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ХРОНИЧЕСКИЙ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ С БИЛИАРНЫМ СЛАДЖЕМ 
Хронический некалькулезный холецистит с билиарным сладжем − это воспалительное 

заболевание, вызывающее поражение стенки желчного пузыря и моторно-тонические нару-
шения билиарной системы, сопровождающееся появлением гиперэхогенных частиц в полос-
ти желчного пузыря и проявляется болью билиарного типа (1, 2). Причиной моторной дис-
функции желчного пузыря может выступать сужение пузырного протока, мышечная гипер-
трофия, хроническое воспаление стенки желчного пузыря.  

Термином “билиарный сладж” обозначают любую неоднородность желчи, выявляемую 
при эхографическом исследовании (2). 

Билиарный сладж состоит из гранул билирубината кальция, кристаллов моногидрата 
холестерина и полимеризованных нитей гликопротеинового муцина желчного пузыря (3-7). 
Ранее в экспериментах in vitro было показано, что только кристаллы моногидрата холестери-
на обладают повышенной эхогенностью без акустической тени при ультразвуковом сканиро-
вании (3, 5). Билиарный сладж часто образуется у беременных в третьем триместре, у боль-
ных с ожирением, находящихся на низкокалорийной диете, у пациентов, находящихся на па-
рентеральном питании и после гастрэктомии или колонэктомии (8). По расположению в 
желчном пузыре и форме билиарный сладж классифицируют как рассеянный, туморообраз-
ный, поверхностный и преципитирующий (9). Показана динамика его трансформации в хо-
лестериновые желчные камни: рассеянный билиарный сладж → поверхностный билиарный 
сладж → преципитирующий билиарный сладж → холестериновый желчный камень без аку-
стической тени → холестериновый желчный камень с акустической тенью (9). Время необ-
ходимое для этого составляет от 3 до 36 месяцев (8). Процент трансформации колеблется от 
5% до 50% в зависимости от причины (8). Так, у 25-50% больных ожирением, находящихся 
на низкокалорийной диете в течение 3-6 месяцев, формируется билиарный сладж и холесте-
риновые желчные камни (8). У 40% больных, страдающих ожирением − через 6 месяцев по-
сле операции на желудке (8). Ежедневный прием 600 мг УДХК снижает риск образования 
холестериновых желчных камней с 28% до 3% у этих пациентов (8). У 45% взрослых и у 
43% больных детей, находящиеся в течение 3-4 месяцев на парентеральном питании, обра-
зуются холестериновые желчные камни в желчном пузыре (8). Во время третьего триместра 
беременности у 30% беременных женщин формируется билиарный сладж, у 2% − холесте-
риновые желчные камни в желчном пузыре (8). После родов моторная функция желчного 
пузыря восстанавливается и билиарный сладж исчезает у 60-70% рожениц, а холестериновые 
желчные камни спонтанно растворяются у 20-30% (8). 

Российские гастроэнтерологи выделяют 3 основных типа билиарного сладжа, имеющих 
наиболее четко очерченную эхографическую картину (2): 
1. Микролитиаз − взвесь гиперэхогенных частиц в виде точечных, единичных или множе-

ственных, смещаемых гиперэхогенных образований, не дающих акустической тени, 
выявляемых после изменения положения тела пациента. 

2. Эхонеоднородная желчь с наличием различной плотности сгустков, смещаемых и не 
дающих акустической тени, или в редких случаях с эффектом ослабления за сгустком. 

3. Сочетание замазкообразной желчи с микролитами. При этом микролиты могут быть 
одновременно как в составе сгустка замазкообразной желчи, так и в полости желчного 
пузыря. 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ХРОНИЧЕСКОГО НЕКАЛЬКУЛЕЗНОГО  
ХОЛЕЦИСТИТА С БИЛИАРНЫМ СЛАДЖЕМ 

1. Боли и ощущение дискомфорта в области правого подреберья, постоянные или возни-
кающие периодически, различной интенсивности и продолжительности несвязанные 
или связанные с приемом пищи (2).  
Кроме того, боль может сочетаться с одним и более из следующих признаков: 
a. Постоянное или периодически возникающее ощущение горечи во рту 
b. Тошнота, изжога, отрыжка 
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c. Постоянное или периодически возникающее ощущение вздутия и урчания в жи-
воте 

d. Неустойчивый стул с преобладанием запоров или поносов 
e. Возникновение боли в ночное время 

2. Нарушение эвакуаторной функции желчного пузыря. 
3. По данным УЗИ исследования утолщение стенки желчного пузыря до 3-6 мм. 

 
ПРИЧИНЫ БОЛЕВОГО СИНДРОМА, ХРОНИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ В СТЕНКЕ И  

НАРУШЕНИЯ ЭВАКУАТОРНОЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ 
1. Патология гладкомышечных и эпителиальных клеток желчного пузыря (повышенная 

экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных и эпителиальных клетках стенки желчного пузы-
ря). 

2. Гиперсекреция гликопротеинового муцина в просвет желчного пузыря и повышение 
концентрации гликопротеинового муцина в пузырной желчи свыше точки полимериза-
ции (>2.0 мг/мл) (избыточная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных клетках стенки желч-
ного пузыря). 

3. Дискоординация желчного пузыря и пузырного протока (повышенная экспрессия ЦОГ-
2 в гладкомышечных клетках желчного пузыря и пузырного протока). 

4. Увеличение сопротивление пузырного протока (повышенная экспрессия ЦОГ-2 в глад-
комышечных клетках пузырного протока). 

5. Увеличение сопротивление общего желчного протока (повышенная экспрессия ЦОГ-2 
в гладкомышечных клетках сфинктера Одди). 

 
МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 

Повышенная экспрессия ЦОГ-2 в гладкомышечных клетках стенки желчного пузыря 
способствует снижению эвакуаторной функции желчного пузыря и “активного” пассажа пе-
ченочной желчи в желчный пузырь (рис. 21).  

 

Избыточная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных клетках стенки желчного пузыря спо-
собствует снижению абсорбционной функции желчного пузыря (уменьшение абсорбции во-
ды и билиарного холестерина в фосфолипидных везикулах) и “пассивного” пассажа пече-
ночной желчи в желчный пузырь. Это сопровождается уменьшением концентрации общих 
желчных кислот в пузырной желчи и увеличением концентрации билиарного холестерина в 
фосфолипидных везикулах и способствует нарушению коллоидной стабильности пузырной 
желчи и преципитации гранул билирубината кальция и кристаллов моногидрата холестери-
на, т.е. формированию “литогенной” пузырной желчи (рис. 22).  

 
 
 
 
Рис. 21. “Активный” и “пассивный” 
пассаж печеночной желчи в желчный 
пузырь и двенадцатиперстную кишку 
у больных хроническим некалькулез-
ным холециститом с билиарным 
сладжем.  
1 − печеночная желчь;  
2 − пузырная желчь с билиарным 
сладжем. 
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Повышенная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных клетках стенки желчного пузыря спо-
собствует гиперсекреции гликопротеинового муцина в просвет желчного пузыря и пузырную 

желчь. Увеличение концентрации гликопротеинового муцина свыше 2 мг/мл способствует 
его полимеризации и повышению вязкости пузырной желчи. Преципитация гранул билиру-
бината кальция и кристаллов моногидрата холестерина в полимеризованных нитях глико-
протеинового муцина способствует формированию билиарного сладжа, повышению его эхо-
генности и его “проявлению” при ультрасонографическом исследовании. 

Снижение “активного” и “пассивного” пассажа печеночной желчи в желчный пузырь 
способствует увеличению пассажа печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку и пу-
зырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот, билиарного холесте-
рина и билирубина (рис. 23). 

Увеличению пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот 
способствует увеличению концентрации желчных кислот в гепатоцитах и снижению накопи-

Рис. 22. Механизм формирования литогенной пузырной желчи у 
больных хроническим некалькулезным холециститом с билиарным 

сладжем. 

В желчном пузыре избыточная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных
клетках может быть причиной гиперсекреции гликопротеинового

муцина в просвет желчного пузыря и снижения абсорбции:

↓ концентрации
ОЖК < 120 мкмоль/мл

↑ конц. нуклеацию-
актив. гликопротеинов

↓ пассажа ОЖК с
печеночной желчью

↑ концентрации
холестерина в
фосфолипидных

везикулах
> 5.5 мкмоль/мл

↑ концентрации гидро-
фильных протеинов

Воды - ↓ пассажа
печеночной желчи

Фосфолипидных
везикул

Гидрофильных
протеинов

Ускорение времени преципитации кристаллов
моногидрата холестерина в пузырной желчи менее 2.5 дней

В желчном пузыре избыточная экспрессия ЦОГ-2 в эпителиальных
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муцина в просвет желчного пузыря и снижения абсорбции:
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Рис. 23. Энтерогепатическая цир-
куляция желчных кислот у больных 
хроническим некалькулезным хо-
лециститом с билиарным сладжем. 
1 − пузырно-зависимая энтерогепа-
тическая циркуляция желчных ки-
слот; 2 − пузырно-независимая эн-
терогепатическая циркуляция 
желчных кислот; 3 − поступление 
желчных кислот в печень по пече-
ночной артерии; 4 − синтез холе-
вой кислоты; 5 − синтез хенодезок-
сихолевой кислоты; 6 − поступле-
ние желчных кислот в печень по 
воротной вене. ПА − печеночная 
артерия; ПВ − печеночная вена; 
ВВ − воротная вена; ЖК − желчные 
кислоты. 
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тельно-выделительной функции печени (т.е. формированию хронического “мягкого” внут-
рипеченочного холестаза) (рис. 23). 

Увеличению пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции билиарного холе-
стерина способствует увеличению абсорбции билиарного холестерина в тонкой кишке, по-
ступлению билиарного холестерина в гепатоциты и повышенной секреции в печеночную 
желчь (рис. 24).  

 
Эти два фактора способствуют формированию “литогенной” печеночной желчи (рис. 

25). 
Снижение пузырно-зависимого выведения билиарного холестерина и уменьшение кон-

центрации желчных кислот в пузырной желчи способствуют формированию “литогенной” 

пузырной желчи и преципитации кристаллов моногидрата холестерина в просвете желчного 

Рис. 24. Обмен холестерина у боль-
ных хроническим некалькулезным 
холециститом c билиарным слад-
жем. 1 − пузырно-зависимый выход 
билиарного холестерина; 2 − пузыр-
но-независимый выход билиарного 
холестерина; 3 − пузырно-печеноч-
ная циркуляция абсорбированного 
билиарного холестерина; 4 − гидро-
лиз эфиров холестерина; 5 − био-
синтез холестерина; 6 − синтез 
эфиров холестерина; 7 − гидролиз 
эфиров холестерина. ХсБ − холе-
стерин безводный; ХсМ − моногид-
рат холестерина; ПА − печеночная 
артерия; ПВ − печеночная вена; ВВ 
− воротная вена; ЛС − лимфати-
ческие сосуды. 
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Рис. 25. Механизм формирования литогенной печеночной желчи у боль-
ных хроническим некалькулезным холециститом с билиарным сладжем. 
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циркуляции желчных кислот (ЖК)
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пузыря у 100% больных хроническим некалькулезным холециститом c билиарным сладжем 
(рис. 26). 

 

Длительная персистенция билиарного сладжа и гипомоторная дисфункция желчного 
пузыря способствуют формированию желчных камней в желчном пузыре и трансформации 
хронического некалькулезного холецистита с билиарным сладжем в хронический калькулез-
ный холецистит. 

 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ  

ХОЛЕЦИСТИТОМ С БИЛИАРНЫМ СЛАДЖЕМ  
Соответственно, лечение хронического некалькулезного холецистита с билиарным 

сладжем (с болевым синдромом) и с целью профилактики хронического калькулезного холе-
цистита, дуоденограстрального рефлюкса, атрофического гастрита антрального отдела же-
лудка и хронического билиарного панкреатита:  
1. Целебрекс (целекоксиб) − по 100 мг 2 раза в день после еды − 5-7 дней, после чего  
2. Урсофальк или Урсосан (урсодезоксихолевая кислота) − по 750 мг 1 раз в день на ночь 

− 2 месяца.  
Целебрекс (целекоксиб) − селективный ингибитор ЦОГ-2, ингибируя активность ЦОГ-

2 в гладкомышечных клетках стенки желчного пузыря и пузырного протока, способствует 
устранению болевого синдрома в течение 3-5 дней, восстановлению эвакуаторной функции 
желчного пузыря и пузырно-зависимого выведения билиарного холестерина, “активного” и 
“пассивного” пассажа печеночной желчи в желчный пузырь и снижению пузырно-независи-
мой энтерогепатической циркуляции желчных кислот, билиарного холестерина и билируби-
на. 

Целебрекс (целекоксиб) − селективный ингибитор ЦОГ-2, ингибируя активность ЦОГ-
2 в эпителиальных клетках стенки желчного пузыря, способствует снижению секреции гли-
копротеинового муцина в просвет желчного пузыря, концентрации гликопротеинового му-
цина в пузырной желчи и вязкости пузырной желчи, что предупреждает формирование би-
лиарного сладжа. Сниженная активность ЦОГ-2 в эпителиальных клетках стенки желчного 
пузыря помогает восстанавливать абсорбционную функцию желчного пузыря (абсорбцию 
воды и билиарного холестерина из фосфолипидных везикул, что способствует увеличению 
концентрации желчных кислот и уменьшению концентрации билиарного холестерина в пу-
зырной желчи. 

Урсофальк или Урсосан (урсодезоксихолевая кислота) − гидрофильная гепатозащитная 
желчная кислота способствует растворению кристаллов моногидрата холестерина в желчном 
пузыре, снижению литогенности пузырной и печеночной желчи, разрешению хронического 
“мягкого” внутрипеченочного холестаза (т.е. способствует восстановлению накопительно-

Рис. 26. Обмен холестерина и желч-
ных кислот у больных хроническим 
некалькулезным холециститом c би-
лиарным сладжем. 1 − биосинтез хо-
лестерина; 2 − синтез эфиров холе-
стерина; 3 − гидролиз эфиров холе-
стерина; 4 − биосинтез желчных ки-
слот. РХМ − ремнантные хиломи-
кроны; ЖК − желчные кислоты; ХсБ − 
холестерин безводный; ХсМ − моно-
гидрат холестерина; ПА − печеноч-
ная артерия; ПВ − печеночная вена; 
ВВ − воротная вена; ЛС − лимфати-
ческие сосуды. 

Хс

1
3

2
3 3

ГМГ-КоАЛПНП

РХМ

Желчь

Желчные к-ты

ЭХс ЛПОНП

ХсМ

ЖК
ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС
ХсБ

ЛПВП
Холестерин

4

Печень

Желчный пузырь

Желудок ДПК Подвздошная кишка

Хс

1
3

2
3 3

ГМГ-КоАЛПНП

РХМ

Желчь

Желчные к-ты

ЭХс ЛПОНП

ХсМ

ЖК
ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС
ХсБ

ЛПВП
Холестерин

4

Печень

Желчный пузырь

Желудок ДПК Подвздошная кишка

Хс

1
3

2
3 3

ГМГ-КоАЛПНП

РХМ

Желчь

Желчные к-ты

ЭХс ЛПОНП

ХсМ

ЖК
ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС
ХсБ

ЛПВП
Холестерин

4

Печень

Желчный пузырь

Желудок ДПК Подвздошная кишка



д.м.н. Тюрюмин Я.Л. 6

выделительной функции печени). 
Целебрекс (целекоксиб) и Урсофальк или Урсосан (урсодезоксихолевая кислота), пато-

генетически блокируя основные механизмы образования желчных камней, способствуют 
элиминации билиарного сладжа в 100% случаях и снижают риск повторного образования 
билиарного сладжа и, соответственно, уменьшают риск образования желчных камней в 
желчном пузыре. 

Эффективность − 95%. 
Продолжительность ремиссии − 18-24 месяца. 
 
Внимание!!! Информация для больных: 
Перед использованием данной схемы лечения убедительная просьба посмотреть проти-

вопоказания (см. ниже) и побочные эффекты при применении фармакологических препара-
тов Целебрекса (целекоксиба) и Урсофалька или Урсосана (урсодезоксихолевой кислоты) и 
получить разрешение у вашего лечащего врача. 

Противопоказания для применения Целебрекса (целекоксиба): 
• аллергические реакции (крапивница, бронхоспазм) на прием ацетилсалициловой кисло-

ты или других НПВС (в анамнезе);  
• III триместр беременности; 
• известная повышенная чувствительность к сульфонамидам; 
• повышенная чувствительность к любому компоненту препарата. 

Противопоказания для применения Урсофалька или Урсосана (урсодезоксихолевой ки-
слоты): 

• повышенная чувствительность к препарату;  
• острые воспалительные заболевания желчного пузыря и желчных протоков;  
• неспецифический язвенный колит; 
• болезнь Крона. 

Сайт не несет юридической ответственности за использование представленных схем 
лечения без согласования с лечащим врачом. 
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