди лиц, не страдающих ЖКБ, 
частота БС не превышает 1,7–4%, 
а среди лиц, имеющих жалобы 
со стороны органов желудочно-
кишечного тракта, встречает-
ся в 7,5% случаев. В то же время 
у пациентов с жалобами, харак-
терными для диспепсии билиар-
ного типа, частота БС значитель-
но увеличивается и достигает 
24–55%. По данным С.Н. Мехтие-
ва и соавт., из 400 пациентов с раз-
личной патологией желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) БС был 
выявлен у 192 (48%). По данным 
А.А. Ильченко, из 1500 больных с 
различной билиарной патологи-
ей БС был выявлен у 612 (40,8%). 
В  исследовании, проведенном 
нами в ООО «Медицинские цен-
тры» среди 1056 пациентов с би-
лиарной диспепсией, наиболее ча-
сто БС встречался в виде взвеси 
гиперэхогенных частиц (74,4%), в 
то время как частота остальных 
вариантов не превышала 11,8%. 
Все причины образования БС не-
известны, однако предрасполага-
ющими являются те же факторы, 
что и при ЖКБ. В нашем исследо-
вании семейный анамнез просле-
живался в 46,3% случаев.

Этиология и патогенез 
БС и ЖКБ
Основной причиной, приводя-
щей к развитию БС и ЖКБ, яв-
ляется перенасыщение желчи хо-
лестерином, в результате кото-
рого она приобретает литоген-
ные свойства. Это состояние раз-
вивается при изменении актив-
ности ключевых ферментов, уча-
ствующих в формировании ли-
тогенной желчи, – повышении 
активности гидрокси-метил-

глутарил-коэнзим-А-редуктазы 
(ГМГ-КоА-редуктазы) и/или сни-
жении активности холестерин-
7a-гидроксилазы. При изменении 
активности этих ферментов в пе-
чени синтезируется много холе-
стерина и мало желчных кислот. 
Следует отметить, что холестерин 
нерастворим в водной среде и вы-
водится из печени в виде смешан-
ных мицелл (в соединении с желч-
ными кислотами и фосфолипида-
ми), которые являются водорас-
творимыми соединениями. Сме-
шанные мицеллы способны удер-
живать холестерин в стабильном 
(солюбилизированном) состоя-
нии. Такое состояние характери-
зуется низким индексом насыще-
ния холестерином (ИНХ), рассчи-
тываемым из соотношения холе-
стерина, желчных кислот и фос-
фолипидов. Высокий ИНХ отме-
чается либо при перенасыщении 
желчи холестерином, либо при 
снижении концентрации желч-
ных кислот.
При высоком ИНХ весь холесте-
рин не может быть транспорти-
рован в виде смешанных мицелл. 
Его избыток транспортируется в 
фосфолипидных пузырьках (ве-
зикулах), которые являются не-
стабильными; холестерин легко 
агрегируется и осаждается в виде 
кристаллов моногидрата холесте-
рина, создавая основу для фор-
мирования различных вариан-
тов БС, а далее – ЖКБ. В состав 
БС и ЖКБ кроме кристаллов мо-
ногидрата холестерина могут вхо-
дить соли кальция – билирубинат 
кальция, карбонат и фосфат каль-
ция, муцин-гликопротеиновый 
гель и другие компоненты жел-
чи. Причины, обусловливающие 
образование той или иной фор-
мы БС, на сегодняшний день не-
известны, как неизвестны причи-
ны образования в одних случа-
ях единичного, а в других – мно-
жественных желчных конкре-
ментов. Однако факторы, спо-
собствующие формированию БС, 
те же, что и при холецистолити-
азе: перенасыщение желчи хо-
лестерином, снижение сократи-
тельной функции желчного пузы-
ря (СФЖП) и нарушение динами-

ческого равновесия между актив-
ностью пронуклеирующих (гли-
копротеины слизи, иммуноглобу-
лины M и G, аминопептидаза-N, 
свободный ионизированный 
кальций, фосфолипаза-С, били-
рубин, ряд белков с выраженны-
ми гидрофильными свойствами 
и др.) и антинуклеирующих фак-
торов (желчные кислоты, аполи-
попротеин АI и АII, ряд низкомо-
лекулярных белков с гидрофоб-
ными свойствами, лецитин, аспи-
рин и другие нестероидные про-
тивовоспалительные средства). 
При хорошей СФЖП все агломе-
рировавшие частицы выбрасыва-
ются в двенадцатиперстную киш-
ку. У больных БС и ЖКБ выяв-
ляют различные варианты функ-
циональных нарушений. Наи-
более быстрому прогрессирова-
нию процессов холелитиаза спо-
собствует билиарная дисфунк-
ция в виде гипотонии желчного 
пузыря и гипертонуса сфинктера 
Одди. В настоящее время получе-
ны данные, свидетельствующие о 
том, что снижение СФЖП явля-
ется результатом прямого воздей-
ствия холестерина на сарколемм-
ную мембрану миоцита. In vitro 
амплитуда сокращения миоци-

Рис. 1. Однородная желчь и неоднородная желчь – 
взвесь

Рис. 2. Взвесь микролитов и замазкообразная 
желчь



38

тов, изолированных из только что 
извлеченных желчных пузырей 
больных ЖКБ, в ответ на действие 
холецистокинина уменьшена до 
10 раз, несмотря на увеличение 
мышечной массы стенки желчно-
го пузыря в 2 раза. Желчный пу-
зырь обладает мощной концен-
трационной функцией. В резуль-
тате этого соотношение концен-
траций основных компонентов 
в печеночной и пузырной желчи 
составляет 1:10. Снижение эваку-
аторной функции желчного пузы-
ря при сохранении его концентра-
ционной функции способствует 
формированию БС, а в последую-
щем и желчных камней. Выделяют 
следующие этапы формирования 
БС и холестериновых желчных 
камней: 1) перенасыщение жел-
чи холестерином; 2) нуклеация и 
преципитация кристаллов моно-
гидратного холестерина; 3) агре-
гация кристаллов в микролиты и 
их последующий рост. Одним из 
важных аргументов, позволяю-
щих расценивать БС как началь-
ную стадию формирования желч-
ных камней, является тот факт, 
что со временем у 8–20% больных 
БС образуются конкременты. Не-
маловажным является и тот факт, 
что в 30–60% случаев наблюдается 
персистенция БС, когда он исче-
зает и появляется вновь. Послед-
нее обстоятельство позволяет, с 
одной стороны, говорить об об-
ратимости ЖКБ на ранних стади-
ях, с другой стороны, «благодаря» 
БС создается достаточно большой 
«резерв» для формирования в по-
следующем у таких больных желч-
ных камней.

Диагностика билиарного 
сладжа и желчнокаменной 
болезни
Основным методом диагности-
ки БС и ЖКБ является транс-
абдоминальная ультрасоногра-
фия (ТУС). Исследование про-
водят в положении больного на 
спине, левом боку и после пере-
мены положения. При необхо-
димости ТУС дополняется эндо-
скопической ультрасонографией 
(ЭУС). ЭУС показана и в тех слу-
чаях, когда имеются трудности в 

проведении дифференциального 
диагноза, например, между фик-
сированным к стенке желчно-
го пузыря сгустком ЗЖ и присте-
ночными образованиями, в пер-
вую очередь опухолевого гене-
за. С помощью УЗИ изучают со-
стояние стенки желчного пузыря 
(наличие холестероза или воспа-
ления), что в ряде случаев может 
объяснить причину формирова-
ния БС и ЖКБ. Важно исследо-
вание СФЖП. С этой целью изу-
чают объем желчного пузыря ба-
зальный и после желчегонного за-
втрака. При сохраненной СФЖП 
коэффициент опорожнения со-
ставляет не менее 50%. Биохими-
ческое исследование желчи де-
монстрирует снижение холатохо-
лестеринового коэффициента и 
повышение ИНХ (табл. 2).

Клинические признаки 
билиарного сладжа
Клиническая картина при БС не 
имеет специфической симптома-
тики. Больные жалуются на дис-
комфорт или боли в правом под-
реберье, чаще связанные с по-
грешностью в питании, которым 
может сопутствовать ощущение 
горечи во рту, возникающее, как 
правило, в утренние часы. На-
чальной формой БС является эхо-
взвесь в ЖП – легко смещаемый 
осадок мелких частиц. Часто-
та ее составила 22%. Эта форма 
БС чаще протекает без клиниче-
ских проявлений, легко обратима, 
СФЖП сохранена. Наиболее часто 
выявляемая форма БС проявляет-
ся неоднородной желчью, сгуст-
ками, занимающими не более 2/3 
ЖП. В исследовании С.Н. Мехтие-
ва и соавт. частота этой формы БС 
составила 64%. Указанная фор-
ма БС отличается рецидивирую-
щим течением, наличием болево-
го и диспепсического синдромов. 
Отмечается умеренное снижение 
СФЖП. Данная форма БС в на-
блюдении С.Н. Мехтиева и соавт. 
прогрессировала до холелитиаза 
в 20% случаев. Следующая форма 
БС, частота которой, по данным 
С.Н. Мехтиева, составила 14%, 
включала в себя УЗИ-проявления 
БС-нозологии, сочетающиеся со 

значительно сниженной или утра-
ченной СФЖП («отключенный» 
ЖП). Авторы предложили ис-
пользовать термин «особые фор-
мы БС» с указанием вида наруше-
ния реологии желчи. Формы за-
болевания значимы в определе-
нии прогноза. К особым формам 
БС следует отнести микрохоле-
литиаз – множественные мелкие 
(1–2 мм) плавающие конкремен-
ты, заполняющие весь просвет 
ЖП, СФЖП значительно сниже-
на. Клинически проявляется ре-
цидивирующим, резистентным к 
консервативной терапии болевым 
синдромом. На фоне микрохоле-
литиаза возможно быстрое про-
грессирование хронического пан-
креатита. Еще одним вариантом 
БС являются холестериновые по-
липы – фиксированные к стенке 
ЖП несмещаемые образования с 
неоднородной структурой. Отме-
чаются боли билиарного типа, на-
рушения холестеринового обмена 
и снижение СФЖП. Холецистэк-
томия при этой патологии не всег-
да оправдана. Холестериновые 
полипы при отсутствии лечения 
приводят к быстрому (6–24 ме-
сяца) формированию конкремен-
тов в ЖП (40%). Вариантом БС 
является также замазкообразная 
желчь, напоминающая солидное 
образование в ЖП. Клиническая 
картина варьирует, преоблада-
ют гипомоторные характеристи-
ки болевого синдрома, выражен-
ные диспепсические проявления, 
запоры, клиника дисбактериоза. 
Данный вариант БС практически 
полностью резистентен к консер-
вативному лечению и более чем в 
80% случаев сочетается со значи-
тельным снижением СФЖП или 
«отключенным» ЖП.
Исследования показывают, что 
течение БС часто (до 75% случа-
ев) осложняется билиарным пан-
креатитом, дисфункцией или 
стенозом сфинктера Одди, реже – 
острым холециститом, холанги-
том, «отключением» желчного пу-
зыря. Эти факты обосновывают 
необходимость своевременного 
устранения причин, способству-
ющих формированию БС и разви-
тию осложнений (табл. 3).

Желчнокаменная болезнь 
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Однако сопоставление описания 
УЗИ-картины и УЗИ-заключения 
в исследовании, проведенном 
нами в 2010 г. в первичном звене 
здравоохранения Москвы, выя-
вило следующие закономерности: 
проводя описание БС в прото-
коле исследования, врачи УЗИ-
диагностики в большинстве слу-
чаев не выносят данный диагноз в 
заключение, останавливаясь лишь 
на наличии или отсутствии при-
знаков холецистита или дискине-
зии желчевыводящих путей при 
проведении пробы с желчегон-
ным завтраком. В свою очередь, 
врачи амбулаторного приема по 
таким заключениям также не уде-
ляют должного внимания пробле-
ме БС, и фактически выявление 
ЖКБ на ее физико-химической 
стадии не проводится, а следова-
тельно, отсутствует и адекватная 
коррекция лечения.

Лечение билиарного 
сладжа и ЖКБ
В связи с вышесказанным не вы-
зывает сомнения, что все пациен-
ты с БС нуждаются в наблюдении 
и терапии. Аналогично существу-
ющим терапевтическим подхо-
дам у пациентов с ЖКБ, задачами 
терапии для больных с БС мож-
но назвать следующие: улучше-
ние реологических свойств жел-
чи; нормализация моторики ЖП, 
СФО, тонкой кишки; восстанов-
ление нормального состава ки-
шечной микрофлоры; нормали-
зация пищеварения и всасыва-
ния. Больные калькулезным хо-
лециститом в большинстве слу-
чаев должны подвергаться пла-
новой операции (холецистэкто-
мии), причем чем раньше прове-
дена операция (до первого при-
ступа желчной колики или вско-
ре после него), тем лучше исход. 
Несвоевременно проведенная хо-
лецистэктомия является одной из 
главных причин постхолецист-
эктомического синдрома в свя-
зи с развитием задолго до опера-
ции осложнений со стороны ки-
шечника, поджелудочной желе-
зы, печени, желудка. Неотлож-
ной также является холецистэк-
томия при развитии флегмоноз-

ного, гангренозного, перфоратив-
ного калькулезного холецистита. 
Холецистэктомия показана также 
при так называемом отключен-
ном, нефункционирующем желч-
ном пузыре. При наличии круп-
ных (более 3 см) конкрементов, 
создающих угрозу возникнове-
ния пролежней, а также мелких (5 
мм и менее) камней из-за опасно-
сти выхода их в желчные протоки 
с развитием холедохолитиаза опе-
ративное лечение целесообразно 
даже при маловыраженной кли-
нической картине заболевания. 
Внедрение в клиническую прак-
тику лапароскопической холеци-
стэктомии позволило сократить 
сроки пребывания больного в ста-
ционаре после операции и исклю-
чить косметический дефект. Пер-
спективным является внедрение в 
клиническую практику контакт-
ной литотрипсии и эндоскопиче-
ской папиллосфинктеротомии с 
извлечением камня из холедоха 
через эндоскоп.
Бесспорно положение о том, что 
больные с частыми приступами 
желчной колики подлежат хирур-
гическому лечению. Лекарствен-
ное растворение камней может 
быть рекомендовано пациентам 
без клинических проявлений хо-
лелитиаза («отключенный» желч-
ный пузырь), лицам группы повы-
шенного риска операции, а также 
категорически отказывающимся 
от хирургического лечения.
Вопросы улучшения реологиче-
ских свойств желчи составляют 
основу программы лечения при 
данной патологии. С точки зре-
ния патогенетических механиз-
мов, участвующих в формирова-
нии БС, идеальными являются 
лекарственные средства, которые 
влияют на основные звенья били-
арного литогенеза. К таким сред-
ствам, напрямую действующим 
на эти звенья, относятся препа-
раты желчных кислот. Ряд иссле-
дователей рассматривают прове-
дение литолитической терапии 
БС с помощью препаратов желч-
ных кислот. Показанием при этом 
служит его стойкое выявление по 
данным УЗИ на протяжении 3 ме-
сяцев даже при отсутствии кли-

нической симптоматики. В насто-
ящее время из указанной фарма-
кологической группы в клини-
ческой практике активно приме-
няются препараты урсодеокси-
холевой кислоты (УДХК). Имен-
но они являются основой лече-
ния пациентов с БС. Среди об-
щего пула желчных кислот доля 
УДХК в норме не превышает 5%, 
тогда как при трехмесячном (и бо-
лее) пероральном приеме препа-
рата УДХК становится доминиру-
ющей, составляя более 60% всех 
желчных кислот. Таким образом, 
с помощью этого лекарственно-
го средства можно добиться бы-
строго и значительного измене-
ния физико-химических свойств 
одной из сред человеческого орга-
низма – желчи. УДХК действует на 
разные этапы метаболизма холе-
стерина и синтеза желчи. Так, она 
тормозит всасывание холестери-

Таблица 1. Классификация ЖКБ 
Стадия

I стадия – начальная, или предкаменная
А Густая неоднородная желчь
Б Формирование БС 
II стадия – формирование желчных камней
А По локализации:

– в желчном пузыре;
– в общем желчном протоке;
– в печеночных протоках

Б По количеству конкрементов:
– одиночные;
– множественные

В По составу:
– холестериновые;
– пигментные;
– смешанные

Г По клиническому течению:
1) латентное течение;
2) с наличием клинических симптомов:
–  болевая форма с типичными желчными 

коликами;
– диспепсическая форма;
– под маской других заболеваний

III стадия – хронический рецидивирующий 
калькулезный холецистит
IV стадия – осложнения

Клиническая эффективность 
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на в кишечнике, оказывает инги-
бирующее влияние на синтез хо-
лестерина, образует жидкие рас-
творимые кристаллы с холестери-
ном. Следует заметить, что в ма-
териалах III Римского консенсуса 
относительно лечения дисфунк-
ций ЖП и СФО обсуждалась по-
тенциальная профилактическая 
роль УДХК в отношении разви-
тия ЖКБ и лечения ее начальной 
стадии. Авторы Римских критери-
ев в заключительной части доку-
мента, намечая перспективы ле-
чения в данной области, отмеча-
ют, что УДХК имеет наиболее зна-
чимый терапевтический потенци-
ал. Кроме этого, говоря об уже из-
вестных эффектах, они сообщи-
ли еще об одном положительном 
аспекте ее применения, который 
заключается в том, что данная ги-
дрофильная кислота не только 
уменьшает избыток холестерина 
в мышечных клетках ЖП с лито-
генной желчью, но и нормализует 
эффекты окислительного стресса. 
Исходя из этого, она может быть 
применима и к лечению функцио-
нальных расстройств ЖП, свя-
занных с ранней стадией заболе-
вания. Продолжительность курса 
лечения зависит от выраженно-
сти клинической картины и фор-
мы БС. Для БС в виде эховзве-
си обычно достаточно месячного 
курса УДХК. При других формах 
курс лечения более длительный, 
но, как правило, не превышает 12 
месяцев. УДХК назначается одно-
кратно на ночь из расчета 10–15 
мг/кг массы тела в сутки. Помимо 
уменьшения литогенности желчи, 
снижения холатохолестеринового 
коэффициента, растворения хо-
лестериновых желчных камней и 
предупреждения образования но-
вых кристаллов, УДХК обладает и 
гепатопротекторным действием и 
в настоящее время широко при-
меняется для лечения сопутству-
ющих гепатитов, не только реак-
тивных при ПХЭС, но также ал-
когольной и вирусной этиологии. 
Доказана эффективность УДХК 
при описторхозе, препарат может 
применяться и при беременности.
Исследования последних лет по-
казали, что Гепабене можно на-

значать лицам с различными фор-
мами БС, как протекающего само-
стоятельно, так и развившегося на 
фоне холестероза ЖП. В течение 
7–14 дней у большинства боль-
ных купируются боли и диспеп-
сический синдром, а при лечении 
от 1 до 2 месяцев в 60–100% слу-
чаев БС исчезает. Подобный эф-
фект обусловлен, с одной сторо-
ны, способностью препарата нор-
мализовывать работу сфинктер-
ного аппарата желчных путей, а 
с другой – влиянием на литоген-
ные свойства желчи в результате 
улучшения функции гепатоцита. 
Исследованиями, проведенными 
в Центральном НИИ гастроэнте-
рологии (Ю.Н. Орлова), установ-
лено, что уже после двухнедель-
ного приема Гепабене по 1 капсу-
ле 3 раза в день у 75% больных с 
гипокинезией ЖП увеличивается 
ФВ в среднем на 6,7 мл. В нашем 
исследовании Гепабене назнача-
ли пациентам, имеющим эконо-
мический статус, ограничиваю-
щий приобретение УДХК для дли-
тельного применения. На фоне 
приема Гепабене (346 пациентов) 
симптомы билиарной диспепсии 
были ликвидированы в 100%, од-
нако эффективность ликвидации 
БС в течение 6 месяцев составила 
36,8%. В то же время не наблюда-
лось ни одного случая побочных 
эффектов.
Дисфункции билиарного тракта у 
детей наблюдаются при расстрой-
ствах нейрогуморальных регуля-
торных механизмов (нередко яв-
ляются следствием невроза), воз-

никают с множественными оча-
гами вторичной инфекции, при 
лямблиозе, глистной инвазии, по-
сле перенесенного вирусного ге-
патита, дизентерии, при непра-
вильном режиме дня (малопод-
вижный образ жизни, переутом-
ление в школе), нарушенном ре-
жиме питания (нерегулярные или 
редкие приемы пищи с больши-
ми интервалами), насильствен-
ном кормлении, конфликтных 
ситуациях в школе, семье. В то 
же время назначение препаратов 
УДХК этой группе пациентов име-
ет определенные возрастные огра-
ничения. 
Под нашим наблюдением нахо-
дились 156 детей с БС в возрас-
те от 3 до 16 лет. Из них 89,1% па-
циентов с дисфункцией билиар-
ного тракта жаловались на боли 
в правом подреберье. У 36,4% де-
тей отмечалось чувство тяже-
сти в эпигастрии после приема 
пищи. На чувство дискомфорта 
в эпигастральной области и обла-
сти правого подреберья жалова-
лись 28,3% больных. Вздутие жи-
вота отмечали 51,7% детей. На на-
рушение аппетита, тошноту ука-
зывали 22,3% пациентов, на запо-
ры – 74,6% детей. На УЗИ у 41,4% 
детей выявлены перегибы ЖП, 
увеличение ЖП отмечено у 64,7% 
пациентов. У 52,3% детей в поло-
сти ЖП определялся БС. У 24,7% 
детей выявлены реактивные из-
менения поджелудочной железы 
в виде повышенной эхогенности 
и неоднородности эхоструктуры. 
В копрограмме 32,1% детей об-

Таблица 2. ИНХ и коэффициент холаты/холестерин при БС 
в сравнении с холецистолитиазом* 

Критерии Токсические 
поражения печени

Идиосинкразические 
поражения печени

Взвесь 8,3 ± 2,4 1,6 ± 0,6

Замазкообразная желчь 6,1 ± 1,1 1,6 ± 0,4

Холецистолиаз 4,9 ± 1,3 1,4 ± 0,3

Норма 10–13 < 1
 
 *  А.А. Ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 

гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.). 
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наруживался нейтральный жир, 
у 48,1% – мышечные волокна, у 
32,8% – мыло, у 21,1% – крахмал, 
у 26,7% –  йодофильная флора. Па-
циентам назначался препарат рас-
тительного происхождения из ли-
стьев артишока Хофитол. Хофи-
тол снижает уровень холестери-
на путем усиления холеретиче-
ского действия и снижения его 
внутрипеченочного синтеза. Яв-
ляясь холеретическим препа-
ратом, он стимулирует желче-
отделение и ослабляет литоген-
ные свойства желчи, что сни-
жает риск развития холелитиа-
за. Хофитол защищает печеноч-
ные клетки, укрепляет мембрану 
гепатоцита за счет антиоксидант-
ного действия, стимулирует ан-
титоксическую функцию печени, 
улучшает жировой и углеводный 
обмен, улучшает аппетит. Препа-
рат способствует устранению вос-
палительных и застойных явле-
ний в ткани печени и желчевыво-
дящих путях. В результате перо-
рального приема Хофитола в тече-
ние 2 недель у всех пациентов от-
мечалось улучшение общего само-
чувствия. Боли в правом подребе-
рье, чувство дискомфорта, метео-
ризм купировались у всех детей к 
концу 1-й недели от начала при-
ема препарата. Стул к концу 1-й 
недели от начала лечения норма-
лизовался у 68,2% детей, к концу 
2-й недели – у 90,3%. В 2,3% случа-
ев отмечалось некоторое усиление 
болей в правом подреберье через 
3–4 суток от  начала приема пре-
парата, что обусловило необхо-
димость его отмены. У всех боль-
ных с увеличенным ЖП нормали-
зовались или значительно сокра-
тились его размеры. У 39,5% детей 
наблюдалось исчезновение осадка 
в ЖП после 2 недель лечения Хо-
фитолом, а к концу 3-й недели от 
начала приема Хофитола у 86,3% 
детей БС исчез, в  остальных слу-
чаях отмечалось значительное его 
уменьшение по данным ультра-
звукового исследования. У всех 
детей произошла нормализация 
копрограммы.
Нарушения моторики болево-
го синдрома обусловливают це-
лесообразность применения при 

билиарном ФРСО, ФРЖП и БС 
препаратов со спазмолитиче-
ским действием. В ряду миотроп-
ных спазмолитиков следует отме-
тить препарат Мебеверин (Дю-
спаталин). В отличие от неселек-
тивных спазмолитиков, он при-
водит к кратковременному выхо-
ду ионов калия из клетки, купи-
рует спазм, но не вызывает гипо-
тонию гладкой мускулатуры, что 
особенно актуально при сочета-
нии сниженной СФЖП и гиперто-
нуса СФО. Препарат эффективен 
при купировании болей, диском-
форта и нарушений стула у боль-
ных с начальной стадией ЖКБ. 
При панкреатическом ФРСО ме-
ханизм возникновения боли свя-
зан с повышением давления в 
мелких протоках поджелудочной 
железы. При лечении пациентов 
с панкреатическим ФРСО кроме 
спазмолитиков добавляют препа-
раты с секретолитическим дей-
ствием: холиноблокаторы, и/или 
блокаторы протонной помпы, и/
или  Н2-гистаминоблокаторы. При 
неэффективности спазмолитиче-
ской терапии используют эндо-
скопические методы (сфинкте-
ропапиллотомию). В материалах 
Римского консенсуса сфинкте-
ропапиллотомию рекомендуется 
проводить при стенозе СФО, со-
путствующем рецидивирующем 
панкреатите, отсутствии эффек-
та от консервативной терапии БС 
и прогрессировании изменений в 
ЖП, при особых формах БС (в не-
которых случаях).
Изменения липидного состава 
крови всегда отмечаются на фоне 
глубоких микроэкологических на-
рушений в кишечнике. Микроор-
ганизмы пищеварительного трак-
та вмешиваются в холестерино-
вый метаболизм, воздействуя не-
посредственно на ферментатив-
ные системы клеток хозяина, син-
тезирующие эндогенный холе-
стерин. Микробная контамина-
ция тонкой кишки, особенно ана-
эробов с их повышенной способ-
ностью деконъюгировать свя-
занные желчные кислоты и фор-
мировать токсические эндоген-
ные соли желчных кислот, нару-
шает природный механизм холе-

стеринового гомеостаза – энтеро-
гепатическую циркуляцию желч-
ных кислот – и способствует раз-
витию и прогрессированию в по-
следующем дислипопротеиде-
мии. Антибактериальные препа-
раты рекомендуются только при 
верифицированной чувствитель-
ной условно-патогенной флоре 
кишечника. Препаратами выбо-
ра при этом считаются фторхи-
нолоны первого поколения, кото-
рые накапливаются в желчи (Ци-
профлоксацин), и не всасываю-
щиеся в кишечнике антисептики 
(Рифаксимин). Для восстановле-
ния микроэкологической системы 
кишечника, его стабильности на-
учно обоснованным следует счи-
тать назначение не антибиотиков 
широкого спектра действия, как 
это распространено в общей вра-
чебной практике, а пробиотиков 
и пребиотиков. Их санирующее 
действие обусловлено продукци-
ей антибактериальных метаболи-
тов, ингибирующих рост потен-
циально патогенных микробов, 
и высокой способностью к адге-
зии – прикреплению к мукозно-
му слою, к кишечному эпителию. 
Это повышает колонизационную 
антиинфекционную резистент-
ность кишечного барьера, стиму-
лирующего лимфоидный аппа-
рат, достаточный уровень секре-
торного IgA. У больных с БС, до-
полнительно получающих Эуби-
кор, уменьшается выраженность 
дисбактериоза, проявлений мета-
болического синдрома и дислипо-
протеидемии, что улучшает рео-
логию желчи. Дюфалак реализу-
ет свое действие в толстой кишке, 
способствует нарастанию биомас-
сы сахаролитической флоры, уве-
личению объема кишечного со-
держимого. Кроме этого, препа-
рат обладает слабительным дей-
ствием. Однако в некоторых слу-
чаях Дюфалак может способство-
вать возникновению дополни-
тельного болевого синдрома.
В случаях сочетанного обнаруже-
ния БС и хеликобактериоза путем 
проведения дыхательного хелик-
теста (18,5% взрослых пациен-
тов и 5,3% детей) лечебный алго-
ритм предполагал последователь-
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ную антихеликобактерную тера-
пию и следующую за ней литоли-
тическую терапию.
Диетотерапия занимает суще-
ственное место в лечении боль-
ных с ЖКБ и БС. При проведе-
ни и анкетирования было выяс-
нено, что 100% пациентов до на-
чала лечения не имели инфор-
мации о принципах рациональ-
ной диетотерапии при заболева-
ниях ЖП. Со всеми пациентами 
(а при работе с детьми – со всеми 
родителями) проводились беседы 
о принципах рациональной дие-
тотерапии и раздавались учебно-
методические пособия, что по-
зволило добиться не только по-
вышения приверженности тера-
пии, но и в 78,5% случаев – из-
менения стереотипов питания. 
Ограничения в приверженности 
диетотерапии продемонстриро-
вали 12,5% взрослых пациентов. 
Наибольшую сложность вызыва-
ло не столько изменение диетиче-
ского рациона, сколько оптими-
зация режима питания с частыми 
приемами небольших количеств 
пищи (5–6-разовое питание). В 
группе детей школьного возрас-
та была ограничена возможность 
контроля приема пищи в пери-
од нахождения в школе. Практи-
чески все взрослые пациенты до 
выявления БС и начала лечения 
не имели информации о влия-
нии на сократительную функцию 
ЖП температурных характери-
стик употребляемой пищи, алко-
гольных напитков, психоэмоцио-
нальных и физических нагрузок. 
Женщинам (61,2% взрослого кон-
тингента пациентов) дополни-
тельно давались разъяснения по 
поводу влияния на сократитель-
ную функцию ЖП женских поло-
вых гормонов и предлагалось ве-
дение дневника боли в зависимо-
сти от фазы менструального цик-
ла. Таким образом, в ходе про-
веденного исследования был не 
только оптимизирован алгоритм 
диагностики, медикаментозно-
го и немедикаментозного лече-
ния БС, но и была проведена ра-
бота по оптимизации профилак-
тики данного заболевания внутри 
семьи. В настоящее время 35,6% 

взрослых пациентов, включенных 
в исследование, понимают необ-
ходимость выявления и лечения 
БС и хеликобактериоза у других 
членов семьи. В то же время про-
веденное нами исследование по-
казало недостаток информаци-
онных материалов для пропаган-
ды рацио  нального питания и здо-
рового образа жизни по конкрет-
ной проблеме, отсутствие адап-
тированных материалов для раз-
личных возрастных групп.
Постхолецистэктомический син-
дром (ПХЭС) – условное обозна-
чение различных нарушений, воз-
никающих у части больных по-
сле холецистэктомии. Проявле-
ния заболевания связаны с изме-
нением химического состава жел-
чи, нарушением ее пассажа в две-
надцатиперстную кишку. Выпаде-
ние функции желчного пузыря и 
дискинезия (спазм) сфинктера ве-
дут к нарушениям пищеварения, 
нарушениям микробного пейзажа 
кишечника, усилению деконъюга-
ции желчных кислот и, наконец, 
к развитию структурных пораже-
ний двенадцатиперстной кишки, 
поджелудочной железы и других 
органов системы пищеварения. 
В то же время сохраняются нару-
шения в обмене холестерина, при-
сущие желчнокаменной болезни. 
Расстройства, вызванные техни-
ческими погрешностями во вре-
мя операции, встречаются значи-
тельно реже. У 30% перенесших 
холецистэктомию больных или 
сохраняются, или через некоторое 
время появляются абдоминаль-
ные боли и диспепсические рас-
стройства, требующие лечения. 
Адекватная терапия больных за-
висит от правильного понимания 
патогенеза клинических симпто-
мов, развивающихся после холе-
цистэктомии. Известно, что и по-
сле удаления желчного пузыря со-
храняется печеночно-клеточная 
дисхолия, т.е. литогенная желчь 
с низким холатохолестерино-
вым коэффициентом. Выпадение 
физиологической роли желчно-
го пузыря, а именно концентра-
ция желчи в межпищеваритель-
ный период и выброс ее в двенад-
цатиперстную кишку во время 

еды, сопровождается нарушением 
пассажа желчи в кишечник и рас-
стройством пищеварения. Изме-
нение химического состава жел-
чи и хаотическое ее поступление 
в двенадцатиперстную кишку на-
рушают переваривание и всасы-
вание жира и других веществ ли-
пидной природы, уменьшают бак-
терицидность дуоденального со-
держимого, что приводит к избы-
точному бактериальному росту в 
двенадцатиперстной кишке, рас-
стройству печеночно-кишечной 
циркуляции и снижению общего 
пула желчных кислот. Под влия-
нием микрофлоры в двенадцати-
перстной кишке желчные кисло-
ты подвергаются преждевремен-
ной деконъюгации, что сопро-
вождается развитием дуодени-
та, рефлюкс-гастрита, энтерита и 
колита. Дуоденит сопровождает-
ся дуоденальной дискинезией, и в 
первую очередь дуоденальной ги-
пертензией с развитием дуодено-
гастральных рефлюксов и забро-
сом содержимого в общий желч-
ный проток и проток поджелу-
дочной железы. В результате фор-
мируются дискинезии сфинктера 
печеночно-поджелудочной ампу-
лы, желчного и панкреатического 
протоков (сфинктера Одди), а де-
конъюгированные желчные кис-
лоты обусловливают развитие ди-
ареи. Таким образом, у больных 
с удаленным желчным пузырем 
имеющиеся клинические прояв-
ления могут быть связаны с изме-
нением химического состава жел-
чи, нарушенным пассажем ее в 
двенадцатиперстную кишку, дис-
кинезией сфинктера Одди, а так-
же с избыточным бактериальным 
ростом в кишечнике, синдрома-
ми мальдигестии и мальабсорб-
ции, дуоденитом и другими пато-
логическими нарушениями в си-
стеме пищеварения. Кроме того, 
у ряда больных могут сохранять-
ся или развиваться вновь орга-
нические препятствия для отто-
ка желчи, связанные с проведен-
ной холецистэктомией. Проблема 
современного лечения больных, 
перенесших холецистэктомию и 
имеющих симптомы постхоле-
цистэктомического синдрома, 
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остается окончательно не решен-
ной и продолжает привлекать 
внимание широкого круга прак-
тических врачей и научной обще-
ственности во всем мире.

Применение 
растительных препаратов 
при заболеваниях 
желчевыводящих путей
В настоящее время привлекает 
всеобщее внимание феномен вы-
сокой чувствительности организ-
ма к самым разнообразным влия-
ниям внешней среды, сила кото-
рых очень мала. Поэтому одной из 
важнейших научных проблем яв-
ляется изучение факторов малой 
интенсивности, объединенных по 
признаку малой силы влияния на 
организм, что делает их безопас-
ными и весьма привлекательны-
ми для использования в лечебных 
и иных целях. Зачастую физиоло-
гические ответы организма и ле-
чебные эффекты при хрониче-
ских заболеваниях оказываются в 
некоторых случаях выше, чем при 
применении факторов высокой 
интенсивности (фармакологиче-
ские средства, инфузионная тера-
пия и т.д.), что указывает на прин-
ципиально иные механизмы реа-
лизации действия подобных вли-
яний. Примерами эффективного 
воздействия факторов малой ин-
тенсивности являются гомеопа-
тия, фитотерапия, акупунктура, 
употребление минеральной воды, 
действие биологически активных 
добавок как важных лечебных ме-
тодик, используемых, прежде все-
го, для профилактики различных 
заболеваний и в период восстано-
вительного лечения.
Актуальность применения ле-
карственных растений в медици-
не неизмеримо возросла в послед-
ние десятилетия, когда человече-
ство вновь обратилось за помо-
щью к природе. На протяжении 
тысячелетий растения были един-
ственными лечебными средства-
ми. Для современной семьи, со-
знательно ориентирующейся на 
природу, травы становятся про-
сто частью жизни. Они употре-
бляются во всех видах, с исполь-
зованием разных способов при-

готовления и в любой ситуации: 
для профилактики, лечения и для 
получения удовольствия. Расти-
тельный мир – это огромная база 
природного лекарственного сы-
рья. Фитотерапия сегодня все 
шире и прочнее внедряется в ме-
дицинскую практику. Это связа-
но с тем, что сегодня, с одной сто-
роны, много терапевтических не-
удач при применении многих син-
тетических лекарственных препа-
ратов, а с другой стороны, препа-
раты, приготовленные из лекар-
ственных растений, малотоксич-
ны, имеется возможность прове-
дения длительной курсовой тера-
пии без существенных побочных 
явлений. Успешное изучение со-
временной европейской фармако-
логией многовекового опыта вос-
точной медицины по использова-
нию целебных растений позволи-
ло внедрить в медицинскую прак-
тику ряд высокоэффективных ле-
карственных средств, приготов-
ленных по древневосточным ре-
цептам. Время только подтверди-
ло их эффективность. В Индоне-
зии достаточно редко встречают-
ся полные люди. Такой феномен 
объясняется главным образом 
тем, что в рацион питания населе-
ния этой страны издавна входят 
уникальные растительные компо-
ненты, способствующие поддер-
жанию идеального веса. Эти сред-
ства, созданные на основе много-
векового опыта целителей Древ-
него Востока, тормозят усвоение 

жиров, активизируют их расще-
пление и выведение из организма, 
стимулируют обмен веществ.
Холит относится к биологически 
активным пищевым добавкам и 
рекомендован в качестве вспо-
могательного средства для ком-
плексного лечения и профилак-
тики билиарного сладжа, ЖКБ, 
заболеваний ЖВП, в том числе и 
ПХЭС.
Препарат состоит из следующих 
ингредиентов: папайя (дынное 
дерево) (Caricae folium), почечный 
чай (Orthossiphon stamineus), ко-
рень императы (Imperata cylindri-
ca), филлантус нирури (Phyllanti 
herba), плоды перца кубебы (Piper 
cubeba), осот полевой (Sonchus ar-
vensis), шелковочашечник курча-
вый (Strobilanthes crispa).
Почечный чай (Orthossiphon sta-
mineus). Листья растения содер-
жат горький гликозид ортоси-
фонин, алкалоиды, тритерпено-
вые сапонины, жирное масло, ду-
бильные вещества, органические 
кислоты, эфирное масло, бета-
ситостерин, большое количество 
калийных солей. Оказывает спаз-
молитическое действие, усилива-
ет желчеотделение, повышает се-
крецию желудочного сока. У па-
циентов с острыми и хронически-
ми холециститами и ЖКБ способ-
ствует уменьшению слизи и числа 
лейкоцитов в желчи.
Императа цилиндрическая (Im-
perata cylindrica). Лекарствен-
ным сырьем являются корневи-

Таблица 3. Осложнения БС* 

Осложнения Частота, %

Формирование желчных камней 8–20

Билиарный панкреатит 33–75

Дисфункция и стеноз сфинктера Одди 50–93

«Отключенный» желчный пузырь Редко

Острый холецистит Редко

Гнойный холангит Редко
 
 *  А.А. Ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 

гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.). 
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ща растения, содержащие стеро-
иды, тритерпеноиды, арунтоин, 
сплиндрин, квернеол, изоарпо-
линол, витамин К, калий, орга-
нические кислоты (уксусную, ли-
монную, яблочную). Применяет-
ся при воспалительных заболева-
ниях гепатобилиарной системы, 
холецистите, холангите, а также 
дискинезии ЖВП и хроническом 
гепатите.
Осот полевой (Sonchus arvensis). 
В листьях осота содержатся ал-
калоиды, аскорбиновая кислота, 
каротин. Осот обладает противо-
воспалительным, желчегонным и 
мочегонным действием. Каротин 
улучшает состояние нервной си-
стемы, которое так часто наруша-
ется при заболеваниях ЖВП.
Филлантус нирури (Phyllanti 
herbа). Способствует растворе-
нию камней в желчном пузыре, 
обладает сильным антимикроб-
ным, спазмолитическим, гепато-
защитным действием.
Папайя (дынное дерево) (Caricae 
folium). В качестве лекарственно-
го сырья используют плоды и ли-
стья растения, содержащие папа-
ин, важнейший из шести выде-
ленных из сока папайи фермен-
тов, а также зимопапаин А и В, 
лизоцим, гликозиды, сапонины, 

алкалоиды. Комплекс протеоли-
тических ферментов – папаина и 
липазы – препятствует образо-
ванию желчных камней, способ-
ствует облегчению переварива-
ния животной пищи, снижению 
пищеварительной нагрузки на 
печень и поджелудочную железу. 
Обладает также выраженным ге-
патопротекторным и антиокси-
дантным действием.
Стробилантес курчавый (шелко-
вочашечник курчавый) (Strobilan-
thes crispa). Лекарственным сы-
рьем являются листья растения, 
содержащие большое количество 
калия, кремниевую кислоту. На-
стой листьев растения применя-
ется в качестве мочегонного сред-
ства.
Плоды перца кубебы (Piper cubeba). 
Лекарственным сырьем являются 
незрелые плоды растения, содер-
жащие 10–18% эфирного масла, 
сесквитерпены, лигнан кубебин. 
Обладают выраженным антибак-
териальным и противовоспали-
тельным эффектом.
В результате проведенных кли-
нических исследований доказа-
но принципиально положитель-
ное действие Холита на клини-
ческое течение заболевания у 
пациентов с дискинезией жел-

чевыводящих путей и хрони-
ческим холециститом, а также 
ПХЭС. В  исследовании, прове-
денном В.А. Максимовым и со-
авт. (2010), показано, что приме-
нение Холита оказывает стиму-
лирующее влияние на процес-
сы желчеобразования и желчеот-
деления у больных с ПХЭС; нор-
мализует моторную функцию би-
лиарного тракта, в частности мо-
торику сфинктеров; оказывает 
 положительное влияние на сни-
жение литогенных свойств желчи 
и улучшение ее коллоидной ста-
бильности.
В ходе других научных исследова-
ний выявлено достоверное дей-
ствие препарата на лизис камней 
в желчном пузыре у пациентов, 
принимавших Холит. Препарат 
не вызывает обострений забо-
леваний, хорошо переносится и 
может использоваться в течение 
длительных сроков без каких-
либо осложнений в амбулатор-
ных условиях у пациентов с БС, 
хроническим холециститом во 
время обострения заболевания, в 
подострый период и для профи-
лактики обострений, у пациен-
тов с ЖКБ с целью растворения 
в желчном пузыре конкрементов 
различных размеров и различ-
ного биохимического состава и 
у пациентов с ПХЭС для профи-
лактики повторного камнеобра-
зования и ликвидации клиниче-
ской симптоматики ПХЭС. Вы-
явлено, что время растворения 
и уменьшения размеров конкре-
ментов желчного пузыря не за-
висит от биохимического соста-
ва камней, а длительность сроков 
лечения пропорцио нальна коли-
честву и размерам камней. До-
казано, что минимальные сроки 
уменьшения размеров составля-
ют от 2 до 4 месяцев приема пре-
парата в дозе 6 капсул в сутки. 
Препарат оказывает противовос-
палительное действие и на моче-
выделительную систему и может 
быть использован в комплексном 
лечении циститов, пиелонефри-
тов различной этиологии в соче-
тании с заболеваниями желчевы-
водящих путей, а также панкреа-
титов. 

Таблица 4. Заболевания органов пищеварения в сочетании с БС*

Заболевание Количество больных, 
% от общего числа (n = 612)

Язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки 25

Хронический панкреатит 10

Синдром раздраженного кишечника 4

Хронический гепатит 3

Хронический эрозивный гастрит 4,9

Хронический гастрит + грыжа 
пищевого отверстия диафрагмы 20,3

Без сопутствующей патологии 12,4

Прочие 19,4

 *  А.А. Ильченко, Центральный научно-исследовательский институт 
гастроэнтерологии (Москва, 2002 г.).
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