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РЕЗЮМЕ 

Задачей исследования являлось изучение функционального состояния желчевыводящей системы и 

уровня литогенности желчи у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника (язвенным 

колитом и болезнью Крона) с целью определения степени риска камнеобразования у данной группы 

больных. По литературным источникам сведения о повышенном риске развития желчнокаменной 

болезни и его причинах у больных воспалительными заболеваниями кишечника противоречивы. 

Состояние желчевыделительной системы оценивалось по результатам фракционного дуоденаль-

ного зондирования, ультразвукового динамического исследования сократимости желчного пузы-

ря. Уровень литогенности пузырной желчи определялся путем исследования ее биохимического 

состава и расчета основных индексов литогенности. В исследование были включены: 71 пациент с 

язвенным колитом, 45 – с болезнью Крона, не имеющих другой сопутствующей патологии гепато-

билиарной системы, а также 20 здоровых лиц. 

Выявлено увеличение частоты встречаемости случаев недостаточности сфинктера Одди по мере 

нарастания степени тяжести течения язвенного колита по результатам дуоденального зондирова-

ния, а также наличие дисфункции сфинктера Одди у большинства пациентов с болезнью Крона. 

При биохимическом исследовании полученной пузырной желчи обнаружено статистически зна-

чимое уменьшение показателей уровня желчных кислот и фософолипидов, холатохолестеринового 

коэффициента, повышение индексов Свела, Томаса–Гофмана, Рубенса в группах больных язвен-

ным колитом средней и тяжелой степени тяжести течения и при болезни Крона у последних, так-

же отмечено достоверное увеличение уровня холестерина пузырной желчи. По результатам ульт-

развукового исследования сократимости желчного пузыря выявлялось нарастание признаков его 

гипотонии и гипокинезии по мере увеличения степени тяжести течения язвенного колита и у па-

циентов с осложненным течением болезни Крона. 

В результате снижения моторики билиарного тракта и повышения уровня литогенности пузырной 

желчи по мере нарастания степени тяжести язвенного колита и при болезни Крона возрастает риск 

развития желчнокаменной болезни у лиц с данной патологией. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь Крона, 

литогенность желчи. 

 

 
 Введение 

По литературным данным, имеются многочислен-

ные указания на поражение печени и желчевыводя-

щих путей при язвенном колите (ЯК) и болезни Крона 

(БК). Однако результаты этих исследований часто 

противоречивы, по мнению различных авторов, часто-

та поражения гепатобилиарной системы составляет от 

10–15% [1] до 50–72% [2]. 
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Чаще всего при воспалительных заболеваниях 

кишечника (ВЗК) наиболее часто описано развитие 

жировой инфильтрации печени и перихолангита (по 

результатам гистологического исследования биопта-

тов), также отмечается повышенная частота развития 

желчнокаменной болезни (ЖКБ) и первичного склеро-

зирующего холангита по сравнению с общей популя-

цией. К редким поражениям относятся гранулематоз-

ный гепатит, цирроз, абсцессы и амилоидоз печени, 

холангиокарцинома [3]. 

Патогенез поражения желчевыделительной систе-

мы связывается с выработкой антител к белковым 
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структурам собственных клеток, антилимфоцитарных 

антител и циркулирующих иммунных комплексов, с 

развитием васкулитов, гранулематозного воспаления, 

а также с нарушением кишечного всасывания. Риск 

развития ЖКБ связывают с нарушением всасывания 

желчных кислот. 

Отмечено, что фактором риска развития ЖКБ яв-

ляется именно болезнь Крона, в то время как частота 

развития ЖКБ при язвенном колите сравнима с тако-

вой в общей популяции (в отдельных работах описано 

значительное повышение кристаллизации холестерола 

при болезни Крона [4]. Предполагается, что при вос-

палении терминального отдела подвздошной кишки 

уменьшается абсорбция желчных кислот, что способ-

ствует перенасыщению желчи холестерином и предрас-

полагает к образованию конкрементов. В ряде исследо-

ваний выявлено снижение сократимости желчного  

пузыря при БК, что вызывает стаз желчи и, соответст-

венно, может быть предрасполагающим фактором раз-

вития желчекаменной болезни [5]. В последние годы 

появились отдельные сообщения о том, что и у больных 

ЯК отмечается повышенная частота ЖКБ (до 12%, по 

данным А.А. Крылова), хотя точная причинно-следст-

венная связь между обоими заболеваниями пока не вы-

яснена. Высказано предположение, что при тотальном 

колите снижается всасывание желчных кислот, и это 

ведет к высокому риску развития холелитиаза.  

Цель исследования – изучить функциональное со-

стояние желчевыделительной системы, биохимиче-

ский состав желчи и показатели ее литогенности у 

больных ЯК с учетом степени тяжести течения воспа-

лительного заболевания кишечника и при болезни 

Крона. 

Материал и методы 

Обследовано 62 пациента с ВЗК: 47 человек с ЯК, 

25 пациентов с БК. Группу контроля составили 20 

здоровых лиц. Больные ЯК разделены на группы по 

степени тяжести течения воспалительного заболева-

ния кишечника. Для оценки степени тяжести течения 

обострения ЯК использовалась модифицированная 

классификация Truelov и Witts [3, 6–8]. Тяжесть тече-

ния БК определялась по индексу активности CDAI – 

индекс Беста [9]. Также в ходе исследования пациенты 

с БК подразделялись на подгруппы с неосложненным 

(13 человек) и осложненным течением заболевания 

(12 больных). Исследуемые группы были сопостави-

мы по полу и возрасту (соотношение мужчин и жен-

щин составило в среднем 1 : 1,2 соответственно, воз-

раст пациентов от 18 до 64 лет). 

Среди больных ЯК большинство пациентов были 

с легкой и средней степенью тяжести заболевания – 

82,4%. При анализе протяженности поражения тол-

стой кишки наиболее распространенным было лево-

стороннее и тотальное поражение – 70,8%. В боль-

шинстве случаев легкому течению обострения соот-

ветствовало распространение процесса по типу 

проктосигмоидита и левостороннего поражения тол-

стой кишки (80%), а при среднетяжелом и тяжелом 

процессе – субтотальное и тотальное (64,1 и 77,8% 

соответственно). 

У пациентов с БК распределение по степени ак-

тивности заболевания было практически равномер-

ным: 30,7% больных – с минимальной, 35,5% – с уме-

ренной и 33,8% – с выраженной. Среди пациентов с 

БК преобладали больные с поражением толстой киш-

ки (48,4%). Изолированный терминальный илеит и 

сочетание его с поражением толстой кишки встреча-

лись в 14,5 и 17,7% случаев соответственно. Верхние 

отделы пищеварительного тракта вовлекались в про-

цесс достаточно редко: тощая кишка – в 14,5% случа-

ев, желудок – в 3,2%, пищевод – в 1,6%. 

Всем обследованным пациентам диагноз ВЗК был 

установлен при проведении фиброколоноскопии с 

морфологическим исследованием биоптатов толстой 

кишки. Эндоскопическая активность заболевания при 

ЯК, как правило, соответствовала тяжести процесса. 

При морфологическом исследовании наиболее часто 

(в 52,2%) выявлялась воспалительная инфильтрация до 

подслизистого слоя, в меньшей степени крипт-абсцессы 

(18,5%) и эрозивно-язвенные изменения (10,9%). Следу-

ет отметить, что частота появления эрозивно-язвенных 

изменений и крипт-абсцессов увеличивалась с нарас-

танием степени тяжести основного процесса. 

У пациентов с БК в эндоскопической картине пре-

обладали такие характерные для этой патологии при-

знаки, как язвы-трещины, афты, стриктуры и рубцы. 

Картина «булыжной мостовой» встречалась редко – в 

6,5% случаев. При морфологическом исследовании 

биоптатов у 100% пациентов с БК выявлена воспали-

тельная инфильтрация, распространяющаяся за пределы 

мышечного слоя слизистой оболочки, у 4 человек – 

язвы-трещины (9,3%). Характерные для БК гранулемы 

(9,3% случаев) обнаружены лишь при исследовании 

операционного материала при резекции тонкой киш-

ки. 

Критериями исключения из исследования для па-

циентов с ВЗК являлось наличие очаговых (опухоли, 

поликистоз и т.д.) и диффузных (вирусные, алкоголь-

ные, токсические гепатиты, «застойная печень») по-

ражений печени, а также подтвержденная желчнока-

менная болезнь. 

Группу здоровых лиц составили 20 человек (11 

женщин и 9 мужчин) в возрасте от 19 до 65 лет. 
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Для оценки состояния желчевыводящей системы 

использовались фракционное минутированное дуоде-

нальное зондирование (ФМДЗ) с оценкой пяти этапов 

желчевыделения и биохимическим исследованием 

пузырной желчи, а также динамическое ультразвуко-

вое исследование сократимости желчного пузыря по-

сле пробного завтрака. 

ФМДЗ проводилось по методике В.А. Максимова 

[10, 11] с использованием метиленовой сини. По мере 

получения секрета регистрировались временные, объ-

емные и скоростные параметры пяти фаз желчевыде-

ления. В качестве раздражителя применяли интрадуо-

денальное введение 50 мл 33%-го раствора сернокис-

лой магнезии, подогретой до 37 С. 

При биохимическом исследовании пузырной жел-

чи определялись главные билиарные липиды: желч-

ные кислоты, холестерин, фосфолипиды, а также об-

щие липиды и билирубин. Концентрацию холестерина 

и желчных кислот определяли по методу В.П. Ми-

рошниченко и соавт. [12], билирубина – по модифи-

цированной методике реакции по Berg (J. Homolka, 

1961). Исследование общих липидов и фосфолипидов 

в желчи проводилось с помощью набора реактивов 

«Общие липиды» (Чехия) по адаптированной методи-

ке Ю.А. Тиличенко и соавт. [13]. 

Для оценки степени литогенности пузырной жел-

чи проводили расчет ряда индексов литогенности: 

холатохолестеринового коэффициента, индекса Thom-

as–Hofmann [14], индекса Рубенса [15], Свелла [16]. 

УЗИ печени и желчного пузыря проводили по ме-

тодике А.Г. Зубовского [17]. Размеры желчного пузы-

ря определяли натощак с последующим определением 

его объема по формуле Weill [18]. Сократительную 

способность желчного пузыря оценивали после проб-

ного завтрака (сорбит 20 г). 

Обработку данных проводили с помощью пакета 

программ Statistica 6.0. Для проведения анализа на 

нормальность распределения признака использовали 

критерий Колмогорова–Смирнова. В тех случаях, ко-

гда распределение отличалось от нормального, ис-

пользовались методы непараметрической статистики с 

определением медианы признака в группах и его 

квартильного размаха в 25 и 75%. Достоверными счи-

тали различия при достигнутом уровне статистиче-

ской значимости p < 0,05. 

Результаты и обсуждение 

По результатам оценки этапов дуоденального зон-

дирования какая-либо дисфункция сфинктера Одди 

выявлена более чем у половины (55%) больных ЯК 

легкой степени тяжести и у большинства пациентов 

группы ЯК среднего и тяжелого течения – 93% 

(р = 0,020). При этом в группе легкого течения ЯК 

спазм и недостаточность сфинктера Одди встречались 

с одинаковой частотой, а в группе средней и тяжелой 

степени тяжести ЯК статистически значимо чаще на-

блюдалось гипокинетическое состояние данного 

сфинктера – в 60% случаев (р = 0,049 по сравнению с 

группой легкой степени). Нарушения двигательной 

активности желчного пузыря чаще наблюдались у 

пациентов с ЯК средней и тяжелой степени – в 66% 

случаев (при легкой степени – в 32%, р = 0,032), при 

этом в группе среднего и тяжелого течения преобла-

дала дискинезия желчного пузыря по гипокинетиче-

скому типу (53%, р = 0,037 – по сравнению с группой 

легкого течения). 

У лиц с БК статистически значимых отличий в 

показателях ХМДЗ в группах различной степени тя-

жести не найдено. Однако выявлено, что значитель-

ные нарушения моторики и тонуса желчевыводящих 

путей обнаруживались у больных БК, имеющих хро-

нические гнойные процессы в брюшной полости и 

малом тазу (свищи, абдоминальный инфильтрат и 

др.), а также перенесших хирургические вмешательст-

ва на брюшной полости по-поводу гнойных осложне-

ний (абсцессов брюшной полости, перитонита, ме-

жорганных свищей). При разделении пациентов с БК 

на подгруппы с наличием указанных осложнений и 

без них наблюдались статистически значимо меньшие 

показатели напряжения пузырной желчи (р = 0,019) у 

лиц с осложненным течением БК. Дискинезии желчного 

пузыря определялись у всех больных с БК с наличием 

гнойных осложнений, у 83% из них – по типу гипокине-

зии, в то время как в подгруппе БК без осложнений на-

рушения моторной функции желчного пузыря выявля-

лись у половины пациентов, в 2 раза чаще встречался 

гиперкинетический вариант ответа на пробный завтрак 

(33%, р = 0,024). Дисфункция сфинктера Одди наблю-

далась у 92% больных БК (недостаточность – в 54%, 

спазм – в 39% случаев), спазм сфинктера Люткенса – у 

15%. 

При исследовании показателей концентрации ос-

новных компонентов желчи в порции «В» у различ-

ных групп больных ВЗК (табл. 1)  уже в группе ЯК 

легкой степени тяжести определялись статистически 

значимо более низкие уровни общих липидов (4,7 (4,1; 

6,0) г/л) и фосфолипидов (ОЛ) (3,5 (3;3, 76) ммоль/л) 

по сравнению с группой здоровых (ОЛ – 8,0 (7,06; 

8,9) г/л, p < 0,001; ФЛ – 4,71 (4,36; 4,92) ммоль/л, 

p < 0,001). Также отмечалось умеренное (в 1,5 раза) 

снижение медианы показателей желчных кислот (19,5 

(15,59; 26,5) ммоль/л) по сравнению с контролем (28,92 

(27,63; 30) ммоль/л), при этом уровень статистической 

значимости различий был невысокий (р = 0,037), так как 
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у 25% больных значения уровня желчных кислот не 

выходили за пределы квартильного размаха соответст-

вующих показателей у здоровых лиц. 

Т а б л и ц а  1  

Показатели биохимического состава пузырной желчи у больных ВЗК (Me (Q1; Q3))  

Показатель 

Контрольная группа 

(20 человек) 

1 

ЯК легкой степени 

(16 человек) 

2 

ЯК средней и тяжелой 

(11 человек) 

3 

Болезнь Крона 

(10 человек) 

4 

Достигнутый уровень 

значимости 

p 

Общие липиды, г/л 8,0 (7,06; 8,90) 4,7* (4,1; 6,0) 

p2–1 < 0,001 

3,50*^# (2,70; 3,92) 

p3–1 < 0,001 

5,5 (4,7; 7,1) p3–2 = 0,023 

p3–4 = 0,083 

p4–1 = 0,125 

Билирубин, мкмоль/л 676,1 (631,4; 704,2) 301,85 (236; 631,5) 196,7*# (165,9; 320,1) 

p3–1 = 0,004 

569,3 (465,1; 671) p2–1 = 0,076 

p3–2 = 0,211 

p4–1 = 0,083 

p3–4 = 0,045 

Холестерин, ммоль/л 2,3 (2,18; 2,42) 2,50 (2,05; 2,67 3,6 (2,2; 4,3) 

p3–1 = 0,082 

4,15*^ (3,31; 4,66) 

p4–1 < 0,001 

p4–2 < 0,001  

p3–2 = 0,062 

p4–3 = 0,214 

Желчные кислоты, ммоль/л 28,92 (27,63; 30,00) 19,5* (15,59; 26,5) 

p2–1 = 0,037 

12,8*^ (10,1; 14,8) 

p3–1 < 0,001 

5,4*^•(5,03; 13,58) 

p4–1 < 0,001 

р3–2 < 0,001 

p4–3 = 0,013 

p4–2 < 0,001 

Фосфолипиды, ммоль/л 4,71 (4,36; 4,92) 3,5* (3; 3,76) 

p2–1 < 0,001 

2,55*^# (2,1; 3,02) 

p3–1 < 0,001 

3,4* (3,13; 4,0) 

p4–1 = 0,003 

p3–2 = 0,021 

p3–4 = 0,019 
 

П р и м е ч а н и е. Уровень статистической значимости различий (р < 0,05): * – в сравнении с группой здоровых лиц, ^ – в сравнении с лег-

кой степенью тяжести ЯК, • – в сравнении с группой больных ЯК средней и тяжелой степени, # – в сравнении с БК. 

Более выраженные изменения в липидном составе 

желчи выявлены в группе среднего и тяжелого течения 

ЯК: снижение уровня общих липидов до 3,50 (2,70; 

3,92) г/л (p < 0,001 по сравнению с группой контроля, 

p = 0,023 при сравнении с группой легкого течения), 

фосфолипидов до 2,55 (2,1; 3,02) ммоль/л (p < 0,001 при 

сравнении с группой контроля, p = 0,021 при сравнении 

с группой ЯК легкого течения), желчных кислот до 12,8 

(10,1; 14,8) ммоль/л (p < 0,001 при сравнении со здоро-

выми лицами и группой ЯК легкой степени тяжести).  

Статистически значимых изменений показателей 

холестерина в пузырной желчи в обеих подгруппах 

ЯК в сравнении со здоровыми лицами не выявлено, 

однако в группе больных среднего и тяжелого течения 

ЯК имелась тенденция к его повышению (p = 0,082). 

Уровень билирубина был значимо ниже в сравне-

нии с контролем только в подгруппе ЯК средней и тя-

желой степени (196,7 (165,9; 320,1) мкмоль/л, p = 0,004). 

Снижение показателей желчных кислот обнару-

жено у 100% пациентов с болезнью Крона, при этом 

медиана значений желчных кислот была в 5 раз ниже 

таковой у здоровых лиц (5,4 (5,03; 13,58) ммоль/л, 

p < 0,001), а также статистически значимо ниже групп 

ЯК как легкого (p < 0,001), так и среднего и тяжелого 

течения (p = 0,013). Кроме этого, средний уровень 

концентрации холестерина в пузырной желчи боль-

ных БК оказался статистически значимо более высо-

ким, чем в группе здоровых (4,15 (3,31; 4,66) ммоль/л, 

p < 0,001), в подгруппе ЯК легкой степени тяжести 

(р < 0,001) и в группе ЯК в целом (2,67 (2,2; 

4,1) ммоль/л, р = 0,011). Показатели фосфолипидов у 

пациентов с БК были снижены умеренно (3,4 (3,13; 

4,0) ммоль/л, p = 0,003 по сравнению с контролем), 

достоверных отличий от группы здоровых лиц по 

уровню общих липидов, билирубина не выявлено. 

Таким образом, изменения в показателях главных 

билиарных липидов: холелецитина (фосфолипидов), 

желчных кислот и холестерина (считается, что именно 

их соотношение оказывает основное влияние на кол-

лоидную стабильность желчи) отличались у различ-

ных групп больных ВЗК. Наиболее выраженные изме-

нения наблюдались в группах ЯК среднего и тяжелого 

течения и при болезни Крона. Показатели уровня 

фосфолипидов были достоверно ниже группы контро-

ля как у больных ЯК, так и при БК, однако в большей 

степени в подгруппе ЯК среднего и тяжелого течения 

(в 2 раза по сравнению с контролем; р = 0,019 при 

сравнении с группой БК). Снижение уровня желчных 

кислот также нарастало по мере увеличения степени 

тяжести ЯК (в 1,5 раза в группе легкого течения и в 2–3 

раза в группе среднего и тяжелого по сравнению со здо-

ровыми), однако было наибольшим в группе пациентов 

с БК (р = 0,0196 при сравнении с ЯК в целом). В груп-

пах ЯК средней и тяжелой степени и при БК наблюда-

лись более высокие показатели концентрации холесте-

рина (достоверных отличий между двумя этими под-

группами не найдено), при этом только в группе БК они 

были статистически значимо выше группы контроля.  

При оценке коллоидного состояния желчи путем 

определения индексов литогенности (табл. 2) уже в 
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группе ЯК легкой степени тяжести определялось уме-

ренное по сравнению с контролем снижение ХХК 

(9,23 (6,52; 11,05), р = 0,013, в 1,4 раза), повышение 

индексов Свелла (1,34 (1,12; 1,69, р = 0,043, в 1,4 

раза), Томаса–Хофмана (0,94 (0,86; 1,21), р = 0,007, в 

1,3 раза). Однако, по данным литературы [14, 15], 

желчь считается литогенной при значении холатохо-

лестеринового коэффициента (ХХК) 10 и более, ин-

дексов Свелла и Томаса–Хофмана – менее 1. В данной 

группе у части пациентов по результатам рассчитан-

ных индексов согласно этим критериям не выявлялось 

признаков повышенной литогенности пузырной жел-

чи, так, значение ХХК были более 10 у 38% больных, 

индексы Свелла и Томаса–Хофмана менее 1 – у 25 и 

50% группы соответственно. 

Показатели индексов Рубенса значимо не отлича-

лись от группы здоровых, хотя имели тенденцию к 

повышению. 

В группе ЯК среднего и тяжелого течения и при 

БК у всех пациентов отмечались изменения этих пока-

зателей в сторону повышения уровня литогенности 

желчи, но в различной степени. Так, в группе ЯК 

средней и тяжелой степени наблюдалось выраженное 

по сравнению с контролем (р < 0,001) и группой лег-

кого течения обострения снижение ХХК до 4,11 (3,47; 

5,0) (в 3 раза по сравнению со здоровыми, р3–2 < 0,001 

при сравнении с ЯК легкой степени), повышение в 2,5 

раза индексов Свелла (2,42 (1,74; 2,95), р3–2 = 0,004), 

Томаса–Хофмана (1,8 (1,43; 2,07), р3–2 = 0,0007), Ру-

бенса (1,2 (0,83; 1,4), р3–2 = 0,009). 

В группе лиц с БК эти изменения были выражены 

еще в большей степени (р < 0,001 при сравнении с 

контролем): XXК составил 1,5 (1,2; 3,47) (р4–3 = 0,013 

при сравнении с ЯК средней и тяжелой степени), ин-

декс Свелла – 3,37 (2,59; 3,95), что в 3,4 раза выше 

медианы группы здоровых, индекс Томаса–Хофмана – 

3,52 (1,95; 3,93) (в 5 раз выше среднего значения у 

здоровых лиц, р4–3 = 0,016). Индекс Рубенса в группе 

больных БК также был статистически значимо выше 

группы контроля (в среднем в 2–2,5 раза, он составил 

1,22 (1,07; 1,4), р < 0,001) и группы ЯК легкой степени 

(р = 0,002), однако достоверно не отличался от группы 

ЯК среднего и тяжелого течения и ЯК в целом. 

Таким образом, при расчете основных индексов 

литогенности пузырной желчи выявлены выраженные 

их изменения в сторону повышенного риска камнеоб-

разования в группе больных БК, статистически высо-

козначимые по сравнению с контролем и группой ЯК 

легкой степени. При этом в группе пациентов с БК 

холатохолестериновый коэффициент, а также индекс 

Томаса–Хофмана, учитывающий молярный процент 

холестерина в системе ЖК – фосфолипиды – холесте-

рин, оказались статистически значимо выше, чем в 

группах ЯК средней и тяжелой степени и ЯК в целом. 

Большинство авторов [10, 11] придерживаются 

мнения, что до 95% желчных кислот, выделяемых с 

желчью в кишечник, подвергается энтерогепатической 

циркуляции, всасываясь обратно преимущественно в 

терминальном отделе подвздошной кишки, участвуя в 

абсорбции холестерина в тонком кишечнике и влияя по 

принципу обратной связи на синтез холестерина в пече-

ни. То есть при снижении количества желчных кислот, 

поступающих из портальной вены в печень, стимулиру-

ется их синтез и синтез холестерина в печени. 

Исходя из полученных данных, можно предполо-

жить, что при БК с наличием терминального илеита 

потеря ЖК становится значительной и не компенси-

руется их синтезом, однако повышает синтез холесте-

рина, потери которого, вероятно, меньше, так как об-

щий его пул поддерживается в основном за счет эндо-

генного синтеза и в меньшей степени за счет 

всасывания в кишечнике.  

Т а б л и ц а  2  

Индексы литогенности пузырной желчи у больных ВЗК (Me (Q1; Q3)) 

Показатель 

Контрольная группа 

(20 человек) 

1 

ЯК легкой степени 

(12 человек) 

2 

ЯК средней и тяжелой 

(10 человек) 

3 

БолезньКрона 

(10 человек) 

4 

Достигнутый уровень 

значимости 

p 

Холатохо-лестериновый 

коэффициент 

12,48 (11,98; 13,00) 9,23* (6,52; 11,05) 

p2–1 =0,013 

4,11*^ (3,47; 5,0) 

p3–1 <0,001 

1,5*^•(1,2; 3,47) 

р4–1 <0,001 

p3–2 <0,001  

p4–3 =0,013 

p4–2 <0,001 

Индекс Swell 0,98 (0,97; 0,99) 1,34* (1,12; 1,69) 

p2–1 =0,043 

2,42*^ (1,74; 2,95) 

p3–1 <0,001 

3,37*^ (2,59; 3,95) 

р4–1 <0,001 

p3–2 =0,004 

p4–2 <0,001 

p3–4 =0,248 

Индекс Рубенса  0,49 (0,49; 0,50) 0,67 (0,55; 0,84) 

p2–1 =0,071 

1,2*^ (0,83; 1,4) 

p3–1 <0,001 

1,22*^ (1,07; 1,4) 

р4–1 <0,001 

p4–2<0,001  

p3–2 =0,009 

p4–3 =0,824 

Индекс Tomas–Hofmann 0,73 (0,71; 0,74) 0,94* (0,86; 1,21) 

p2–1 =0,007 

1,8*^ (1,43; 2,07) 

p3–1 <0,001 

3,52*^•(1,95; 3,93) 

р4–1 <0,001 

р3–2<0,001 

p4–3 =0,016 

p4–2 <0,001 
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П р и м е ч а н и е. Уровень статистической значимости различий (р < 0,05): * – в сравнении с группой здоровых лиц, ^ – в сравнении с лег-

кой степенью тяжести, • – в сравнении с группой больных ЯК средней и тяжелой степени, # – в сравнении с БК. 

Т а б л и ц а  3  

Показатели ультразвукового исследования желчного пузыря (Me (Q1; Q3)) 

Показатель 
Группа здоровых 

(20 человек) 

ЯК легкой степени 

(18 человек) 

ЯК средней степени 

(19 человек) 

ЯК тяжелой степени 

(10 человек) 

V1 желчного пузыря натощак, мл 30,3 (22,85; 38,4) 33,41 (20,53; 41,2) 37,98*^ (29,7; 61,93) 63,6^# (39,3; 102,7) 

Фракция выброса через 40 мин после 

пробного завтрака, % от V1 

 

67,6 (63,6; 69,5) 

 

72,5 (63; 82,42) 

 

56,15*^ (47,87; 58,6) 

 

41,49*^ (30; 52,98) 
 

П р и м е ч а н и е. Достигнутый уровень значимости (р < 0,05): * – в сравнении с группой здоровых лиц, ^ – в сравнении с легкой степенью 

тяжести течения ЯК, # – в сравнении с группой больных ЯК средней степени тяжести. 

При анализе показателей индексов литогенности 

желчи у больных ХВЗК выявлены статистически зна-

чимо более низкий уровень холатохолестеринового 

коэффициента и более высокие показатели индексов 

Рубенса, Swell, Tomas–Hofmann по сравнению с кон-

тролем, что свидетельствует об изменениях в колло-

идном состоянии пузырной желчи у этих больных в 

сторону повышения ее литогенности. При этом в под-

группе пациентов со средним и тяжелым течением 

обострения ЯК эти изменения были достоверно более 

выражены, чем в группе легкой степени тяжести обо-

стрения ЯК. 

При динамическом ультразвуковом исследовании 

объемов желчного пузыря (мл) у больных ЯК отмече-

но увеличение исходного объема желчного пузыря и 

уменьшение его сократимости (фракции выброса в 

процентах от первоначального объема) в подгруппах 

больных средней и тяжелой степени тяжести течения 

ЯК в сравнении с группой здоровых и больными ЯК 

легкой степени (р < 0,05). При этом больные с легкой 

степенью тяжести достоверно не отличались по ука-

занным показателям от группы контроля.  

В подгруппе тяжелого течения обострения ЯК 

объем желчного пузыря натощак был достоверно вы-

ше такового в подгруппе средней степени тяжести. 

Процентильный размах его составил 39,3–102,7 мл, 

что может свидетельствовать о развитии выраженной 

гипотонии желчного пузыря у больных с тяжелой сте-

пенью тяжести ЯК. 

При сопоставлении частоты встречаемости случа-

ев гипокинезии желчного пузыря в различных под-

группах ЯК отмечен достоверно больший процент лиц 

со сниженной сократительной функцией желчного 

пузыря в подгруппах средней и тяжелой степени тя-

жести течения заболевания кишечника по сравнению с 

подгруппой легкой степени. Он составил 10, 56 и 67% 

при легкой, средней и тяжелой степенях тяжести со-

ответственно (р < 0,05). При этом в подгруппе легкого 

течения обострения ЯК у части (30%) больных встре-

чался гиперкинетический ответ желчного пузыря на 

пробный завтрак (фракция выброса более 70%) и сред-

ний показатель сократимости желчного пузыря оказал-

ся даже несколько выше такового в группе контроля. 

При БК различия в показателях объема желчного 

пузыря и фракции его выброса в подгруппах различ-

ной степени тяжести оказались статистически недос-

товерны. Однако выявлен статистически значимо 

больший уровень объема желчного пузыря натощак и 

меньший процент сократимости желчного пузыря у 

лиц с БК, имеющих гнойно-септические осложнения в 

анамнезе, которые потребовали оперативного вмеша-

тельства на органах брюшной полости (свищи, абс-

цессы, перфорация стенки кишки, перитонит). Медиа-

на исходного объема желчного пузыря у этих больных 

составила 60 (43,2; 93,8) мл, р < 0,005 при сравнении с 

неоперированными (30,1 (18,0; 46,0) мл) и здоровыми, 

сократимость желчного пузыря в процентах от исход-

ного – 14,6 (8,2; 37,0), р = 0,003 по сравнению с боль-

ными без гнойных осложнений в анамнезе (сократи-

мость у них составила 70 (55; 74)%).  

Заключение 

С увеличением степени тяжести течения ЯК и при 

осложненной болезни Крона отмечается увеличение 

частоты встречаемости и степени дисфункции били-

арного тракта в сторону гипотонии и гипокинезии 

желчного пузыря, дискоординации работы сфинктер-

ного аппарата желчевыводящих путей. У больных 

язвенным колитом и болезнью Крона обнаруживаются 

изменения биохимического состава желчи, увеличе-

ние степени ее литогенности. По мере нарастания сте-

пени тяжести течения ЯК, но в большей степени при 

БК выявляется значительное снижение содержания в 

пузырной желчи желчных кислот, фосфолипидов, 

рост показателей индексов литогенности, а также у 

больных с БК повышение содержания в желчи холе-

стерина. Все вышесказанное свидетельствует об уве-

личении риска холелитиаза по мере нарастания степе-

ни тяжести течения ЯК и при болезни Крона, особен-

но при осложненном течении последней. 
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THE FUNCTIONAL STATUS OF THE BILIARY SYSTEM AND LITHOGENECITY  

OF BILE IN PATIENTS WITH THE INFLAMMATORY BOWEL DISEASES 
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ABSTRACT 

The task of this research was a study of the functional state of the biliary system and gallbladder bile 

composion in patients with the inflammatory bowel diseases (ulcerous colitis and Crohn 's disease). 

Summary: The results showed a reduction in motor activity of the biliary tract and an increase the 

lithogenicity of the gallbladder bile in patients with average and severe degree of severity of ulcerative 

colitis and with Crohn's disease. All this can increased the risk of gallstone formation in these patients 
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