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Показана роль билиарных дисфункций в формировании билиарного 
сладжа. Установлено, что из всех моторных дисфункций чаще всего 
(в 63,3% случаев) встречается снижение сократительной функции желч-
ного пузыря, которое в 73,2% случаев сочетается с гипертонусом сфинк-
тера Одди. Сочетание урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) с мебеверином 
дает лучший эффект, чем монотерапия УДХК, так как повышает частоту 
купирования симптомов билиарной диспепсии, нормализует функцио-
нальное состояния билиарного тракта и в 95% случаев приводит к элими-
нации билиарного сладжа. 

Ключевые слова: билиарные дисфункции, билиарный сладж, желчно- 
каменная болезнь, мебеверин.
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Распространенность нарушений функции билиарного 
тракта, по оценкам как зарубежных, так и отечественных 

исследователей, составляет от 12 до 58% [3]. С клинической 
точки зрения функциональные нарушения билиарного 
тракта представляют особый интерес, так как способствуют 
формированию и  прогрессированию целого ряда заболева-
ний органического характера и в первую очередь – патоло-
гии, связанной с присоединением воспалительного процесса 
в желчных путях и нарушением коллоидных свойств желчи, 
что в конечном счете может потребовать применения опера-
тивных методов лечения.

Дисфункции билиарного тракта обязательно участ-
вуют в  формировании билиарного литогенеза, особенно 
на его начальных стадиях. При наличии литогенной жел-
чи нарушение эвакуаторной функции желчного пузыря 
(ЖП) создает благоприятные условия для быстрого фор-
мирования желчных камней. Последними исследования-
ми показано, что перенасыщение желчи холестерином 
(ХС) возможно и у здоровых лиц.

В связи с этим ранняя диагностика и адекватная терапия 
нарушений функии ЖП и  сфинктерного аппарата желчных 
путей являются важными клиническими задачами, реше-
ние которых делает возможной первичную профилактику 
холелитиаза.

Для достижения оптимальной эффективности терапии 
дисфункций билиарного тракта важно определить их этио-
логию. В  зависимости от  их причины среди функциональ-
ных заболеваний билиарного тракта выделяют первичные 
и вторичные.

Для билиарного литогенеза клиническое значение 
имеет лишь дисфункция ЖП по  гипокинетическому типу. 
Причинами первичной дисфункции ЖП по  гипокинетиче-
скому типу являются: снижение чувствительности гладкой 
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мускулатуры ЖП к нейрогуморальной стимуляции; увеличе-
ние сопротивления со стороны пузырного протока в результа-
те нарушения его проходимости или моторной дискоордина-
ции между ЖП и сфинктером Люткенса (СЛ), анатомические 
особенности строения выходного отдела и шейки ЖП (увели-
ченный карман Хартмана, удлиненная и извитая шейка ЖП, 
выраженная спиральная заслонка Хейстера), затрудняющие 
отток желчи из него; врожденная патология гладкомышечных 
клеток ЖП; нерегулярное питание и  малоподвижный образ 
жизни. Однако первичные дисфункции ЖП и  сфинктера 
Одди (СО), протекающие самостоятельно, встречаются в кли-
нической практике относительно редко (в 10–15% случаев).

Причины вторичной дисфункции ЖП по  гипокинетиче-
скому типу: воспалительные заболевания ЖП (острый и хро-
нический холецистит); холецистозы (холецистостеатоз, стеато-
холецистит, лимфоплазмоцитарный холецистит, диффузный 
аденомиоматоз, ксантогранулематозный холецистит, нейро-
фиброматоз и  др.); полипоз ЖП; заболевания печени (жиро-
вая дистрофия, гепатит, цирроз), желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (хронический гастрит со сниженной секреторной 
функцией, хронический дуоденит, язвенная болезнь с  лока-
лизацией в  двенадцатиперстной кишке); заболевания под-
желудочной железы (хронический панкреатит с  нарушением 
эндокринной функции); заболевания, сопровождающиеся 
нарушением обмена ХС (холестериновый холецистолитиаз, 
холестероз ЖП); заболевания кишечника (целиакия, болезнь 

Крона); оперативные вмешательства (ваготомия, резекция 
желудка и  двенадцатиперстной кишки, обширные резекции 
тонкой кишки); длительное соблюдение строгой диеты, нере-
гулярный прием пищи с  длительными интервалами; эндо- 
кринные заболевания (гипотиреоз, сахарный диабет); высо-
кий уровень эстрогенов в крови (беременность, прием контра-
цептивных препаратов, вторая фаза менструального цикла); 
длительная терапия миотропными спазмолитиками и  сома-
тостатином, системные заболевания (системная красная вол-
чанка, склеродермия) и др.

Поэтому понятно широкое распространение холецистоли-
тиаза, так как через билиарные дисфункции осуществляется 
реализация одного из важнейших звеньев холелитиаза. В слу-
чае сохраненной эвакуаторной функции ЖП даже при нали-
чии литогенной желчи и  запуске процессов кристаллизации 
ХС частота формирования билиарного сладжа (БС) и  желч-
ных камней не превышает 8–12% [2]. Это обусловлено тем, 
что в течение суток в процессе пищеварения ЖП многократно 
сокращается, эвакуируя не менее 50% пузырной порции жел-
чи, а вместе с ней и БС.

Согласно нашей собственной классификации желчнока-
менной болезни, приведенной в  журнале «Терапевтический 
архив» и  рекомендованной  III съездом Научного общества 
гастроэнтерологов России для применения в  клинике [3, 4], 
БС относится к предкаменной стадии заболевания. В клини-
ческой практике принято выделять 3  наиболее часто встре-
чающихся варианта БС. При этом, по результатам УЗИ, наи-
более распространен (по нашим данным, более 70% наблюде-
ний) вариант в виде взвеси гиперэхогенных частиц.

Мы поставили перед собой задачу определить частоту 
билиарных дисфункций при БС в виде взвеси гиперэхогенных 
частиц и оценить эффективность консервативной терапии.

Обследовано 60 больных (42 женщины и 18 мужчин, сред-
ний возраст – 36±12,1 и 44±11,4 года соответственно), находив-
шихся на обследовании в отделении патологии желчных путей 
ЦНИИ гастроэнтерологии.

В исследуемую группу включали больных при обнаруже-
нии у них БС в ЖП на протяжении более 3 мес и их согласии 
на проведение исследований. Из исследования исключали лиц, 
страдающих сопутствующими заболеваниями желудочно- 
кишечного тракта (язвенная болезнь желудка или двенадца-
типерстной кишки, хронический панкреатит в фазе обостре-
ния, хронический гепатит), лиц, у  которых по  данным УЗИ 
выявлены воспалительные изменения в стенке ЖП или эхо-
графические признаки холестероза, и пациентов после успеш-
ной литолитической терапии.

БС проявлялся разными клиническими симптома-
ми; наиболее часто, по нашим данным, встречались боль 
в  правом подреберье, тошнота и  горечь во  рту, кото-
рые и  были положены в  основу анализа клинической 
симптоматики и  ее динамики на  фоне терапии (рис.  1). 
Оценка динамики клинических симптомов проведена 
у 40 больных с БС до и после терапии.

В лабораторное обследование входили общий ана-
лиз крови и  мочи, биохимическое исследование крови 
(уровень аланинаминотрансферазы, аспартатамино- 
трансферазы, билирубина, щелочной фосфатазы, ами-
лазы, гамма-глутамилтранспептидазы, тимоловая про-
ба, содержание общего белка, ХС), исследование крови 
на наличие маркеров вирусных гепатитов В и С.

Инструментальное исследование предусматривало: УЗИ 
органов брюшной полости с  определением сократительной 
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Рис. 2. Динамика клинических симптомов на фоне лечения УДХК
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ка полученных данных показала, что диссинергизм работы 
СМ и СО у лиц с нормальной и сниженной СФЖП встре-
чается достоверно чаще (р<0,05), чем при повышенной 
СФЖП, при которой эти показатели достоверно не разли-
чались (р=0,5).

Главную роль в  работе сфинктерного аппарата желч-
ных путей играет СО – как наиболее мощный и способный 
поэтому нарушать работу других сфинктеров, в  том числе 
и  опорожнение ЖП. В  связи с  этим с  клинической точки 
зрения наибольший интерес представляло изучение состоя-
ния СФЖП в зависимости от тонуса СО (табл. 2).

Как видно из  табл.  2, нормальная СФЖП и  нормото-
нус СО  у  пациентов с  БС выявлены только в  6,7% случаев 
(у  4  из  60  больных); у  остальных больных (93,3%) отмечена 
дисфункция СО. Из дисфункций СО для клиники, как отме-
чалось ранее, первостепенное значение имеет его гипертонус.

Исследования показали, что гипертонус СО может соче-
таться с  любым состоянием СФЖП, в  том числе и  с  нор-
мальной СФЖП. Однако из всех нарушений СФЖП только 
гипертонус СО  статистически достоверно чаще сочетал-
ся с  гипотонией ЖП – у  30 (73,2%) из  41  больного. Таким 
образом, исследование показало, что различные наруше-
ния моторной функции желчных путей – гипо- и гиперто-
нус СО, диссинергизм в  работе СЛ, СО  и  СМ – выявлены 
у 93,3% больных с БС.

Таблица 1
Характер моторных функций ЖП и 

сфинктерного аппарата билиарного тракта при БС; n (%)

Функциональное состояние 
моторики билиарного тракта

Сократительная функция ЖП

нормальная 
(n=15)

сниженная 
(n=38)

повышенная 
(n=7)

Тонус СО:
сниженный 
повышенный 
нормальный

2 (13,3)
9 (60)

4 (26,6)

4 (10,5)
28 (73,7)
6 (15,8)

2 (28,6)
4 (57,2)
1 (14,3)

Согласованность работы СЛ и СО:
диссинергизм 
согласованность

10 (66,6)
5 (33,4)

26 (68,4)
12 (31,6)

4(57,2)
3 (42,8)

Согласованность работы СМ и СО:
диссинергизм 
согласованность 

12 (80)
3 (20)

30 (78,9)
8 (21,1)

 4 (57,2)
3 (42,9)

Примечание. СМ – сфинктер Мирицци.

Таблица 2
Состояние СФЖП в зависимости от тонуса СО; n (%)

Функциональное состояние ЖП и СО Число больных (n=60)

Нормальная СФЖП+:
гипотонус СО
гипертонус СО
нормотонус СО

2 (3,3)
8 (13,3)
4 (6,7)

Сниженная СФЖП+:
гипотонус СО
гипертонус СО
нормотонус СО

 
4 (6,7)

30 (50,0)*
6 (10,0)

Повышенная СФЖП+:
гипотонус СО
гипертонус СО
нормотонус СО

2 (3,3)
3 (5,0)
1 (1,7)

* Здесь и последующих таблицах: различия достоверны при р<0,05.

функции желчного пузыря (СФЖП); эзогастродуоденоско-
пию с прицельным осмотром фатерова сосочка; этапное хро-
матическое дуоденальное зондирование (ЭХДЗ).

СФЖП оценивали как коэффициент опорожнения (КО) 
в процентах от исходного объема ЖП (КО=V1‑V2) до и через 
40 мин после приема стандартного желчегонного завтрака.

СФЖП считали сниженной при КО  <50%, нормаль-
ной – при КО 50–70% и повышенной – при КО 70% и более. 
Исследование проведено у 40 больных до и после терапии.

ЭХДЗ проводили натощак двухканальным зондом 
по  стандартной методике. В  качестве раздражителя исполь-
зовали подогретый 33% раствор сернокислой магнезии. За 14 ч 
до исследования больной принимал 0,15 г метиленового сине-
го в желатиновой капсуле. Исследование проведено у 40 боль-
ных до и после терапии.

Уровень суммарных желчных кислот (ЖК) и ХС в желчи 
определяли методом В. Мирошниченко («Лабораторное дело», 
1978) и  затем из  полученных результатов вычисляли холато-
холестериновый (Х/Х) коэффициент.

Оценивали клиническую эффективность (влияние 
на  динамику клинических симптомов, моторику билиарно-
го тракта и  элиминацию БС) урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХК) в стандартной дозе 10 мг/кг однократно на ночь (n=20) 
и УДХК в сочетании с мебеверином по 200 мг 2 раза в сутки 
(n=20). Курс лечения – 2 мес.

Характер моторных дисфункций 
билиарного тракта при БС
Показатели СФЖП и  данные, характеризующие 
функциональное состояние сфинктерного аппа-
рата желчных путей (по результатам ЭХДЗ), пред-
ставлены в табл. 1.

Исследование показало, что наиболее часто 
гипертонус СО  встречался в  группе пациентов 
со сниженной СФЖП (р=0,0014 и р=0,0012 в срав-
нении с  гипо- и  нормотонусом СО). Однако 
у части больных он отмечался и при нормальной 
СФЖП. Это можно объяснить тем, что у  таких 
больных, несмотря на гипертонус СО, компенса-
торно еще сохраняется нормальная эвакуаторная 
функция ЖП.

При анализе согласованности работы СЛ 
и СО в зависимости от функционального состоя-
ния ЖП в целом установлено преобладание дисси-
нергизма: соответственно 66,6; 68,4 и 57,2% против 
33,4; 31,6 и 42,8%. Однако, как показала статисти-
ческая обработка результатов, частота диссинер-
гизма и согласованности работы СЛ и СО в груп-
пах с  нормальной и  повышенной СФЖП досто-
верно не различалась (р=0,71  и  р=0,5  соответ-
ственно). Только в  группе с  пониженной СФЖП 
достоверно чаще, чем согласованность, отмеча-
ли диссинергизм в работе СЛ и СО – у 26 (68,4%) 
из  38  пациентов (р=0,0013). Поскольку в  целом 
среди всех билиарных дисфункций преобладает 
гипертонус СО, а снижение СФЖП выявлено у 38 
(63,3%) из  60  пациентов, можно предположить, 
что диссинергизм в работе этих сфинктеров явля-
ется одной из причин развития гипокинезии ЖП.

При анализе согласованности работы СМ 
и  СО  установлено, что частота диссинергизма 
составила 57,2–80%. Статистическая обработ-
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Важно, что из 41 больного с гипертонусом СО у 30 (73,2%) 
определено снижение СФЖП. Это позволяет утверждать, что 
гипертонус СО способствует снижению СФЖП. Полученные 
данные, на  наш взгляд, имеют большое клиническое значе-
ние, так как обосновывают необходимость коррекции выяв-
ленных моторных нарушений билиарного тракта и включения 
в состав терапии при БС препаратов, способствующих устра-
нению билиарных дисфункций.

Экспериментальные исследования показывают, что высо-
кое содержание ХС в пузырной желчи также может приводить 
к снижению СФЖП. В связи с этим проанализировано состоя-
ние СФЖП в  зависимости от  концентрации ХС в  пузырной 
желчи. Все пациенты (n=60) по этому признаку были распре-
делены на 3 группы: 1‑я – с высоким уровнем ХС в пузырной 
желчи (средний уровень ХС – 1410±139 мг%); 2‑я – со средним 
(средний уровень ХС – 784±98 мг%); 3‑я – с низким (средний 
уровень ХС – 246±35 мг%).

Как видно из табл. 3, у пациентов 1‑й и 2‑й групп наибо-
лее часто отмечалась сниженная СФЖП – соответственно 
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Таблица 3
Состояние СФЖП у больных с БС в зависимости 

от концентрации ХС в пузырной порции желчи; n (%)

СФЖП
Уровень ХС (n=60)

высокий 
(n=20)

средний 
(n=13)

низкий 
 (n=27)

Нормальная 2 (10) 4 (31) 10 (37)

Сниженная 16 (80)* 8 (62)* 9 (33)

Повышенная 2 (10) 1 (7) 8 (30)

Таблица 4
Динамика СФЖП по данным УЗИ 

на фоне монотерапии УДХК при БС (n=20) 

СФЖП
Число пациентов

до лечения после лечения

Нормальная 6 12

Сниженная 12 6

Повышенная 2 2

Таблица 5
Динамика функционального состояния 

сфинктерного аппарата билиарного тракта по данным ЭХДЗ 
на фоне монотерапии УДХК при БС (n=20); n (%)

Состояние сфинктерного аппарата
Число пациентов

до 
лечения

после 
лечения

Состояние СО:
гипотонус
гипертонус
нормотонус

4 (20)
14 (70)
2 (10)

3 (15)
8 (40)
9 (45)*

Согласованность в работе СО и СЛ:
согласованность
диссинергизм

5 (25)
15(75)

10 (50)
10 (50)

Согласованность в работе СМ и СО:
согласованность
диссинергизм

5 (25)
15 (75)

10 (50)
10 (50)

в 80 и 62% случаев. Эти данные не новы: известно, что высокое 
содержание ХС в  желчи повышает жесткость сарколеммной 
мембраны миоцитов стенки ЖП и таким образом способству-
ет снижению его сократительной активности [8, 9].

В последних экспериментальных исследованиях удалось 
доказать, что УДХК снижает содержание ХС в цитоплазмати-
ческой мембране миоцитов ЖП и улучшает его сократитель-
ную функцию [7]. Это дало нам основание применить УДХК 
в режиме монотерапии при БС.

Эффективность терапии при БС
Эффективность монотерапии УДХК. На  фоне монотерапии 
УДХК отмечалось купирование болей и диспепсических рас-
стройств (рис.  2). В  результате статистической обработки 
полученных данных выявлено достоверное снижение после 
лечения частоты таких симптомов, как боль и  (или) диском-
форт в правом подреберье и ощущение горечи во рту и тошно-
ты (р<0,05). Однако у части больных симптомы сохранялись. 
Для подтверждения или отрицания возможной роли мотор-

Рис. 3. Динамика клинических симптомов на фоне лечения УДХК и 
УДХК в сочетании с мебеверином
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группе пациентов обусловлена спазмолитическим действием 
мебеверина.

Для подтверждения этого предположения проведено срав-
нительное изучение СФЖП по данным УЗИ и функциональ-
ного состояния сфинктерного аппарата по  данным ЭХДЗ 
в обеих группах до и после курса терапии (табл. 6).

Из представленных данных видно, что эффективность 
монотерапии УДХК выразилась только в повышении СФЖП 
при ее снижении, в  то  время как при повышенной СФЖП 
УДХК не давала эффекта. У  пациентов, получавших УДХК 
в  сочетании с  мебеверином, достигнут эффект как при сни-
женной СФЖП, так и  при повышенной, что и  привело к  ее 
нормализации после лечения у всех больных, в то время как 
на  фоне монотерапии УДХК нормализация СФЖП насту-
пила только у  43% больных, у  которых до  лечения она была 
снижена.

Проанализированы показатели, характеризующие функ-
циональное состояние сфинктерного аппарата желчных путей 
в обеих группах до и после лечения (табл. 7).

Таблица 6
Динамика СФЖП на фоне терапии (n=20)

СФЖП
УДХК УДХК+мебеверин

до 
лечения

после 
 лечения

до 
лечения

после 
лечения

Нормальная 6 12 6 20

Сниженная 12 6 12 0*

Повышенная 2 2 2 0*

Таблица 7
Динамика функционального состояния 

сфинктерного аппарата билиарного тракта на фоне терапии (n=20)

Функциональное состояние 
сфинктерного аппарата

УДХК УДХК+мебеверин

до 
лечения 

после 
лечения

до 
лечения 

после 
лечения

Состояние СО:
гипотонус
гипертонус
нормотонус

4 (20)
14 (70)
2 (10)

3 (15)
8 (40)

 9* (45)

5 (25)
13 (65)
2 (10)

1 (5)
0*

19* (95)

Согласованность в работе СО и СЛ:
согласованность
диссинергизм

5 (25)
15 (75)

10 (50)
10 (50)

5 (25)
15 (75)

19* (95)
1* (5)

Согласованность в работе СМ и СО:
согласованность
диссинергизм

5 (25)
15 (75)

10 (50)
10 (50)

2 (10)
18 (90)

19* (95)
1* (5)

Таблица 8
Динамика концентрации желчных кислот, ХС и  

коэффициента Х/Х на фоне терапии (M±m; n=20)

Показатель
УДХК УДХК+мебеверин

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Желчные кислоты, мг% 1988±857 2347±144 2049±956 2425±112

ХС, мг% 753±76 462±76* 787±98 310±26*

Х/Х 2,8±0,32 5,1±0,32* 2,48±0,22 7,9±0,32*

ных нарушений в их происхождении изучены СФЖП по дан-
ным УЗИ и функциональное состояние сфинктерного аппара-
та по данным ЭХДЗ до и после курса лечения УДХК (табл. 4).

Как видно из табл. 4, на фоне монотерапии УДХК число 
больных с  нормальной СФЖП увеличивалось, а  со  сни-
женной – уменьшалось. При повышенной СФЖП моноте-
рапия УДХК не оказывала влияния на СФЖП. В целом она 
положительно воздействовала на  моторику ЖП у  6 (43%) 
больных из  14  с  нарушенной СФЖП. Анализ холецисто-
кинетического эффекта терапии показал, что КО ЖП уве-
личился у 11 (55%) из 20 пациентов. Показатели функцио-
нального состояния сфинктерного аппарата до и после ле-
чения по данным ЭХДЗ представлены в табл. 5.

Как видно из  табл.  5, после курса лечения чис-
ло больных с  гипо- и  гипертонусом СО  уменьшилось. 
Увеличение числа больных с  нормотонусом СО  после 
лечения было статистически достоверным. Отмечено сни-
жение числа больных с диссинергизмом в работе СО и СЛ, 
СО  и  СМ после лечения УДХК, однако оно статистиче-
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ски недостоверно.
В группе больных, получавших 

монотерапию УДХК, по  оконча-
нии лечения отмечена тенденция 
к нормализации работы сфинктер-
ного аппарата билиарного тракта 
у 9 (45%) больных, однако у 11 (55%) 
сохранялись те или иные функцио-
нальные нарушения.

Эффективность УДХК в  соче-
тании с  мебеверином. Мебеверин 
в  схему лечения включен в  связи 
с  результатами исследования, сви-
детельствующими о  селективном 
влиянии препарата на СО [1, 5, 6].

Динамика клинических сим-
птомов при БС в  случае лечения 
по схеме УДХК+мебеверин и моно-
терапии УДХК показана на  рис. 3. 
При сочетании УДХК с  мебеве-
рином и  монотерапии УДХК дос-
товерно снизилась частота таких 
симптомов, как боль и  (или) дис-
комфорт в  правом подреберье, 
ощущение горечи во  рту и  тош- 
ноты (р<0,05).

Однако больных с болью и (или) 
дискомфортом в  правом подребе-
рье после лечения УДХК было дос-
товерно больше, чем после лечения 
УДХК в  сочетании с  мебевери-
ном (р=0,01). В целом те или иные 
симптомы билиарной диспепсии 
после лечения сохранялись у  6 
(30%) из 20 пациентов, получавших 
монотерапию УДХК, в  то  время 
как в  группе пациентов, получав-
ших УДХК в  сочетании с  мебеве-
рином, отмечено полное купирова-
ние ранее имевшихся симптомов. 
Можно предположить, что более 
высокая частота купирования кли-
нических симптомов при БС в этой 


