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РЕЗЮМЕ
Цель исследования — разработать алгоритм диагностики и тактику ведения пациентов с билиарным 
сладжем (БС) в амбулаторных условиях. В исследование включено 115 пациентов, у которых, по дан-
ным ультразвукового исследования, был выявлен БС. Использован собственный методический подход 
при ультразвуковом сканировании желчного пузыря и трактовке эхографических типов БС: 1-й тип 
(взвесь эхопозитивных частиц) был установлен у 59,1%, 2-й тип (слабоподвижный уровень замазкоо-
бразной эхопозитивной желчи) — у 23,5%, 3-й тип (замазкообразная желчь в виде подвижных и/или 
фиксированных сгустков) — у 17,4%. Для лечения БС использовались препараты урсодезоксихолевой 
кислоты. Суточная доза зависела от типа БС. Для терапии 1-го типа требуется не менее 1 месяца, 2-го 
типа — не менее 3 месяцев. Наиболее резистентным оказался сладж 3-го типа, продолжительность 
лечения которого составила 6–12 месяцев и более. Выделение факторов риска формирования БС яв-
ляется основой для формирования групп риска и проведения профилактических мероприятий (в том 
числе и фармакотерапевтических).
Ключевые слова: билиарный сладж; урсодезоксихолевая кислота

SUMMARY
The purpose of the study — to develop a diagnostic and management tactics for patients with biliary sludge 
(BS) in an outpatient setting. The study included 115 patients who, according to the ultrasound revealed 
a BS. Own methodological approach used by ultrasound scan of the gall bladder and the interpretation 
of ultrasonographic BS types : Type 1 (suspension echo-positive particles) was set at 59.1%, type 2 ( low 
level of mobile like putty echo-positive bile) — 23.5%, 3 type (like putty bile in the form of mobile and / or 
fi xed clots ) — 17.4%. For the treatment of BS used drugs ursodeoxycholic acid. The daily dosage depends 
upon the type BS. For the treatment of type 1 requires a minimum of 1 month, 2 types — not less than 3 
months . Sludge was the most resistant type 3, which is the duration of treatment was 6–12 months or more. 
Allocation of risk factors forming the BS is the basis for the formation of risk groups and prevention activities 
(including pharmacotherapeutic).
Keywords: biliary sludge; ursodeoxycholic acid
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Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) — одно из са-
мых распространенных заболеваний органов 

пищеварения, которое выявляется у 10–30% населе-
ния, преимущественно трудоспособного возраста, 
имеет тенденцию к росту и расширению возрастного 
диапазона в сторону омоложения [1–3].

При этом следует помнить, что ЖКБ  — дли-
тельный, многостадийный процесс, при котором 
периоду камнеобразования предшествуют изме-
нения метаболизма и физико-химических свойств 
желчи — предкаменная стадия (или физико-хими-
ческая), что открывает широкие перспективы по 
первичной и вторичной профилактике холелитиаза.

В общей популяции населения частота билиар-
ного сладжа (БС) составляет около 4%. Среди лиц, 
имеющих жалобы со стороны органов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), — у 7,5%, а с жалобами, 
характерными для диспепсии билиарного типа, 
частота БС достигает 24–74% [4–6].

ПАТОГЕНЕЗ БИЛИАРНОГО СЛАДЖА
В целом схема патогенеза БС представлена на рис. 1.

Перенасыщение желчи холестерином  — ре-
зультат нарушения сложных биохимических 
процессов, главным из которых является уси-
ление активности ГМГ-КоА-редуктазы, ведущее 
к увеличению синтеза холестерина, или снижение 
активности холестерин-7α-гидроксилазы, сопрово-
ждающееся уменьшением синтеза желчных кислот. 
Эти два фактора являются ключевыми в пусковом 
механизме формирования холестериновых кам-
ней. При сохраненной сократительной активности 
желчного пузыря агломерировавшие частицы эва-
куируются в двенадцатиперстную кишку (ДПК). 
Гипотония желчного пузыря, как и гипертонус 
сфинктера Одди (СО), способствует формированию 
и прогрессированию БС. Этому же способствует 
дисфункция СО и желчного пузыря, в основе ко-
торых лежат воспалительные процессы в желудке 
и  ДПК, нередко сопровождающиеся дуоденоста-
зом. Имеются данные о  прямом воздействии хо-
лестерина на сакролемму миоцита, приводящую 
к снижению сократительной функции желчного 
пузыря [7–9].

Важную роль в развитии БС играет нарушение 
энтерогепатической циркуляции желчных кис-
лот (ЭГЦЖК) — циклическое обращение желчных 
кислот в органах пищеварения. Желчные кислоты 
синтезируются гепатоцитами печени (рис. 2), выво-
дятся в составе желчи в ДПК, используются в ме-
таболизме жиров, реабсорбируются в кишечнике, 
транспортируются кровотоком в печень и повторно 
используются в секреции желчи [10, 11].

В первых 100 см тонкой кишки при активном 
участии желчных кислот происходит всасывание 
целого ряда гидрофобных веществ: холестерина, 
жирорастворимых витаминов, растительных сте-
роидов и им подобных. Сами желчные кислоты при 
этом не всасываются, остаются в химусе и всасыва-
ются позже, главным образом в подвздошной кишке. 
В толстой кишке желчные кислоты расщепляются 
под воздействием ферментов бактерий кишечника. 
Продукты деградации желчных кислот, примерно 
0,3–0,6 г в сутки, выделяются с калом. В сутки основ-
ной объем желчных кислот около 7 раз циклически 
проходит через печень и кишечник [4, 12]. Таким 
образом, к  факторам, приводящим к  нарушению 
ЭГЦЖК, относятся:
 нарушение синтеза желчных кислот в печени;
 снижение сократительной функции желчного 

пузыря и/или гипертонус СО;
 дуоденостаз на фоне заболеваний ДПК, подже-

лудочной железы и других органов пищеварения 
нарушает градиент давления;

 изменение состава микрофлоры кишечника, 
выражающееся в  увеличении активности ана-
эробных популяций микроорганизмов, при-
нимающих участие в 7-α-дегидроксилировании 
желчных кислот;

 воспалительные заболевания кишечника (яз-
венный колит, болезнь Крона);

 гемиколэктомия [5, 13, 14].

Из представленных данных по патогенезу БС 
видно, что существуют факторы риска, способству-
ющие его формированию. К ним относят:
 повышение уровня эстрогенов крови, что при-

водит к  увеличению секреции холестерина, 

Рис. 1. Схема патогенеза билиарного сладжа [Ильченко А.А., Минушкин О.Н.]
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нарушению биохимического состава желчи 
(беременность, прием гормональных контра-
цептивов);

 повышение уровня прогестерона, что вызывает 
релаксацию гладких мышц и гипотонию желчно-
го пузыря (беременность, прием гормональных 
контрацептивов);

 повышение внутрибрюшного давления в послед-
нем триместре беременности, приводящее к на-
рушению градиента давления и пассажа желчи. 
После родов БС спонтанно исчезает у 60–80% 
женщин в течение 5–6 месяцев [15, 16];

 голодание, соблюдение низкокалорийных диет, 
парентеральное питание способствует снижению 
моторики желчного пузыря, стазу желчи, повы-
шению тонуса СО. В связи с этим ограничивается 
поступления желчи в ДПК и нарушается пищева-
рение (преимущественно переваривание жиров).

После восстановления нормального приема 
пищи сладж исчезает практически у всех паци-
ентов через 4 недели [17];
 гастрэктомия приводит к нарушению иннерва-

ции желчного пузыря и, как следствие, к сниже-
нию его сократительной функции;

 папиллосфинктеротомия, правосторонняя ге-
миколэктомия [18];

 холестероз желчного пузыря, хронический бес-
каменный холецистит, ведущие к  снижению 
сократительной функции желчного пузыря;

 при хронических гепатитах снижается синтез 
желчи;

 язвенная болезнь ДПК через дуоденостаз, дис-
функцию СО и желчного пузыря [8, 9];

 прием некоторых лекарственных препаратов: 
оральные контрацептивы, высокие дозы цефало-
споринов 3-го поколения, 40% которых выделя-
ются в желчь, соединяясь с кальцием, образуют 
нерастворимую соль, препараты кальция [4, 19], 
фибраты для нормализации уровня липидов 
крови вызывают снижение секреции желчных 
кислот в  результате подавления активности 
холестерин-7α-гидрокилазы и  ацетил-СоА-хо-
лестеролтрансферазы печени, что повышает 
литогенность желчи [4].

Так как БС — понятие, которое появилось в связи 
с  внедрением в  клинику ультразвукового метода 
исследования, выделяют 3 основных типа БС, кото-
рые имеют наиболее характерную эхографическую 
картину [4, 19, 20]:
 1-й тип (микролитиаз)  — взвесь гиперэхоген-

ных частиц в  виде точечных, единичных или 
множественных, смещаемых образований, не 
дающих акустической тени, выявляемых после 
изменения положения тела;

 2-й тип — замазкообразная желчь с наличием 
сгустков различной плотности, смещаемых, не 
дающих акустической тени;

 3-й тип  — сочетание замазкообразной желчи 
с микролитами.
Эти типы определяют давность и динамику об-

разования осадка.

ДИАГНОСТИКА БИЛИАРНОГО СЛАДЖА
Основным методом диагностики БС является уль-
тразвуковое исследование (УЗИ) желчного пузыря, 
в  том числе с  определением его сократительной 
функции (СФЖП) и CО. Для оценки СФЖП сначала 
проводят УЗ-оценку базального объема желчного 
пузыря, затем через 15 и 30 минут после стандарт-
ного пробного завтрака. При сохраненной СФЖП 
коэффициент опорожнения составляет не менее 
50% [7, 20].

По показаниям проводится эндоскопическая 
ультрасонография (ЭУС) для дифференциальной 
диагностики, например между фиксированным 
к стенке желчного пузыря сгустком и пристеночны-
ми образованиями, в первую очередь опухолевого 
генеза.

В последние годы для уточнения характера БС 
применяется КТ с  оценкой денситометрических 
показателей желчи, что позволяет сократить сроки 
лечения, вовремя назначив адекватную терапию. 
Денситометрия является дополняющим УЗИ ме-
тодом. Для оценки плотности желчи использу-
ют шкалу Хаунсфилда (Hounsfi eld units, или HU). 
По данным разных авторов, средняя плотность жел-
чи на разных уровнях желчного пузыря составляет 

Рис. 2. Схема образования желчных кислот у человека.
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(+4,5 ± 1,9)–(+5,9 ± 1,3) HU, сладжа — (+17,5 ± 4,2) 
HU, а конкрементов — от +20 НU и выше [21, 22].

В ряде случаев используют динамическую гепа-
тобилисцинтиграфию — способ радионуклидной 
диагностики заболеваний печени и желчных про-
токов, основанный на использовании меченного 
99mTc, радиофармпрепарата, избирательно нака-
пливающегося в  гепатоцитах и  экскретируемого 
в желчь. Он позволяет получить информацию об 
анатомии и физиологии желчевыводящей системы, 
включая двигательную функцию желчного пузыря 
и желчных протоков.

ТЕРАПИЯ БИЛИАРНОГО СЛАДЖА
Терапия должна быть направлена на патогенетиче-
ские звенья формирования БС [4, 19, 23, 24]:
 восстановление реологических свойств желчи;
 нормализация моторики желчного пузыря, 

сфинктера Одди, что восстанавливает гради-
ент давления, а  следовательно, ток желчи по 
билиарному дереву;

 коррекция кишечной микрофлоры, устранение 
синдрома избыточного бактериального роста;

 лечение симптомов нарушенного пищеварения 
и всасывания за счет интенсификации ЭГЦЖК.

ДИЕТА
Рекомендуется частое дробное питание. При подборе 
диетического рациона учитывают тип дисфункции 
желчного пузыря (гиперкинетический или гипоки-
нетический), сопутствующие заболевания органов 
желудочно-кишечного тракта.

ФАРМАКОТЕРАПИЯ БИЛИАРНОГО СЛАДЖА
Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) является ос-
новным препаратом, который используется для 
лечения и профилактики ЖКБ. Это связано с вы-
равниванием равновесия холестерин — желчные 
кислоты; со способностью УДХК тормозить вса-
сывание холестерина в кишечнике, образовывать 
жидкие кристаллы с холестерином, благодаря чему 
тормозится процесс камнеобразования. В частности, 
УДХК, влияя на КоА-редуктазу, уменьшает образо-
вание холестерина. Все это приводит к снижению 
литогенности желчи [11, 24–26].

Для восстановления моторно-эвакуаторной 
функции кишечника и нормализации, а тем самым 
градиента давления, препаратом выбора является 
миотропное спазмолитическое средство с преиму-
щественным действием на мускулатуру ЖКТ.

Для купирования спазма сфинктера Одди ис-
пользуется препарат с  селективным спазмолити-
ческим действием в отношении желчных протоков 
и  сфинктера Одди. С  целью восстановления нор-
мального состава кишечной микрофлоры рекомен-
дован прием пребиотиков.

Цель настоящего исследования: разработка 
и внедрение алгоритма диагностики и тактики ве-
дения пациентов с билиарным сладжем.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ.

В исследование включено 115 пациентов (см. 
рис. 4 на цветной вклейке), у которых, по данным 
УЗИ, был выявлен БС (женщин — 54,8%, n = 63, муж-
чин — 45,2%, n = 52, в соотношении 1,2:1, средний 
возраст 51,6±1,3 года).

Проводились общеклинические, лабораторные, 
инструментальные методы исследования (УЗИ ор-
ганов брюшной полости c определением сокра-
тительной способности желчного пузыря, эндо-
скопические и/или рентгенологические методы 
исследования желудочно-кишечного тракта, по 
показаниям КТ брюшной полости с оценкой ден-
ситометрических показателей желчи, МРТ и др.).

При проведении УЗИ органов брюшной полости 
использовали собственный методический подход, 
позволяющий интерпретировать полученные дан-
ные следующим образом:
 1-й тип — взвесь мелких эхогенных частиц, пере-

мещающихся при изменении положения тела, не 
дающих акустической тени;

 2-й тип — наличие слабоподвижного уровня за-
мазкообразной (эхопозитивной) желчи: рассло-
ение желчи на эхонегативную и эхопозитивную 
(замазкообразную) фракцию без акустических 
теней;

 3-й тип — замазкообразная желчь в виде под-
вижных и/или фиксированных сгустков без 
акустической тени. Данные типы БС представ-
лены на рис. 3.
КТ органов брюшной полости с  оценкой ден-

ситометрических показателей желчи по шкале 
Хаунсфилда была проведена 24 больным для уточ-
нения причины абдоминальной боли (n = 17) и неэф-
фективности проводимой терапии в установленные 
сроки (n = 7).

Для лечения назначали  препарат Урсосан 
производства компании PRO.MED.CS Praha  a.s., 
Чехия (урсодезоксихолевая кислота), суточная доза 

Рис. 3. Эхографические типы билиарного сладжа желчного пузыря.
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зависела от типа БС, с однократным приемом через 
час после ужина. При 1-м типе БС доза составила 
10 мг/кг, при 2-м — 10–15 мг/кг, при 3-м — 15 мг/
кг и  более. Срок лечения  — от 3 до 12 месяцев. 
На фоне терапии оценивали динамику клинических 
симптомов, а  по данным УЗИ  — изменение БС, 
по показаниям  — КТ органов брюшной полости 
с оценкой денситометрических показателей желчи.

Для восстановления моторно-эвакуаторной 
функции кишечника и нормализации, тем самым 
градиента давления, использовали у 23 пациентов 
миотропное спазмолитическое средство с преиму-
щественным действием на мускулатуру ЖКТ — ме-
беверин — 200 мг 2 раза в сутки. Для купирования 
спазма сфинктера Одди применяли у 17 пациентов 
препарат с  селективным спазмолитическим дей-
ствием в  отношении желчных протоков и  сфин-
ктера Одди — гимекромон 200 мг 3 раза в день за 
30 минут до еды.

При выявлении сопутствующих факторов ри-
ска развития БС проводилась соответственно кор-
рекция углеводного и липидного обмена, терапия 
кислотозависимых заболеваний и др.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Частота выявления БС среди всех проходящих дис-
пансерное обследование в поликлинике составила 
в 2012 году 9,1%.

Структура БС по типам распределялась следую-
щим образом (рис. 5 на цветной вклейке):

1-й тип — у 59,1% (n = 68), 2-й — 23,5% (n = 27); 
3-й — 17,4% (n = 20), что свидетельствует о преоб-
ладании 1-го типа.

Наши результаты не противоречат исследовани-
ям Т. В. Вихровой (2003), И. В. Маева и соавт. (2007), 
согласно которым частота распространенности БС 
1-го типа — 76,1 и 75,5% соответственно [1, 4, 8, 19]. 
По данным С. Н. Мехтиева и соавт. (2007), распро-
страненность БС 1-го типа составила всего 22% [27]. 
Частота встречаемости БС 2-го типа в нашем иссле-
довании превышает почти в 2 раза результаты, пред-
ставленные Т. В. Вихровой (12,1%) и И. В. Маевым 
(11,2%) [1 4, 8, 19].

Анализ клинических проявлений показал 
(рис. 6–8 на цветной вклейке), что наиболее харак-
терным симптомом была периодически возника-
ющая боль в области правого подреберья, частота 
которой возрастала по мере изменения типа БС. 
Так, при 1-м типе БС боль встречалась у 32%, при 
3-м типе — у 62% больных. Та же динамика харак-
терна и для билиарной диспепсии (от 21 до 30%). 
Во-первых, в отличие от желчных конкрементов 
элементы БС могут свободно проходить по всей 
протоковой системе, раздражая болевые рецепто-
ры слизистой оболочки желчных путей, особенно 
дистальных сфинктеров. Во-вторых, сократитель-
ная функция желчного пузыря при БС страдает 
меньше, что и формирует клинику болей. Второй 

причиной формирования боли являются спазм 
СО и билиарная гипертензия в связи с этим [1, 20]. 
Наши данные не противоречат результатам других 
исследований, согласно которым абдоминальная 
боль в области правого подреберья отмечена у 54% 
больных с БС, сочетание боли и билиарной дис-
пепсии — у 21%, бессимптомное течение выявлено 
у  21%, только симптомы билиарной диспепсии 
у 4% [1, 19, 20].

Анализ факторов риска БС показал, что 1-й 
тип чаще сочетался с кислотозависимыми заболе-
ваниями (гастродуоденит, язвенная болезнь), 2-й 
тип — с заболеваниями печени, желчного пузыря 
и  язвенной болезнью ДПК, 3-й тип  — у  лиц с  за-
болеваниями печени и сахарным диабетом (рис. 9 
и 10 на цветной вклейке).

Динамика клинических проявлений представле-
на на рис. 11. Побочных явлений отмечено не было ни 
в одном случае; при биохимическом исследовании 
крови отклонений от нормы не зарегистрировано. 
Для успешной терапии БС 1-го типа требуется не 
менее 1 месяца, 2-го типа  — не менее 3 месяцев. 
Наиболее резистентными к литолитической терапии 
оказался БС 3-го типа, что в ряде случаев требова-
ло увеличения дозы УДХК до 20 мг на 1 кг массы 
тела и удлинения сроков лечения до 6–12 месяцев 
(рис. 11 на цветной вклейке).

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

У пациента 70 лет по данным УЗИ выявлен БС 1-го 
типа в виде взвеси эхопозитивных частиц. Несмотря 
на проводимое стандартное лечение БС, сохраня-
лись рецидивирующие боли в правом подреберье 
и эхографическая картина БС 1-го типа. Для диф-
ференциальной диагностики стадии ЖКБ пациенту 
проведена КТ брюшной полости с денситометрией 
желчи. Плотность эхопозитивных частиц, которые 
по УЗИ расценивались как БС 1-го типа, составила 
+103 HU, что соответствует конкрементам (рис. 12 
и  13). Пересмотрена доза препарата и  продолжи-
тельность лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, распространенность билиарного 
сладжа, по данным скринингового ультразву-
кового исследования органов брюшной полости 
в поликлинике, составила 9,1%. Анализ структу-
ры эхографических вариантов билиарного слад-
жа показал преобладание I типа — 59,1% (взвесь 
мелких эхогенных частиц, перемещающихся при 
изменении положения тела, не дающих акусти-
ческой тени).

Наиболее характерным клиническим проявле-
нием билиарного сладжа была боль с локализацией 
в  правом подреберье, частота которой нарастала 
по мере перехода БС от первого к третьему типу. 
Тактика ведения больных определялась эхографи-
ческим типом БС и наличием факторов риска.
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Средством выбора для лечения билиарного 
сладжа является урсодезоксихолевая кислота, доза 
и продолжительность приема которой зависит от 
типа БС, по показаниям в комбинации с миотроп-
ными селективными спазмолитиками.

ВЫВОДЫ
1. Основным методом диагностики билиарно-

го сладжа (бескаменной стадии желчнокаменной 
болезни) является ультразвуковое исследование 
желчного пузыря.

2. Удельный вес различных типов в структуре 
билиарного сладжа: 1-й тип (взвесь эхопозитивных 
частиц) — 59,1%, 2-й тип (уровень густой желчи) — 
23,5%, 3-й тип (сгустки желчи) — 17,4%.

3. Проведение КТ желчного пузыря с  опреде-
лением плотности желчи по шкале Хаунсфилда 
уточняет характер билиарного сладжа, позволяет 
рекомендовать оптимальную дозу и продолжитель-
ность лечения препаратами урсодезоксихолевой 
кислоты:

1-й тип — не менее 1 месяца (10 мг/кг в сутки),
2-й тип — не менее 3 месяцев (10–15 мг/кг в сутки),
3-й тип — 3–6 месяцев и более (15 мг/кг в сутки 

и более).
4.  На этапе первичной медико-санитарной по-

мощи при прохождении диспансерного обследова-
ния следует сформировать группы лиц с факторами 
риска развития билиарного сладжа (хронический 
гепатит, бескаменный холецистит, холестероз и ано-
малии желчного пузыря), которые подлежат дина-
мическому УЗИ не реже 1 раза в год.

Рис. 12. УЗИ желчного пузыря (БС 1 типа). Рис. 13. КТ брюшной полости. Плотность желчи +9,3 HU, 
конкремента +103,4 HU (показан стрелкой).
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ 
БИЛИАРНЫЙ СЛАДЖ: ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ В УСЛОВИЯХ ПОЛИКЛИНИКИ

Рис. 4. Частота выявления БС среди мужчин и женщин. Рис. 5. Частота выявления различных типов БС.

Рис. 6. Частота клинических проявлений при БС 1 типа. Рис. 7. Частота клинических проявлений при БС 2 типа.

Рис. 8. Частота клинических проявлений при БС 3 типа.
Рис. 9.  Факторы риска развития БС.

Рис. 10.  Факторы риска при различных типах БС.



Рис. 11. Динамика БС на фоне  лечения УДХК.

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ 
АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНЫЕ IGE АНТИТЕЛА У ДЕТЕЙ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ И СОПУТСТВУЮЩЕЙ АЛЛЕРГОПАТОЛОГИЕЙ

Рис. 1. Частота выявления (%) и титр IgG-, IgA-АТ к Н. 
pylori в сыворотке крови детей. * р < 0,05.

Рис. 2. Концентрация IgЕ-АТ к H. pylori [Ме(25%; 75%)Ме/
мл] в сыворотке крови детей заболеваниями ЖКТ. * р < 
0,05 в сравнении с пациентами в ремиссии и двумя други-
ми группами детей

Рис. 3. Частота выявления (%) IgG- и IgА-АТ к Н. pylori в 
зависимости от длительности заболеваний ЖКТ. * р < 0,05 Рис. 4. Концентрация IgЕ-АТ к H. pylori [Ме(25%;75%)Ме/

мл] в сыворотке крови детей в зависимости от длительности 
заболеваний ЖКТ. * р < 0,05 в сравнении с пациентами двух 
других групп

Рис. 5. Наличие уреазной активности у H. pylori-серонегативных и H. pylori-
серопозитивных лиц. * р < 0,05
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