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Патология желчевыводящих путей занимает 
одно из центральных мест в современной 

гаст роэнтерологии и по частоте уступает только 
патологии сердечно-сосудистой системы. Диски-
незии желчного пузыря встречаются у каждого 
пятого взрослого человека, камни в желчном пу-
зыре — более чем у 10 % взрослого населения. С 
возрастом количество больных желчнокаменной 
болезнью увеличивается и после 70 лет достигает 
30 % и более в популяции. Во многих странах ча-
стота операций на желчных путях превысила ко-
личество других абдоминальных операций, 
включая аппендэктомию [2, 10, 15, 18].

Основой формирования органической пато-
логии билиарной системы в большинстве случа-
ев являются функциональные нарушения, кото-
рые широко распространены, особенно в про-
мышленно развитых странах. По данным ульт-
расонографии, дисфункцией желчного пузыря 
страдают 7,6 % мужчин и до 21,0 % женщин. Осо-
бый интерес к функциональным заболеваниям 
билиарного тракта связан с тем, что длительное 
их существование может привести к органиче-

ским заболеваниям желчевыводящей системы, в 
том числе к желчнокаменной болезни, панкреа-
титам. Существует мнение о едином процессе 
поражения желчного пузыря, при котором пер-
воначально возникают функциональные пора-
жения желчного пузыря в виде дискинезий, по-
следовательно трансформирующиеся в органи-
ческую патологию [3, 8 —10, 15].

Дисфункции билиарного тракта, в зависимос-
ти от вызвавшей их причины, разделяют на пер-
вичные и вторичные. К первичным билиарным 
дисфункциям относятся заболевания, в основе 
которых лежат функциональные нарушения 
желче выделительной системы, возникшие на 
почве расстройства нейрогуморальных регуля-
торных механизмов и приводящие к нарушению 
оттока желчи и/или панкреатического секрета в 
двенадцатиперстную кишку при отсутствии ор-
ганических препятствий. Первичные дисфунк-
ции желчного пузыря и сфинктера Одди могут 
иметь генетический характер и быть обусловле-
ны нарушением чувствительности гладких 
мышц желчного пузыря к стимулирующим вли-
яниям холецистокинина, мотилина и парасим-
патической нервной системы. Первичная дис-
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функция желчного пузыря чаще встречается у 
лиц молодого возраста, астенической конститу-
ции. Она является основой развития холецисти-
та и желчнокаменной болезни [1, 3].

Для функциональных заболеваний характер-
но отсутствие органической патологии. Диагноз 
первичной дисфункции желчного пузыря и 
сфинктера Одди — это диагноз исключения. Для 
клинической симптоматики дисфункций желче-
выводящих путей характерно наличие множе-
ства жалоб при общем хорошем соматическом 
состоянии. Часть жалоб носят общий характер — 
повышенная утомляемость, слабость, бессонни-
ца, раздражительность, головная боль, чувство 
тревоги и страха, депрессия [3, 8, 9, 15]. Симпто-
мы заболевания часто сопровождаются другими 
гастроинтестинальными расстройствами, таки-
ми как функциональная диспепсия и синдром 
раздраженной кишки [1, 8 —10, 18].

В большинстве случаев функциональные рас-
стройства билиарного тракта носят вторичный 
характер и являются следствием органической 
патологии — (холецистита, желчнокаменной бо-
лезни, холестероза желчного пузыря), а также 
заболеваний поджелудочной железы, желудка и 
двенадцатиперстной кишки, склеродермии, ами-
лоидоза, миастении, гормональных и метаболи-
ческих расстройств. Моторика желчного пузыря 
часто нарушается при беременности, ожирении, 
быстрой потере массы тела, сахарном диабете, 
парентеральном питании [15, 18, 27].

Клиническая симптоматика и течение заболе-
вания зависят от особенностей нарушений мото-
рики желчных путей. Выделяют два вида дис-
функций: гипермоторную и гипомоторную. При 
гипермоторной дисфункции повышены тонус и 
двигательная функция желчного пузыря. Дис-
функция желчного пузыря гипомоторного типа 
сопровождается снижением тонуса и двигатель-
ной функции желчного пузыря. Со временем ги-
пермоторная дискинезия желчного пузыря может 
трансформироваться в гипомоторную. Замедлен-
ная эвакуация желчи при гипокинезии желчного 
пузыря способствует инфекционной инвазии и 
развитию воспалительного процесса, который 
приводит к изменению стенки желчного пузыря и 
увеличивает гипомоторную дискинезию.

Билиарные пути являются частью гепатоби-
лиарной системы, которая включает внутрипе-
ченочные, печеночные протоки, желчный пу-
зырь с пузырным протоком и общий желчный 
проток. Желчные протоки имеют сложный 
сфинктерный аппарат: сфинктеры Люткенса, 
Мирицци и Одди участвуют в регуляции  и про-
движении желчи, а сфинктер Одди — также пан-

креатического сока в двенадцатиперстную киш-
ку. Важную роль в функционировании билиар-
ной системы играют секреторное давление пече-
ни, давление в желчном пузыре и протоках. Со-
кращение желчного пузыря вызывает повыше-
ние давления в общем желчном протоке, раскры-
тие сфинктера Одди и эвакуацию желчи в две-
надцатиперстную кишку. После сокращения 
желчного пузыря наступает фаза его расслабле-
ния, что сопровождается снижением давления в 
пузыре и протоках, закрытие сфинктера Одди и 
заполнение билиарной системы печеночной 
желчью [3, 11, 12].

Желчный пузырь выполняет функцию резер-
вуара желчи и регулятора ее поступления через 
сфинктер Одди в двенадцатиперстную кишку. В 
межпищеварительный период желчь концентри-
руется в желчном пузыре, в результате чего соз-
дается необходимая для обеспечения процессов 
пищеварения концентрация желчных кислот. 
Для нормального функционирования желчевы-
водящих путей важное значение имеет не только 
синхронная, последовательная деятельность 
желчного пузыря и сфинктерного аппарата, но и 
количество и состав желчи [11, 12, 15].

Образование желчи начинается в печени с 
синтеза водорастворимых желчных кислот из 
нерастворимого в воде холестерина. Желчь 
представляет собой раствор желчных кислот, 
электролитов, билирубина, холестерина и фос-
фолипидов. Ток желчи по внутрипеченочным 
протокам обеспечивается активным транспор-
том желчных солей и электролитов и сопрово-
ждающим его облигатным пассивным переме-
щением воды. Общий объем желчи и скорость ее 
движения по протокам коррелируют с количе-
ством желчных кислот. Из холестерина в печени 
синтезируются холевая и хенодезоксихолевая 
кислоты, так называемые первичные желчные 
кислоты, к которым присоединяются аминокис-
лоты таурин и глицин, и в виде конъюгирован-
ных желчных кислот экскретируются через би-
лиарный полюс гепатоцита и в составе с другими 
компонентами в виде мицеллярного раствора по 
внутрипеченочным желчным протокам попада-
ют в общий печеночный проток [17, 19].

Около 50 % желчи, секретируемой натощак, 
поступает в желчный пузырь через пузырный 
проток; остальная желчь течет непосредственно 
в дистальный или общий желчный проток. В 
желчном пузыре до 90 % воды из желчи, посту-
пившей в его полость, всасывается слизистой 
оболочкой. Таким образом, пузырная желчь яв-
ляется концентрированным раствором желчных 
кислот. Натощак желчные кислоты концентри-
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руются в желчном пузыре, и ток желчи из пече-
ни, зависящий от секреции желчных кислот, не-
значительный. Когда в двенадцатиперстную 
кишку поступает пища, последовательно начи-
нают действовать гормональные и нервные ме-
ханизмы. Из слизистой оболочки двенадцати-
перстной кишки выделяется холецистокинин — 
основной стимулятор сокращения желчного пу-
зыря, расслабления сфинктеров билиарной сис-
темы и ферментообразовательной функции под-
желудочной железы [15, 17, 19].

Биологическая функция желчных кислот на-
чинает реализовываться в гепатоцитах. Обладая 
высокими детергентными свойствами, желчные 
кислоты способствуют выведению из гепатоцита 
большого количества веществ, важно выведение 
не растворимых в воде липидов. Желчные кис-
лоты активно участвуют в транспорте холесте-
рина и других липидов желчи в составе мицелл. 
В протоках и полости желчного пузыря желчные 
кислоты обеспечивают высокие бактериостати-
ческие и бактериоцидные свойства желчи и пре-
дотвращают развитие бактериальных инфекций. 
О высоких антибактериальных свойствах желч-
ных кислот свидетельствует развитие бактери-
альных осложнений вплоть до развития острого 
калькулезного холецистита у больных желчно-
каменной болезнью с локализацией конкремен-
та в пузырном протоке или бактериального хо-
лангита при наличии блока в желчных протоках. 
В полости желчного пузыря желчные кислоты 
удерживают холестерин в составе мицеллярного 
раствора, что предотвращает образование желч-
ных камней [3, 15, 17, 19].

В двенадцатиперстной кишке желчные кис-
лоты, смешиваясь с составными элементами 
пищи, переводят в растворимое состояние холе-
стерин, жирные кислоты, жирорастворимые ви-
тамины, способствуя их транспорту в водной 
среде кишечника и всасыванию в кишечнике. 
При поступлении в толстый кишечник желчные 
кислоты стимулируют секрецию воды, содей-
ствуя таким образом дефекации, а также пред-
отвращают развитие патогенных бактериаль-
ных инфекций [15, 17, 19].

В норме общее количество желчных кислот в 
организме составляет 3 — 4 г. Для нормального 
пищеварения требуется большее количество 
желчных кислот, поэтому около 90 % желчных 
кислот в проксимальном отделе тонкой кишки 
всасываются и с кровью воротной вены поступа-
ют в печень, где модифицируются и используют-
ся в кишечно-печеночном кругообороте до 
10 — 12 раз в сутки. Около 10 % желчных кислот 
достигают толстой кишки, где анаэробные бак-

терии образуют вторичные желчные кислоты. В 
кишечнике холевая кислота превращается в де-
зоксихолевую, которая в значительной степени 
реабсорбируется и конъюгируется в печени. 
Конъюгаты хенодезоксихолевой кислоты пре-
вращаются в толстой кишке в литохолевую кис-
лоту, часть которой поступает в печень и превра-
щается в урсодезоксихолевую кислоту (УДХК) 
в печени, конъюгируется в основном с глици-
ном, в меньшей степени — с таурином и активно 
секретируется в желчь [15, 17, 19].

Исследования свойств УДХК в эксперименте 
и клинике показали ее безопасность и эффектив-
ность при различных заболеваниях гепатобили-
арной системы. Впервые с лечебной целью 
УДХК использовали у пациентов с заболевания-
ми печени в Японии в 1961 г. Широкое примене-
ние УДХК нашла у больных с первичным бил-
лиарным циррозом (ПБЦ), первичным склеро-
зирующим холангитом (ПСХ). Последующие 
исследования показали, что УДХК значительно 
задерживает прогрессирование фиброза печени 
на ранних стадиях ПБЦ. В настоящее время по-
казания к применению УДХК расширены. Про-
веденные исследования продемонстрировали 
эффективность УДХК при неалкогольном стеа-
тогепатите, в комплексной терапии вирусных 
гепатитов, при внутрипеченочном холестазе бе-
ременных, поражении печени у больных с муко-
висцидозом, прогрессивном семейном внутри-
печеночном холестазе, заболеваниях билиарной 
сис темы [8, 9, 14, 16, 20, 22 — 24, 26, 30].

Обогащение желчи УДХК делает желчь более 
гидрофильной и менее цитотоксичной. УДХК 
модулирует апикальную секрецию в гепатоци-
тах — фосфорилирование/дефосфорилирование 
транспортных белков (активация/инактива-
ция), что улучшает экскреторную функцию пе-
чени. Повышение содержания УДХК в желчи 
уменьшает степень холангиоцеллюлярного по-
вреждения, портального воспаления и пролифе-
рации проток. УДХК стимулирует желчную сек-
рецию желчных кислот и других органических 
анионов (глюкурониды билирубина, конъюгаты 
глутатиона) и предотвращает холестаз, вызван-
ный гидрофобными желчными кислотами. У 
больных с ПБЦ и ПСХ при лечении с использо-
ванием УДХК воспалительная реакция вокруг 
желчных проток была менее выражена. Полу-
ченные данные позволяют предположить три 
основных механизма действия: защита холангио-
цитов от цитотоксичности гиброфобных желч-
ных кислот; стимулирование гепатобилиарной 
секреции; защита гепатоцитов от апоптоза, вы-
зываемого желчными кислотами [15, 23, 26, 30].
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Механизмы цитопротекции УДХК до конца 
не изучены. Однако известно, что чрезмерное 
накопление токсичных желчных кислот вызы-
вает апоптоз гепатоцитов. УДХК ингибирует 
апоптоз, блокируя митохондриальную дис-
функцию. Лабораторные исследования показа-
ли, что УДХК предотвращает апоптоз, вызван-
ный не только дезоксихолевой кислотой, но и 
другими повреждающими факторами (этанол, 
трансформирующими фактор роста, Fas-лиганд 
и окадаиковая кислота). Механизм действия 
связывают со снижением митохондриальной де-
поляризации с последующим ингибированием 
высвобождения цитохрома C и активации ка-
спазы [15, 21, 29, 32].

В смерти клетки важную роль играет оксидант-
ный стресс. Гидрофобные желчные кислоты сти-
мулируют генерирование реактивных форм кис-
лорода в гепатоцитах и митохондриях печени. 
Введение внутривенно гидрофобных желчных 
кислот крысам вызывало оксидантное поражение 
печени. На моделях холестаза у крыс с перевязан-
ными желчными протоками также отмечено по-
ражение печени, в том числе усиление гиперпе-
роксидации. Предполагают, что гидрофобные 
желчные кислоты накапливаются внутриклеточ-
но при холестазе и взаимодействуют с нормаль-
ным митохондриальным электронным транспор-
том, ингибируя активность дыхательных комп-
лексов, что уменьшает синтез аденозинтрифос-
фата. Токсичные желчные соли вызывают мито-
хондриальную дисфункцию путем повышения 
митохондриальной проницаемости [15, 32, 33].

Традиционно препараты УДХК применяют в 
лечении желчнокаменной болезни, так как они 
уменьшают насыщенность желчи холестерином 
за счет угнетения всасывания его в кишечнике, 
подавления синтеза в печени и экскреции в 
желчь. Это способствует растворению холесте-
риновых камней в желчном пузыре. Снижение 
литогенных свойств желчи является основным 
показанием к применению УДХК в лечении би-
лиарного сладжа, холестероза желчного пузыря, 
микролитиаза у пациентов после холецистэкто-
мии для профилактики холедохолитиаза. Сладж 
(осадок), визуализируемый при ультразвуковом 
исследовании желчного пузыря, состоит из кри-
сталлов холестерина, билирубината кальция и 
слизи. Он может образовываться в желчном пу-
зыре при полном парентеральном питании, раз-
грузочных (редуцированных) диетах или голо-
дании. Обычно сладж удаляется из желчного 
пузыря при его сокращениях, возникающих пос-
ле приема нормальной пищи. Если этого не про-
исходит, то в сладже могут образовываться холе-

стериновые микрокамни, которые в дальнейшем 
могут стать основой для формирования настоя-
щих желчных камней. Препараты УДХК раство-
ряют билиарный сладж и являются эффектив-
ным средством для профилактики холестерино-
вого холелитиаза [5, 14 — 16, 18].

Препараты УДХК используют на протяжении 
многих лет в терапии патологии печени и били-
арной системы. Область применения УДХК, 
влючающая ПБЦ, ПСХ, хронические гепатиты с 
холестатическим компонентом (особенно алко-
гольные и лекарственные), муковисцидоз, атре-
зии внутрипеченочных желчных путей, пост-
трансплантационный холестаз, холестаз при па-
рентеральном питании, внутрипеченочный хо-
лестаз беременных, хронические вирусные гепа-
титы (при невозможности противовирусной те-
рапии или в комбинации с ней), неалкогольный 
стеатогепатит, в последние годы расширилась и 
включает также лечение билиарного рефлюкс-
гастрита и рефлюкс-эзофагита, постхолецистэк-
томического синдрома, нарушений антродуоде-
нальной моторики при различных заболеваниях 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, 
атерогенной дислипидемии. Известно, что цент-
ральным путем выведения холестерина из орга-
низма является его экскреция в виде желчных 
кислот или эфиров холестерина с желчью. Син-
тез холестерина регулируется по принципу об-
ратной взаимосвязи конечными продуктами хо-
лестерина (это уникальный принцип синтеза 
многих веществ в организме). Желчные кислоты 
являются конечными продуктами метаболизма 
холестерина. Прием УДХК угнетает эндогенный 
синтез холестерина в печени [7, 9, 14, 16, 18, 19].

В терапии билиарной патологии большое зна-
чение приобретает лечение лекарственными 
травами, что позволяет пролонгировать лечеб-
ный эффект медикаментозных препаратов. Од-
ним из комплексных препаратов является «Хо-
лоплант», в состав которого входит 100 мг 
УДХК, 200 мг экстракта листьев артишока и 
50   мг экстракта дягеля лекарственного. Экс-
тракт листьев артишока обладает спазмолити-
ческим, желчегонным и антиоксидантным эф-
фектами. Его действие обусловлено наличием 
фенольных соединений, -каротина, витаминов, 
инулина. Этот экстракт можно использовать 
как холеретик и холекинетик. Есть данные о ци-
топротективном и антиоксидантном действии 
препарата. Экстракт лис тьев артишока благо-
приятно влияет на липидный обмен, повышает 
антитоксическую функцию печени и почек. 
Препараты, содержащие экстракт листьев арти-
шока, широко используют в лечении гепатитов, 
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хронического холецистита, дискинезий желч-
ных путей, патологии почек.

Экстракт корневища дягеля лекарственного 
обладает противовоспалительным, бактерицид-
ным, вяжущим, спазмолитическим, желчегон-
ным, мочегонным, тонизирующим действием. 
Улучшает процессы пищеварения, деятельность 
сердца, снимает спазмы, устраняет процессы бро-
жения, успокаивает нервную систему. В медици-
не экстракт корня дягеля лекарственного исполь-
зуют при желудочно-кишечных заболеваниях, 
дискинезии желчевыводящих путей, простудных 
заболеваниях, бронхите, ларингите, пневмонии, 

ревматизме, подагре, как мочегонное, противо-
глистное, бактерицидное и отхаркивающее сред-
ство. Фурокумарин дягеля лекарственного обла-
дает также противоопухолевой активностью.

Таким образом, использование в лечении 
больных с дисфункций желчного пузыря, сфинк-
теров желчевыводящих путей, хроническим хо-
лециститом, постхолецистэктомическим синд-
ромом комплексных препаратов, содержащих 
УДХК и экстракты растений, которые обладают 
синергическим действием, позволяет расширить 
арсенал безопасных препаратов и повысить эф-
фективность лечения.
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Деякі аспекти застосування препаратів  
урсодезоксихолевої кислоти у поєднанні  
з екстрактами рослин у лікуванні  
захворювань гепатобіліарної системи
Наведено дані щодо причин розвитку патології біліарної системи. Розглянуто біологічні функції жовчі і 
жовчних кислот, а також аспекти використання урсодезоксихолевої кислоти і комплексних препаратів 
урсодезоксихолевої кислоти з рослинними екстрактами в терапії захворювань жовчовивідних шляхів.
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Some aspects of the use of preparations  
of ursodeoxycholic acid, combined with plant extracts,  
in the treatment of the diseases of the hepatobiliary system
The authors presented data on the reasons of the development of biliary system pathology. The biological func-
tions bile and bile acids have been examined as well as the aspect of the use of ursodeoxycholic acid and complex 
preparation of ursodeoxycholic acid with plant extracts in the therapy of the biliary tract diseases.
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