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Ставшее известным любому врачу по-

нятие билиарного сладжа появилось 

в 1970-е годы, параллельно с вне-

дрением и расширением диагностических 

возможностей ульт развуковой диагности-

ки. Само по себе слово «сладж» в переводе 

с анг лийского языка означает грязь, (болот-

ная) тина, замазка. Таким образом, понятие 

билиарный сладж – БС (синонимы – микроли-

тиаз, песок, замазка) отражает наличие в по-

лости желчного пузыря густой, вязкой желчи, 

представляющей собой суспензию кристал-

лов моногидрата холестерина, гранул би-

лирубината кальция (и других солей) и по-

лимеризованных нитей гликопротеинового 

муцина, продуцируемого слизистой оболоч-

кой желч ного пузыря (Lee S.P., Nicholls J.F. 1998; 

Губергриц Н.Б., Бен Хмида Макрем Бен Мекк, 

2005). Именно наличие в составе БС кристал-

лов билирубината кальция, обладающих по-

вышенной эхогенностью, позволило выяв-

лять последний как ультразвуковой феномен 

(Jungst D., del Pozo  R., Christoph  S. et al., 1994; 

Jungst D., del Pozo R., Christoph S. et al., 1996). 

Во время ультразвукового исследования БС 

визуализируется как слой мелкодисперсного 

осадка, эхогенные сгустки желчи, замазкоо-

бразная желчь, не дающие акустической тени 

и медленно смещающиеся при перемене по-

ложения тела (Биссет Р., Хан А., 2001). Инфор-

мативность ультразвукового исследования 

в выявлении БС высока (эндоскопическая эн-

досонография значительно информативнее 

трансабдоминальной) и имеет чувствитель-

ность 92–96% при специфичности 86–100% 

(Григорьева И.Н., 2009). 

По данным И.Н. Григорьевой (2009), 

распространенность БС составляет 1,7–4%, 

а среди пациентов гастроэнтерологического 

профиля – достигает 7,5–8% (Ильченко А.А., 

Делюкина О.В., 2005). По данным Т.В. Вихро-

вой (2003), БС выявляется у 5–10% здорового 

населения, достигая 24–74% у больных с ге-

патобилиарной патологией. У лиц с били-

арной диспепсией БС выявляется в 24–55% 

случаев.

Почему формируется сладж? Существует 

множество факторов, способствующих это-

му процессу. Поскольку БС рука об руку идет 

с желчнокаменной болезнью (ЖКБ), являясь 

ее начальной стадией, причины формиро-

вания и этапы патогенеза БС и ЖКБ сходны. 

Это и повышение концентрации холесте-

рина в билиарной желчи, и относительный 

дефицит желчных кислот при увеличении 

их литогенных форм, ускоренная нуклеация 

перенасыщенной солями кальция меди, мар-

ганца, магния и т.д. желчи при возможном 

отсутствии фактора-ингибитора нуклеации, 

снижение сократительной функции желчного 

пузыря и многие другие (Тухтаева Н.С. и др., 

2006). Повышению концентрации холесте-

рина параллельно со снижением сократи-

тельной способности и скорости опорожне-

ния желчного пузыря способствует быстрое 

снижение массы тела, что становится при-

чиной формирования БС в 13–25% случаев 

(Michielsen P.P. et al. 1992; Ko C.W. et al., 2005). 

В ряду факторов риска возникновения БС 

нельзя не упомянуть гиперхолестеринемию 

за счет липопротеидов низкой плотности при 

снижении уровня липопротеидов высокой 

плотности (Caruso M.G. et al., 1993; Тухтае-

ва Н.С. и др., 2006). Другими факторами, спо-

собствующими формированию БС, являются 

операции на желудке и кишечнике, при кото-

рых нарушается нейрогуморальная регуляция 

сокращений желчного пузыря, отражающаяся 

у 42% больных в сгущении желчи. У больных, 

находящихся на парентеральном питании, 

описаны сходные механизмы сгущения желчи 

(Murray F.E.et al., 1992; Baudet S.et al., 2002; 

Pazzi P. et al., 2003). Формирование БС мо-

жет быть связано с приемом медикаментов – 

цефтриаксона, циклоспорина, октреотида, 

препаратов кальция (Allen B.et al., 1981; Xia Y. 

et al., 1990; Michielsen P.P. et al., 1992; Baudet S. 

et al., 2002); часто регистрируется у больных 

серповидно-клеточной и гемолитической 

анемией, после трансплантации (Nzeh D.A. 

et al., 1989; Ko C.W. et al., 1996). Изменениям 

физико-химических свойств желчи в сторону 

ее сгущения способст вует дисфункция жел-

чного пузыря со снижением его моторной 

функции, выявляемая чаще всего из вышепе-

речисленного. 

На сегодняшний день существует несколь-

ко классификаций БС, преимущественно от-

ражающих стадии его образования и естест-

венное течение патологического процесса. 

По размерам частиц микролитов и их связям 

с муцином предложена следующая ультрасо-

нографическая классификация БС (Ильчен-

ко А.А., Делюкина О.В., 2005):

тип 1 – взвесь гиперэхогенных частиц, визу-

ализирующихся в виде точечных, единичных 

или множественных, смещаемых, гиперэхо-

генных образований, не дающих акустической 

тени и выявляемых при изменении положении 

тела пациента;

тип 2 – эхонеоднородная желчь («замазка») 

с наличием сгустков – диагностируется в слу-

чае обнаружения единичных или множествен-
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ных участков повышенной плотности  с  чет-

кими или размытыми контурами, смещаемых, 

расположенных по задней стенке желчного 

пузыря, не дающих акустической тени;

тип 3 – замазкообразная желчь – представ-

лена эхонеоднородной желчью со сгустками 

различной плотности, смещаемыми, не даю-

щими акустической тени или в редких случаях 

с эффектом ее ослабления за сгустком – «за-

мазка + микролиты».

Она же лежит в основе классификации 

ЖКБ, предложенной Центральным НИИ гаст-

роэнтерологии России на третьем съезде 

науч ного общества гастроэнтерологов Рос-

сии в 2003 году, где БС рассматривается как 

начальная, предкаменная стадия ЖКБ.

Пожалуй, наиболее важным для практи-

ческого врача является понимание того, как 

поступать с пациентами при выявлении у них 

БС. Этому вопросу посвящено множество 

пуб ликаций и научных дебатов. Остановим-

ся на них подробнее. Каково естественное 

течение и исходы БС? Именно в зависимос-

ти от вариантов ответов на данный вопрос 

и определяется дальнейшая тактика ведения 

пациентов. 

Итак, вариант 1 – бессимптомное «но-

сительство» БС и самопроизвольное его 

исчезновение; вариант 2 – формирование 

желчных конкрементов – ЖКБ; вариант 3 – 

неблагоприятное течение БС, сопровождаю-

щееся осложнениями по типу желчных колик 

(эпизоды острого холецистита), панкреатита, 

холангита, стенозирующего папиллита. Счи-

тается, что у пациентов с БС в 70–90% слу-

чаев заболевание имеет латентное течение. 

Однако при тщательном расспросе у боль-

шинства (25–70%) пациентов все же удается 

выявить симптоматику билиарной диспепсии 

(тяжесть, дискомфорт в правом подреберье, 

горечь во рту, тошнота). Это свидетельствует 

о наличии у львиной доли лиц с БС дисфунк-

ции желч ного пузыря и сфинктера Одди 

(особенно если имеющаяся симптоматика 

соответствует критериям Римского консенсу-

са ІІІ), что подтверждается функциональными 

пробами, выявляющими снижение сократи-

тельной функции желчного пузыря, и делает 

утверждение о бессимп томном носитель-

стве малоубедительным. С другой стороны, 

у 50% лиц, БС у которых был выявлен слу-

чайно, все же регистрируется его самопроиз-

вольное исчезновение (Janowitz P. et al. 1994; 

Чубенко С.С., 2004). У 5–15% носителей БС 

формируется ЖКБ. Билиарные колики реги-

стрируются у 9–15% больных с БС (Janowitz P. 

et al., 1994). У 75–90% пациентов с острым, 

«идиопатическим» панкреатитом причиной 

данных эпизодов является БС (Ierardi E. et al., 

2003), а у больных алкогольным панкреатитом 

БС выявляется в 31% случаев. 

Таким образом, в плане ведения таких па-

циентов определены три группы:

•  лица, не требующие лечения (спонтан-

ное исчезновение БС возможно в течение 

ближайших трех месяцев);

•  пациенты, нуждающиеся в медикамен-

тозном лечении (наличие жалоб, под-

твержденной дисфункции сфинктера 

Одди и желчного пузыря, билиарной 

диспепсии, с факторами риска ЖКБ) и при 

персистенции БС более трех месяцев;

•  больные, нуждающиеся в эндоскопичес-

ком или хирургическом лечении, связан-

ном с риском хирургических осложнений, 

перечисленных выше. 

Показания к эндоскопическому или хирур-

гическому лечению больных с БС представле-

ны в таблице.

Из представленных в таблице данных 

видно, что необходимость в хирургическом 

лечении больных БС возникает при нали-

чии у больного 5–6 баллов. Для пациентов, 

набравших 3–4 балла (относительная ре-

комендация к операции), необходимо рас-

сматривать вопрос эндоскопического или 

хирургического лечения после неэффектив-

ной медикаментозной терапии. При сумме 

баллов, равной 2 (бессимптомное наличие 

БС), вопрос оперативного лечения не рас-

сматривается. Перечисленные выше подходы 

к лечению просты и соответствуют сформу-

лированным Римским консенсусом III (2006) 

рекомендациям к проведению холецистэк-

томии у больных с дисфункцией желчного 

пузыря и сфинктера Одди, согласно которым 

наиболее эффективным методом лечения 

в подобных случаях, приносящим облегче-

ние более 2/3 из числа пациентов, признана 

холецистэктомия.

Таким образом, наибольшей группой лиц 

с БС является вторая, нуждающаяся в меди-

каментозном лечении. С учетом понимания 

механизмов и условий формирования БС, для 

успешного его лечения необходимо восста-

новить физико-химические свойства желчи, 

снизить ее литогенность и нормализовать 

моторную функцию желчного пузыря и сфинк-

тера Одди. В этом плане актуально примене-

ние препаратов урсодезоксихолевой кислоты 

(УДХК) в качестве метода патогенетической 

терапии.  Именно препараты УДХК рекомен-

дованы Римским консенсусом ІІІ для лечения 

больных с дисфункцией желчевыводящих 

путей и сфинктера Одди как средства, потен-

циально эффективного в плане профилактики 

развития ЖКБ и ее осложнений.

Механизм действия УДХК при БС заклю-

чается в том, что она тормозит всасывание 

холестерина в кишечнике, тормозит синтез 

холестерина в печени, образует с молекулами 

холестерина жидкие кристаллы, что снижает 

литогенность желчи. В общем пуле естествен-

ных желчных кислот  УДХК составляет 0,5–5%. 

При пероральном приеме УДХК вытесняет 

другие желчные кислоты, становясь доми-

нирующей. Кроме того, УДХК стимулирует 

билиарную секрецию желчных кислот и ор-

ганических анионов (глюкуронидов билиру-

бина, конъюгатов глутатиона), способствует 

элиминации токсических компонентов желчи.

Препараты УДХК назначаются внутрь, 

из расчета 10–15 мг/кг в сутки, при этом ре-

комендуется принимать всю дозу преиму-

щественно вечером. Это связано с тем, что 

физиологичес кий пик концентрации холес-

терина в желчи приходится на ночное время, 

поэтому влияние УДХК, принятой перед сном, 

является более эффективным. Прием препа-

рата 1 раз в сутки очень удобен и повышает 

P

Таблица. Рекомендации по отбору больных с билиарным сладжем для эндоскопичес-
кого и хирургического лечения (Мехтиев С.Н., Гриневич В.Б. и др., 2007)

Клиническая 
картина

Баллы Характеристика билиарного сладжа Сумма 
баллов

Нет 1 БС 2

2 БС + нефункционирующий желчный пузырь* 3

3 Особая форма БС 4

4 Особая форма БС + нефункционирующий желчный пузырь* 5

Есть 1 БС 3

2 БС + нефункционирующий желчный пузырь* 4

3 Особая форма БС 5

4 Особая форма БС + нефункционирующий желчный пузырь* 6

Примечания: БС – билиарный сладж; * – фракция выброса составляет менее 40%.
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комплайенс пациентов. Обычный курс лече-

ния БС составляет 1–2 месяца с суточной дозой 

500 мг (стандартная доза УДХК в капсуле – 

250 мг), что является достаточным для рас-

творения микродисперс ных частиц. При дру-

гих формах БС (сгустки, замазка) необходим 

более длительный курс лечения – до 3 ме-

сяцев. При необходимости продолжитель-

ность лечения определяется индивидуально  

вплоть  до  полного  исчезновения сладжа. 

Эффективность терапии  препаратами УДХК 

контролируется эндосонографически (1 раз 

в 3 месяца). Однако, несмотря на успешную 

терапию, БС может рецидивировать, что тре-

бует повторных курсов фармакотерапии. От-

дельно следует обратить внимание на лиц 

с избыточной массой тела, заинтересован-

ных в ее снижении. Как упоминалось выше, 

быстрое снижение массы тела (более 1,5 кг 

в неделю) само по себе становится факто-

ром риска не только БС, но и развития ЖКБ. 

Поэтому соглас но немецким рекомендациям 

по диагностике и лечению ЖКБ (2007) ли-

цам, теряющим массу тела (более 1,5 кг в не-

делю), необходим прием УДХК в суточной 

дозе не менее 500 мг на протяжении 3–6 ме-

сяцев похудения с продолжением приема 

препаратов УДХК до тех пор, пока масса тела 

полностью не стабилизируется (Lammert F., 

Nuebrand M.W. et al., 2007).

Таким образом, в данной статье рассмотре-

ны основные аспекты формирования билиар-

ного сладжа, варианты естественного течения 

данного состояния и современные подходы 

к лечению больных. Благодаря расширению 

диагностических возможностей, билиарный 

сладж нередко встречается в практике  вра-

чей различных специальностей, сталкиваю-

щихся с необходимостью интерпретировать 

результаты ультразвукового исследования 

своих пациентов. Поэтому знания о причинах 

возникновения, факторах риска и выборе 

правильной тактики ведения лиц с БС важны 

не только для гастроэнтерологов, но и тера-

певтов, семейных врачей и врачей других 

специальностей.
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