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Предисловие

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ), или холелитиаз, представ-
ляет собой серьезную проблему здравоохранения в Евро-
пе и других развитых странах. Она поражает до 20 % на-
селения и среди заболеваний пищеварительной системы 
является самой частой причиной госпитализации в Евро-
пе [1]. За последние десятилетия достигнуты серьезные 
успехи в междисциплинарном подходе к лечению ЖКБ, 
накоплено достаточно много знаний о патофизиологиче-
ских механизмах заболевания, разработаны новые эндо-
скопические и хирургические методы лечения. Первичная 
же профилактика этого распространенного заболевания, 
напротив, только начинает развиваться.

В клинических рекомендациях EASL по профилактике,
диагностике и лечению ЖКБ отражены следующие вопросы.

1. Профилактика ЖКБ.
2. Диагностика камней желчного пузыря.
3. Медикаментозное лечение больных с камнями желч-

ного пузыря.
4. Хирургическое лечение больных с камнями желчно-

го пузыря.
5. Диагностика камней желчных протоков.
6. Эндоскопическое и хирургическое лечение больных

с камнями желчных протоков.
7. Диагностика и лечение больных с камнями внутри-

печеночных желчных протоков.
8. Лечение ЖКБ во время беременности.

Кроме того, в клинических рекомендациях EASL по 
диагностике и лечению ЖКБ описаны различные методы 

профилактики, диагностики и лечения, включая лекар-
ственную терапию, эндоскопические процедуры и хирур-
гические операции. Эти рекомендации призваны помочь 
медицинским работникам и пациентам при выборе мето-
да лечения на основе повсеместно используемых подхо-
дов к профилактике, диагностике и лечению ЖКБ.

При создании данных рекомендаций использовались 
материалы, полученные в результате поиска по базам дан-
ных PubMed и Cochrane до сентября 2015 года. Все данные 
и рекомендации в руководстве приведены с указанием си-
лы (степени доказательности) в соответствии с критерия-
ми Рабочей группы по разработке, оценке и экспертизе
степени обоснованности клинических рекомендаций (Gra-
ding of Recommendations Assessment Development and Eva-
luation, GRADE) [2–5]. Принимали во внимание внутрен-
ний риск систематической ошибки исследования (методо-
логическое качество), прямой характер доказательств, ге-
терогенность, степень точности оценок эффекта и риск 
систематической ошибки, связанной с предпочтительной 
публикацией положительных результатов. Для каждой ре-
комендации указана степень достоверности лежащих в ее 
основе доказательств: A ‒ рекомендация, основанная на 
доказательствах высокого качества. Маловероятно, что даль-
нейшие исследования повлияют на достоверность оценки
эффекта (рандомизированные исследования или двойные
усовершенствованные обсервационные исследования);
B ‒ рекомендация, основанная на доказательствах средне-
го качества. Вероятно, что дальнейшие исследования по-
влияют на достоверность оценки эффекта и могут изме-
нить характер оценки (рандомизированные исследования
более низкого уровня или усовершенствованные обсерва-
ционные исследования); C ‒ рекомендация, основанная на
доказательствах низкого качества. Весьма вероятно, что 
дальнейшие исследования окажут значительное воздейст-
вие на достоверность оценки эффекта, возможно, оценка 
эффекта изменится (обсервационные исследования или
рандомизированные исследования двойного низкого уров-
ня); D ‒ рекомендация, основанная на данных очень низ-
кого качества. Чрезвычайная недостоверность оценки (се-
рии случаев/описания случаев, обсервационные исследо-
вания низкого уровня, рандомизированные исследования
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тройного низкого уровня). Сила рекомендации основыва-
ется на качестве совокупных данных оценки предполагае-
мых риска и преимуществ. Рекомендация считается силь-
ной, если существует уверенность в нескольких факторах, 
определяющих ее силу, а также если большинство или все 
пациенты в соответствующей популяции получат пользу 
от ее выполнения; рекомендация считается слабой, если 
отсутствует уверенность в отношении различных факто-
ров, определяющих ее силу.

Профилактика желчнокаменной болезни

Первичная профилактика желчнокаменной болезни

ЖКБ с образованием холестериновых и пигментных кам-
ней обусловлена сложным взаимодействием генетических,
местных, системных, метаболических нарушений и фак-
торов окружающей среды [6]. В западной популяции хо-
лестериновые камни встречаются в 90–95 % всех случаев 
ЖКБ. Черные пигментные камни наиболее распростране-
ны у больных с хроническим гемолизом или циррозом пе-
чени, при этом у большинства пациентов с пигментными 
камнями эти заболевания отсутствуют. Холестериновые
и черные пигментные камни почти всегда образуются
в желчном пузыре, а коричневые пигментные камни в ос-
новном обнаруживают в общем желчном протоке (ОЖП). 
Коричневые пигментные камни обычно диагностируют
у пациентов из западных стран в желчных протоках пос-
ле холецистэктомии (ХЭ) или у больных со склерозирую-
щим холангитом, у лиц восточного происхождения такие 
камни сопровождают хронический инфекционный холан-
гит [7]. Сладж не является причиной образования камней 
и развивается при застое желчи и снижении ее энтероге-
патической циркуляции; при этом застой сам по себе спо-
собствует образованию камней желчных путей. В запад-
ных странах ЖКБ – одно из наиболее распространенных
и дорогостоящих заболеваний пищеварительной систе-
мы [8], поэтому его первичную профилактику целесооб-
разно проводить в общей популяции [9]. Существует не-
сколько факторов риска образования холестериновых, пиг-
ментных и смешанных камней. При некоторых негенети-
ческих факторах риска применимы неспецифические или 
специфические меры первичной профилактики.

Образ жизни

Примечание: образ жизни влияет на патогенез холе-
стериновых камней, воздействуя на один или более фак-
торов, относящихся к метаболическому синдрому, в том
числе ожирение, сахарный диабет и инсулинорезистент-
ность [10–16]. Ожирение предрасполагает к образованию 
камней [17] и увеличивает риск ХЭ за счет повышенно-
го риска образования клинически манифестных камней 
желчных путей [18–28]. Так, увеличенный индекс массы 
тела (ИМТ) считается безусловным фактором риска рос-
та камней желчных путей [6, 20, 26, 29] и причиной симп-
томатической ЖКБ, особенно у женщин [30]. Показано, 
что риск образования камней желчных путей с клини-
ческими проявлениями возрастает с увеличением ИМТ, 
окружности талии и уровня триглицеридов в сыворотке
крови [31].

К дополнительным факторам, связанным с ожирением
и способствующим образованию холестериновых камней, 
относятся застой желчи в желчном пузыре [32–35], инсу-
линорезистентность, дислипидемия (снижение уровня липо-
протеинов высокой плотности ‒ ЛПВП [31], гипертригли-
церидемия), малоподвижный образ жизни [30, 36], гормо-
нальная заместительная терапия [30] и питание блюдами 
быстрого приготовления [30]. Для определения уровней 
липидов сыворотки крови и их взаимосвязи с ЖКБ и ожи-
рением большое значение – в сравнении с исследовани-
ями «случай–контроль» [28, 39, 40] или межгрупповыми 
исследованиями [19, 41–43] – имеют проспективные ко-
гортные исследования [31, 37, 38]. Адекватные меры по 
изменению образа жизни включают поддержание идеаль-
ной массы тела или ее снижение при ожирении в общей 
популяции [30]. Инсулинорезистентность и сахарный ди-
абет 2 типа тесно связаны и с образованием холестерино-
вых камней в желчных путях вне зависимости от наличия 
ожирения [44]. Эти состояния представляют собой допол-
нительные мишени, воздействие на которые способствует
профилактике ЖКБ.

Физическая активность
В ходе исследований с использованием опросников пока-
зано, что физическая активность может предупреждать 
образование камней желчных путей [36, 45–48] и снижать
риск камней и развития соответствующей симптоматики 
примерно на 30 % [36, 45, 49–51]. В недавнем проспектив-
ном когортном исследовании (Европейское проспективное
исследование рака – European prospective investigation into 
cancer [EPIC] – Норфолк) с использованием валидирован-
ного опросника о затратах энергии и кардиореспиратор-
ных тренировках [52], включавшем 25 639 добровольцев 
в возрасте 40–74 лет, пациенты были распределены в че-
тыре группы в соответствии с увеличением физической 
активности и наблюдались в течение 14 лет для выяв-
ления камней желчных путей. Через 5 и 14 лет было за-
фиксировано соответственно 135 (неосложненных) и 290 
(осложненных) новых случаев клинически манифестных 
камней желчных путей (68 % больных были женского 
пола). Наивысший уровень физической активности (фи-
зические тренировки в течение 1 ч в день при сидячей 
работе, в течение 30 минут в день при работе в положении

Можно ли предотвратить появление желчных камней?

Здоровый образ жизни и характер питания, регулярная
физическая активность и поддержание идеальной массы
тела могут способствовать предупреждению образования 
холестериновых камней желчного пузыря и камней желчных 
путей с клиническими проявлениями (слабые рекоменда-
ции, основанные на доказательствах низкого качества).
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стоя или тяжелая физическая работа без дополнительных 
тренировок) приводил к снижению на 70 % риска появле-
ния камней желчных путей с клиническими проявлениями
у лиц обоего пола; вероятная причинно-следственная 
связь особенно четко выявлялась при анализе через 5 лет 
наблюдения. Возможный потенциальный эффект физиче-
ской активности в отношении образования камней желч-
ных путей и соответствующих осложнений основывается 
на механизмах патогенеза. Гиперинсулинемия стимулиру-
ет печеночный захват холестерина [53] с развитием пред-
расположенности к повышению секреции холестерина 
желчи [54] и снижению секреции желчных кислот (оба 
фактора приводят к образованию перенасыщенной холе-
стерином литогенной желчи) [55]. Напротив, регулярные 
тренировки снижают уровни инсулина [56], выраженность
инсулинорезистентности [57], триглицеридемию [58] и за-
висимую от жирных кислот гиперсекрецию муцина в желч-
ном пузыре [59]. Таким образом, при физической активно-
сти уровни ЛПВП повышаются [60, 61], свидетельствуя об 
увеличении обратного транспорта холестерина в печень 
[62]. Следует отметить, что ЛПВП является предшествен-
ником желчных кислот [63], которые способствуют сни-
жению насыщения желчи холестерином, и действительно 
показана обратная связь уровней холестерина ЛПВП и рас-
пространенности камней желчных путей [41]. Дополни-
тельные эффекты физической активности включают про-
кинетическое действие на кишечник [64] и зависящее от 
холецистокинина сокращение желчного пузыря [65]. Та-
ким образом, необходимо подчеркивать важность поддер-
жания идеальной массы тела и регулярных физических 
тренировок в общей популяции [45], поскольку эффекты 
физической нагрузки не ограничиваются профилактикой 
образования камней желчных путей, а физическая актив-
ность оказывает выраженное влияние на здоровье сер-
дечно-сосудистой системы [29].

Диета
Проведению крупных популяционных долгосрочных эпи-
демиологических исследований профилактического значе-
ния компонентов питания препятствуют сложности точно-
го расчета количества и характера потребления питатель-
ных веществ. Тем не менее диеты с высоким содержанием 
клетчатки и кальция снижают содержание в желчи гидро-
фобных желчных кислот, а регулярное питание уменьша-
ет застой в желчном пузыре за счет увеличения частоты 
его опорожнения [45]. Оба фактора играют роль в профи-
лактике холестеринового холелитиаза. Вероятность раз-
вития ЖКБ увеличивается при потреблении типичной для
западных стран избыточно калорийной пищи [66], вклю-
чающей мясо [48], поэтому полезным может оказаться 
уменьшение общей калорийности пищи [67].

Фрукты и овощи [68] могут способствовать профилак-
тике ЖКБ, однако данные о пользе вегетарианской дие-
ты противоречивы. Хотя низкий ИМТ [69] и регулярное 
потребление растительных масел и витамина C [46, 70] 
играют профилактическую роль при ЖКБ, в ходе иссле-
дований в различных популяциях было показано как на-
личие [71–75], так и отсутствие профилактического эф-

фекта вегетарианской диеты в отношении образования 
желчных камней [47, 76].

Поли- и мононенасыщенные жиры [77], в особенности 
при употреблении в пищу орехов [77, 78], могут способ-
ствовать предупреждению ЖКБ.

Данные в отношении кофе противоречивы: в неко-
торых [79–84], но не во всех эпидемиологических иссле-
дованиях [47] сообщалось о профилактическом эффекте 
кофеина (источники: кофе, черный чай и неалкогольные 
напитки с кофеином) и, в частности, кофе. Противоречи-
вые результаты могут быть связаны с географическими, 
культурными и индивидуальными особенностями упо-
требления кофе [47]. Помимо возможного влияния на 
гепатобилиарную секрецию холестерина и моторику ки-
шечника дополнительные механизмы действия кофеина 
и кофе пока недостаточно изучены.

В проспективных эпидемиологических исследованиях
показано профилактическое действие потребления алкого-
ля на образование камней желчных путей [31, 78, 79]. Много-
факторный анализ, проведенный у пациентов в Дании, по-
казал, что больные с клинически манифестными камнями 
желчных путей употребляли меньше алкоголя, чем боль-
ные с камнями без симптоматики [30]. Однако противоре-
чивость данных [72, 81–83, 85, 86] и негативное влияние
алкоголя на состояние здоровья в целом не позволяют 
рекомендовать его употребление для профилактики ЖКБ.

Регулярный прием витамина C или богатой им пищи 
может способствовать профилактике образования кам-
ней желчных путей. На самом деле для превращения хо-
лестерина в желчные кислоты необходимо 7-альфа-ги-
дроксилирование при условии достаточного содержания 
витамина C в гепатоците [87, 88]. Таким образом, дефицит 
витамина C у человека может способствовать образованию 
холестериновых камней желчных путей [70]. У пациентов 
с ЖКБ прием витамина C (500 мг × 4 раза в день) изменял 
содержание желчных кислот в желчи, увеличивал уровни 
фосфолипидов и оказывал профилактическое действие 
вследствие увеличения времени кристаллизации холе-
стерина желчи [89]. Кроме того, в обсервационных иссле-
дованиях была установлена взаимосвязь между недоста-
точным потреблением витамина C и риском ЖКБ/камней 
желчного пузыря [48, 70, 90] или ХЭ [91]. В немецком об-
сервационном популяционном исследовании (n = 2129 
участников в возрасте 18–65 лет) частота выявления кам-
ней желчных путей при ультразвуковой диагностике со-
ставляла 4,7 и 8,2 % у пациентов, сообщавших о регуляр-
ном приеме витамина C (n = 232), и у не принимавших его 
(n = 1897) соответственно [92].

Профилактика желчнокаменной болезни в общей популяции

Следует ли рекомендовать прием лекарственных препаратов 
для профилактики ЖКБ в общей популяции?

В общей популяции медикаментозная профилактика ЖКБ
не рекомендуется (слабая рекомендация, основанная
на доказательствах очень низкого качества).
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Примечание: показания к применению урсодезоксихо-
левой кислоты (УДХК) для профилактики ЖКБ в общей 
популяции отсутствуют, исключая пациентов групп вы-
сокого риска (см. раздел «Первичная профилактика ЖКБ 
в группах высокого риска»). Аналогично недостаточно 
данных в пользу применения УДХК для профилактики 
камней желчных путей/сладжа у беременных (поскольку 
у этих пациенток такие состояния могут носить транзи-
торный характер) или в пользу профилактического прие-
ма препаратов омега-3 жирных кислот [93].

Получены противоречивые данные о возможностях 
профилактики ЖКБ при приеме статинов в виде моно-
терапии и в комбинации с УДХК. Применение статинов 
оценивали в двух популяционных исследованиях «случай–
контроль». При регулярном приеме статинов отмечено сни-
жение риска ЖКБ и ХЭ [94, 95]; это подтвердили данные 
Исследования здоровья медицинских сестер (Nurses’ Health
Study), в котором оценивали результаты применения ста-
тинов в течение свыше 10 лет [96]. В ходе исследования 
«случай–контроль» подтвержден профилактический эффект
статинов в отношении ХЭ [97]. Несмотря на обнадежива-
ющие результаты, благоприятное влияние ловастатина 
[98–101], правастатина в виде монотерапии [102–106] 
или в комбинации с УДХК [107], симвастатина в виде мо-
нотерапии [103, 108–112] или в комбинации с УДХК [113, 
114] и флувастатина [115] на насыщение желчи холесте-
рином, состав липидов желчи, кристаллизацию холесте-
рина, образование камней желчных путей и растворение 
камней оказалось слабо выраженным и подтверждалось 
не во всех исследованиях. В недавнем мета-анализе, вклю-
чавшем 622 868 участников шести исследований (четыре 
исследования «случай–контроль», одно когортное и одно 
одномоментное), текущий прием статинов сопровождал-
ся снижением риска ХЭ по сравнению с отсутствием при-
ема. Эффект был значительно более выраженным при 
частом и умеренном применении статинов по сравнению 
с редким применением (например, 1–4 выписанных ре-
цепта) [116]. В финском исследовании «случай–контроль» 
сравнивали 272 пациентов, принимавших статины, с 272 
соответствовавшими по возрасту и полу пациентами, не 
принимавшими статины; целью была оценка влияния 
статина на частоту осложненной ЖКБ на момент прове-
дения операций на желчном пузыре. У принимавших ста-
тины результаты ХЭ были не хуже, чем у не принимавших,
и лечение статинами сопровождалось уменьшением вре-
мени на проведение лапароскопической ХЭ [117]. Тем не 
менее в настоящее время для подтверждения этих дан-
ных требуется проведение контролируемых исследова-
ний более высокого качества и статины не могут быть 
рекомендованы для профилактики ЖКБ [118, 119].

Эзетимиб – это селективный ингибитор всасывания 
холестерина, действующий на кишечный белок 1, по-
добный белку Ниманна‒Пика C1 (Niemann–Pick C1-like 1, 
NPC1L1). В исследованиях у мышей с применением лито-
генных диет показано благоприятное действие эзетими-
ба на состав липидов желчи, всасывание холестерина в ки-
шечнике и секрецию и насыщение холестерином желчи,
а также агрегацию кристаллов, образование камней, от-

ток желчи, моторику желчного пузыря и холецистосте-
атоз [120–123]. На модели литогенной диеты у хомяков 
показано, что эзетимиб предупреждал повышение уровня 
холестерина в желчи и накопление холестерина в печени 
[124]. Возможность переноса результатов этих исследова-
ний на человека подтверждена в пилотном исследовании 
у больных с холестериновыми камнями желчных путей: 
эзетимиб уменьшал насыщение желчи холестерином и за-
медлял его кристаллизацию [120]. Однако в небольшом рет-
роспективном исследовании «случай–контроль» не показа-
но влияния эзетимиба на частоту ЖКБ [125]. В недавнем
крупном исследовании в Дании, включавшем 67 385 участ-
ников, отмечено, что генетически обусловленный вариант 
NPC1L1, имитирующий эффект монотерапии эзетимибом, 
действительно сопровождался дозозависимым снижением
уровня холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) в сыворотке крови и риска ишемии, связанной
с атеросклерозом сосудов. Тем не менее совокупная заболе-
ваемость ЖКБ с клиническими проявлениями возраста-
ла (выборка включала 3886 пациентов) [126]. Возможно,
у человека (при наличии экспрессии NPC1L1 в кишечнике 
и печени) генетически обусловленное снижение активно-
сти NPC1L1 уменьшает скорость поступления холестери-
на из кишечника в энтероциты и из желчи в гепатоциты. 
Второй эффект может повышать риск ЖКБ. Однако в ис-
следовании IMPROVE-IT с продолжительностью наблю-
дения не менее 2,5 года (сравнение пациентов, получав-
ших эзетимиб плюс статин, с пациентами, получавшими 
только статин), лечение эзетимибом не сопровождалось 
нежелательными эффектами со стороны желчного пузы-
ря [127]. В целом имеющиеся данные указывают на то, что
использование эзетимиба для профилактики образования
холестериновых камней желчных путей требует дальней-
шего изучения [118, 119, 128, 129]. Возможности такого 
подхода необходимо исследовать в группах больных с мета-
болическими нарушениями и высоким сердечнососудистым
риском наряду с оценкой применения комбинированной 
гиполипидемической терапии (статины/эзетимиб), риска
ЖКБ, связанного с полом (выше у женщин) и длительно-
стью лечения эзетимибом.

И наконец, аспирин в настоящее время не рекомендо-
ван для профилактики ЖКБ [6].

Первичная профилактика желчнокаменной болезни
в группах высокого риска

Быстрое снижение массы тела

Когда следует применять УДКХ для профилактики ЖКБ у лиц
с ожирением?

В ситуациях, сопровождаемых быстрым снижением массы 
тела (например, при соблюдении очень низкокалорийной 
диеты, бариатрической операции), может быть рекомендован 
временный прием УДХК (не менее 500 мг в день до стабили-
зации массы тела) (слабая рекомендация, основанная на 
доказательствах среднего качества).
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Примечание: повышенный ИМТ и женский пол ‒ безу-
словные факторы риска образования камней желчных 
путей [6, 20, 26, 29], при этом повышенный ИМТ сам
по себе является фактором риска и причиной развития 
клинически манифестной ЖКБ [30]. Ожирение влияет на
большинство патогенетических механизмов образования 
камней желчных путей, в частности способствует пере-
насыщению желчи холестерином, повышает способность 
к кристаллизации холестерина, обусловливает агрега-
цию камней и нарушение опорожнения желчного пузыря 
[6, 26, 130–134]. Однако при быстрой потере массы тела
(>1,5 кг/неделя) по соответствующей программе риск 
ЖКБ также повышается [131, 135–137] и снижается через 
2 года при стабилизации массы тела [138, 139]. Цикличе-
ские изменения массы тела также считают умеренным 
независимым фактором риска образования камней желч-
ных путей [48, 82, 132, 140]. Однако постепенное неуклон-
ное снижение массы тела (максимум 1,5 кг в неделю) 
[136, 141, 142] у лиц с ожирением сопровождается умень-
шением биосинтеза холестерина de novo и его экскреции
с желчью со снижением риска образования камней желч-
ных путей. Результаты недавнего исследования с много-
факторным анализом данных 171 пациента показали, что 
факторами риска образования камней желчных путей 
после бариатрической операции служат высокая скорость 
потери массы тела, прогрессирующее снижение степени 
опорожнения желчного пузыря, длительное ночное воздер-
жание от пищи и снижение потребления калорий и клет-
чатки [143].

Достичь быстрого снижения массы тела возможно
с помощью очень низкокалорийных диет (менее 800 ккал 
в день) [139, 144–147] или бариатрических операций, на-
пример шунтирования желудка с гастроеюноанастомо-
зом по Ру (Roux-en-Y gastric bypass, RYGB) [81, 131, 137–139, 
148–152]. Хотя большинство образовавшихся при быст-
рой потере массы тела камней желчных путей не сопро-
вождаются симптомами, риск развития неосложненной
и осложненной ЖКБ и ХЭ увеличивается: при очень низко-
калорийных диетах он в 3 раза выше, чем при низкокало-
рийных [139]. Как показано в недавних контролируемых 
исследованиях, адекватное содержание жира (не менее
7 г в день) при очень низкокалорийных диетах может 
улучшать моторику желчного пузыря и снижать риск воз-
никновения камней желчных путей с клиническими прояв-
лениями [139, 153, 154]. У пациентов с быстрым сниже-
нием массы тела увеличен риск развития симптоматичес-
кой ЖКБ, частота которой после операции шунтирования 
желудка достигает от 28 до 71 % [27, 150, 151, 155, 156].
Почти трети больных через 3 года после операции пока-
зана ХЭ [27, 150]. После бариатрической операции и сни-
жения массы тела более чем на 25 % от исходной риск 
развития ЖКБ увеличивается на 48 %, особенно после 
шунтирования желудка или вертикальной продленной 
эксцизионной гастропластики [157–162]. Сходные тенден-
ции отмечены у пациентов с ожирением, применявших 
после операции гипокалорийные диеты [137].
У лиц с ожирением и быстрым снижением массы тела в 
результате очень низкокалорийных диет или бариатри-

ческой операции без ХЭ литолитическая гидрофильная 
УДХК препятствует образованию холестериновых камней 
желчных путей. Однако необходимо учитывать стоимость 
длительной терапии и выполнение назначений пациента-
ми [137, 138, 148–151, 163]. В мета-анализе 13 рандоми-
зированных контролируемых исследований (РКИ) про-
филактического эффекта УДХК при снижении массы тела 
(1791 пациент, 1217 рандомизированы в группу терапии 
УДХК и 574 – в группу плацебо) получено подтверждение 
того, что УДХК (в диапазоне доз 300–1200 мг в день) может 
предупреждать образование камней желчных путей при 
соблюдении диеты или после бариатрической операции 
[164]. Лечение УДХК следует продолжать до стабилизации 
массы тела с применением более низких доз (500–600 мг
в день) в сравнении с необходимыми для литолиза [150]. 
Максимальная эффективность лечения отмечена в пери-
од снижения массы тела, поскольку после ее стабилиза-
ции риск образования камней снижается [150]. При ана-
лизе методом дерева решений показано, что профилактика
ЖКБ с применением УДХК уменьшает затраты на лечение 
[165]. Поэтому УДХК принята в качестве стандартного сред-
ства профилактики холестеринового холелитиаза у лиц
с ожирением при очень низкокалорийной диете или после 
бариатрической операции. Пациенты после вертикальной 
ленточной гастропластики или бандажирования желудка 
были рандомизированы в группы плацебо или терапии 
УДХК 500 мг в день. Частота образования камней через 12 
и 24 месяца составила соответственно 22 и 30 % (группа 
плацебо) и 3 и 8 % (группа УДХК). Частота ХЭ составила 
соответственно 12 и 5 % в группах плацебо и УДХК [138].
В исследовании Wudel et al. [151] в течение 12 месяцев по-
сле шунтирования желудка камни желчных путей возник-
ли у 71 % пациентов; 41 % пациентов с ЖКБ имели симп-
томы, и 67 % пациентов с симптомами была проведена ХЭ. 
По сравнению с плацебо УДХК эффективно предупрежда-
ла образование камней желчных путей, однако главной 
проблемой были неудовлетворительные результаты ле-
чения, связанные с низкой приверженностью пациентов 
терапии. Для подтверждения большей эффективности про-
филактики камнеобразования при комбинированном под-
ходе (диета и УДХК) необходимы дальнейшие исследова-
ния [143, 166].

Благоприятный эффект полиненасыщенных (n-3) жир-
ных кислот рыбьего жира в отношении кристаллизации 
желчи подтвержден в рандомизированном двойном слепом
плацебо-контролируемом исследовании у женщин с ожи-
рением при быстром снижении массы тела с помощью 
низкокалорийной диеты (1200 ккал в день); результаты 
сопоставимы с результатами применения УДХК (1200 мг 
в день) [93].

При использовании УДХК в дозах, применяемых в пред-
шествующих исследованиях (300–1200 мг в день), тяжелые
побочные эффекты маловероятны [137, 138, 147, 148, 151].
Sugerman et al. [150] отметили, что некоторые пациенты, 
получавшие УДХК, выбывали из-за рвоты или кожной сы-
пи, однако сходная частота выбывания отмечена и в груп-
пе плацебо. Shiffman et al. [147] сообщали, что в группах 
УДХК и плацебо выявлены сходные нежелательные явления,
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не зависевшие от дозы УДХК (запор, головная боль, диа-
рея, головокружение и инфекции верхних дыхательных 
путей; частота составляла от 16 до 30 % всех пациентов).

Применение аспирина для профилактики рецидиви-
рующих камней желчных путей не показано [167].

Примечание: cвязанные с камнями желчных путей ос-
ложнения обычно развиваются в течение 7–18 месяцев 
после бариатрической операции [168–172]. За период на-
блюдения с медианой длительности 3 года почти у 20 % 
пациентов, перенесших лапароскопическое RYGB и ранее 
не имевших заболеваний желчного пузыря, развились симп-
томы ЖКБ и потребовалась ХЭ. Расчетная 5-летняя выжи-
ваемость без заболевания желчного пузыря была низкой 
(77,4 %) [173]. Теоретически еще одним преимуществом 
профилактической ХЭ может быть профилактика будущих
камней желчных протоков, которые плохо поддаются эндо-
скопическому удалению из-за изменения анатомии после 
RYGB. Исходя их таких расчетов, ранее рекомендовалось 
во время RYGB проводить и профилактическую ХЭ, так 
как этот подход не увеличивал частоту перехода от эндо-
скопической к открытой операции, время операции или 
пребывания в стационаре [173]. Однако в дальнейших ис-
следованиях было высказано предположение, что у боль-
шинства пациентов отсутствуют клинические проявле-
ния заболевания желчного пузыря [156, 157, 160, 168, 169, 
174–178] и потребность в дальнейших вмешательствах 
после RYGB. Поэтому одновременная (профилактическая) 
ХЭ во время операции шунтирования желудка больше не 
является стандартной практикой [168, 169, 174–176, 179].

В первую очередь ХЭ показана пациентам, страдаю-
щим ЖКБ с клиническими проявлениями или при нали-
чии структурных изменений желчного пузыря (например, 
признаков хронического холецистита, опухолеподобных 
образований) [152, 171, 173, 180, 181]. На этот подход не 
влияет тот факт, что при наличии в анамнезе RYGB прове-
дение ХЭ у пациентов с ЖКБ и клиническими проявления-
ми может быть затруднено, а эндоскопической ретроград-
ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) – невозможно по 
анатомическим причинам [182].

Поскольку информация о большинстве рентабельных 
стратегий лечения заболеваний желчного пузыря после 
RYGB противоречива, недавно была разработана модель 
принятия решений в отношении таких больных, опро-
бованная в рамках системы здравоохранения США [183]. 
Сравнивали три возможных подхода: одновременную 
профилактическую ХЭ, RYGB с сохранением желчного пу-
зыря (с проведением после операции терапии УДХК или 
без терапии) и плановую ХЭ только у больных с камнями 

желчных путей, выявленными при ультразвуковой диа-
гностике. Наиболее рентабельным оказалось проведение 
RYGB без ХЭ при условии низкого риска послеоперацион-
ных осложнений, связанных с камнями желчных путей 
[180], и отказ от применения УДХК, которая считается 
слишком дорогим методом лечения после RYGB, и в слу-
чае такой терапии одновременная ХЭ сравнительно менее 
затратна. Еще одним фактором, ограничивающим приме-
нение УДХК, является вариабельность приверженности 
больных ежедневной терапии, которая составляла от 40 
до 85 % [150, 151, 158, 168, 172].

Длительная терапия соматостатином или его аналогами

Примечание: у пациентов, нуждающихся в длительной
терапии соматостатином или различными аналогами (на-
пример, больные с нейроэндокринными опухолями), от-
мечены увеличение времени кишечного пассажа пищи, 
выраженное нарушение опорожнения желчного пузыря, 
несмотря на сохраненный постпрандиальный выброс хо-
лецистокинина (ХЦК) [184], а также различные литогенные
изменения желчи [185–188]. ЖКБ у таких пациентов – час-
тое явление, однако клинические проявления или необ-
ходимость в экстренной операции возникают редко [189]. 
Таким пациентам требуется тщательное наблюдение и кон-
троль литогенных изменений желчи; возможно примене-
ние сопутствующей терапии УДХК [186, 187, 190].

Полное парентеральное питание

Примечание: сладж желчи часто случайно обнаружи-
вают при состояниях, сопровождаемых стазом желчи в желч-
ном пузыре и/или изменениями состава желчи, в том чис-
ле при длительном голодании (особенно при ППП) [191]. 
Изменения кинетики желчного пузыря и состава желчи 
временны, поэтому сладж и мелкие камни желчных путей 
могут исчезать после возвращения к нормальному пита-
нию (например, три раза в день при достаточном коли-
честве жира для нормализации опорожнения желчного 

Показана ли профилактическая ХЭ при бариатрической 
операции у лиц с ожирением, у которых планируется быстрое 
снижение массы тела?

При бариатрической операции профилактическая ХЭ обычно 
не показана (слабая рекомендация, основанная на доказа-
тельствах очень низкого качества).

Показана ли первичная профилактика ЖКБ УДХК пациентам, 
получающим соматостатин или его аналоги?

У больных, длительно получающих соматостатин или его ана-
логи, для профилактики образования холестериновых камней 
желчных путей следует рассмотреть возможность одновремен-
ного назначения УДХК (слабая рекомендация, основанная 
на доказательствах низкого качества).

Показана ли первичная профилактика ЖКБ при полном
парентеральном питании?

Больные, получающие полное парентеральное питание (ППП), 
имеют повышенный риск развития сладжа желчи, однако реко-
мендации по профилактике отсутствуют (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).
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пузыря или устранения сладжа) [192–196]. Больных на 
ППП следует переводить на пероральное питание при лю-
бой возможности. Данные о стимуляции желчного пузыря 
ХЦК (с помощью ежедневного введения экзогенного ХЦК 
или путем быстрой инфузии высоких доз растворов ами-
нокислот) при ППП противоречивы [192, 193, 197–199].
В одном исследовании длительное парентеральное пита-
ние с применением смешанной эмульсии, включавшей со-
евое масло/среднецепочечные триглицериды/оливковое
масло/рыбий жир, сопровождалось исчезновением или 
уменьшением размера камней желчного пузыря соответ-
ственно через 3 и 2 месяца у двоих детей, непрерывно по-
лучавших УДХК в дозе 15 мг/кг в день [200]. В целом обна-
деживающие результаты таких исследований ограниче-
ны малым количеством случаев. Кроме того, отсутствуют 
показания к профилактическому лечению УДХК у боль-
ных со сладжем после прекращения ППП [190]. Приме-
нение ППП, обогащенного омега-3 жирными кислотами, 
вероятно, повышает содержание омега-3 жирных кислот
в составе фосфатидилхолинов желчи и уменьшает степень
перенасыщения желчи холестерином [201]; также проис-
ходит угнетение выработки муцина желчи [202].

Гормональная терапия

Примечание: гормональная терапия широко применяет-
ся для лечения менопаузальных симптомов, а также ис-
пользуется для лечения и профилактики сердечно-сосу-
дистых заболеваний, остеопороза и деменции у пожилых 
женщин. В недавнем Кокрановском мета-анализе [203] 
сравнивали эффекты гормональной терапии и плацебо 
при пероральном, чрескожном, подкожном или интрана-
зальном введении (только эстрогены и комбинированная 
длительная терапия с прогестагенами или без них) в те-
чение 3‒7 лет. Проанализировано 23 рандомизирован-
ных двойных слепых исследования, включавших 42 830 
женщин в возрасте от 26 до 91 года, в основном участниц 
исследований «Сердце и заместительная терапия эстро-
геном-прогестином (Heart and Estrogen-progestin Replace-
ment Study, HERS) 1998» и «Инициативы по женскому здо-
ровью (Women’s Health Initiative, WHI) 1998». Результаты 
указывали на значительное увеличение риска ЖКБ при 
монотерапии эстрогенами (возрастание относительного 
риска с 26 до 45 на 1000, 95 %-ный доверительный интер-
вал – ДИ 36–57) и при длительной комбинированной те-
рапии (возрастание абсолютного риска с 27 до 47 на 1000, 

95 %-ный ДИ 38–60), в том числе у женщин с сердечно-со-
судистыми заболеваниями [204, 205]. В группе активного 
лечения начало увеличения риска отмечено в течение пер-
вого года. В связи с этим назначать различные виды дли-
тельной гормональной терапии для лечения менопаузаль-
ных симптомов следует с осторожностью. Гормональную 
терапию следует назначать только пациенткам с низким
риском сердечно-сосудистых заболеваний, венозной тромбо-
эмболии или рака молочной железы при тщательной оцен-
ке возможных серьезных угроз для здоровья. Несмотря 
на установленный риск ЖКБ в этой группе пациенток, на 
настоящий момент рандомизированные исследования ме-
дикаментозной профилактики образования камней желч-
ных путей не проводились.

Профилактика рецидивов камней желчных протоков

Примечание: рецидивирующие камни желчных про-
токов наблюдаются у 5–20 % больных после эндоскопи-
ческой сфинктеротомии [206–211] и могут быть удалены 
эндоскопически. В настоящее время утвержденные меры 
профилактики отсутствуют. Не получено убедительных 
данных о пользе вторичной медикаментозной профилак-
тики, а информация об эффектах УДХК [212] не подтверж-
дена в РКИ [212, 213].

Пациенты с мутациями в гене, кодирующем фосфат-
идилхолинфлоппазу ABCB4, имеют моногенно обуслов-
ленную предрасположенность к холелитиазу, связанному 
с низким уровнем фосфолипидов (ХНУФ). Из-за низких 
концентраций фосфолипидов желчи у этих пациентов 
до наступления 40 лет развивается ЖКБ с холестерино-
выми камнями во внутрипеченочных желчных протоках 
и желчном пузыре и рецидивирующими симптомами по-
сле ХЭ [214–217]. Диагноз устанавливают на основании 
анамнеза, данных клинического обследования и методов 
визуализации. В лечении таких больных показана микро-
скопия дуоденальной или печеночной желчи, полученной 
при ЭРХПГ, для выявления кристаллов или микролитов
(а также биохимический анализ). В диагностике немало-
важным фактором является семейный анамнез холели-
тиаза у родственников первой линии и рецидивирующие 
камни желчных протоков [218]; генетическое исследова-
ние с секвенированием гена ABCB4 служит источником 
дополнительной информации, но не является необходи-
мым для диагностики ХНУФ. Большинству больных ХНУФ 
полезна профилактическая длительная терапия УДХК
(15 мг/кг массы тела в день) с началом в юношеском воз-
расте с целью предупреждения появления или рецидивов 
камней и связанных с ними осложнений [216].

Имеются ли показания к проведению медикаментозной
или хирургической профилактики ЖКБ одновременно
с гормональной заместительной терапии?

При назначении гормональной заместительной терапии вра-
чи должны помнить об увеличении риска развития ЖКБ.
В настоящее время показания к медикаментозной или хирур-
гической профилактике камнеобразования в период гормо-
нальной заместительной терапии отсутствуют (слабая реко-
мендация, основанная на доказательствах очень низкого 
качества).

Существуют ли эффективные стратегии профилактики 
рецидивов камней желчных протоков?

Общие рекомендации по медикаментозной профилактике 
рецидивов камней желчных протоков отсутствуют (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах очень 
низкого качества).
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Диагностика камней желчного пузыря

Желчная колика

Примечание: камни желчного пузыря имеются у 10–20 %
населения западных стран; их распространенность увели-
чивается с возрастом; чаще встречаются у женщин. При-
мерно в 80 % ЖКБ клинические проявления отсутствуют. 
На основании анализа течения заболевания можно пред-
положить, что в большинстве случаев заболевание оста-
нется бессимптомным на протяжении всей жизни. Клини-
ческие проявления развиваются у 1–4 % пациентов в год; 
за 20 лет с момента постановки диагноза симптомы по-
являются у 20 % пациентов [219–222]. После первого эпи-
зода колики частота осложнений составляет 1–3 % в год;
у пациентов без клинических проявлений – 0,1–0,3 %
в год [219, 223].

Только три симптома достоверно коррелируют с на-
личием ЖКБ: желчная колика (отношение шансов [ОШ] 
2,6; 95 %-ный ДИ 2,4–2,9), боль с иррадиацией (ОШ 2,8; 
95 %-ный ДИ 2,2–3,7) и применение анальгетиков (ОШ 2,0;
95 %-ный ДИ 1,6–2,5) [224]. Отношение вероятности поло-
жительного результата диагностики для боли в области 
желчного пузыря составляет 1,34, тем не менее положи-
тельное прогностическое значение симптомов со стороны 
желчных путей невелико (0,25) [225]. Возможны тошнота 
и рвота. Боль бывает интенсивная (более 5 баллов по ви-
зуальной аналоговой шкале от 0 до 10 баллов), с внезап-
ным началом или быстрым нарастанием интенсивности 
до определенного уровня. Причина боли ‒ растяжение стен-
ки желчного пузыря после острой и обычно транзиторной 
обструкции пузырного протока за счет камня или сладжа. 
Большинство приступов разрешается без лечения. Нере-
гулярный характер болей, начало примерно через 1 час 
после еды или вечером/ночью с пробуждением пациента, 
а также продолжительность приступа более 1 часа позво-
ляют с высокой вероятностью предполагать желчную ко-
лику [226, 227]. Длительность боли свыше 5 часов обычно 
свидетельствует об остром холецистите. Более чем у по-
ловины больных развитию осложнений ЖКБ предшест-
вует как минимум один «сигнальный» эпизод желчной ко-
лики [228, 229].

Примерно у 50 % пациентов наблюдаются повторные
приступы болей после первой желчной колики [219, 223, 
230]. У таких больных часто отмечаются диспепсия, из-
жога, вздутие живота и метеоризм. Эти симптомы харак-

терны не только для ЖКБ, нередко возникают и у лиц 
без камней и могут указывать на такие заболевания, как 
функциональная диспепсия, рефлюксная болезнь, синдром
раздраженного кишечника или болезни сердца. У боль-
ных с ЖКБ эти симптомы обычно сохраняются и после ХЭ
[226, 231–233]. Следует проводить дифференциальную 
диагностику болей, связанных с желчными путями, с дру-
гими причинами болей в верхней части живота.

При клинических проявлениях ЖКБ в отсутствие ос-
ложнений лабораторные исследования обычно малоин-
формативны, так как у подавляющего большинства паци-
ентов изменения в анализах отсутствуют.

Методы визуализации

Примечание: УЗИ органов брюшной полости ‒ визуа-
лизирующее исследование выбора у больных с болями 
в верхнем квадранте живота. Его точность в выявлении 
камней желчного пузыря превышает 95 % [234–236]. Про-
ведение УЗИ показано и пожилым больным с атипичными 
болями в животе, больным с иммунодефицитом и инфек-
цией неуточненной локализации или больным с бакте-
риемией и подозрением на септический очаг в брюшной 
полости для выявления (осложненной) ЖКБ.

При УЗИ органов брюшной полости камни желчных 
путей определяются как эхогенные участки с гипоэхоген-
ной дистальной тенью. Подвижность позволяет отличить 
камни от полипов; для оценки подвижности исследование 
проводят в различных положениях: на спине, левом бо-
ку или в положении стоя. С помощью УЗИ диагностируют
и сладж желчи в виде мелких эхогенных фокусов, похожих 
на песок [237].

ЭУЗИ обладает высокой чувствительностью (94–98 %) 
в выявлении холецистолитиаза у больных с желчной ко-
ликой при нормальных данных УЗИ органов брюшной по-
лости [238]. Этот метод имеет особенно важное значение 
у больных с необъяснимыми острым и острым рецидиви-
рующим панкреатитом, который может быть обусловлен 
сладжем желчи [239–242]. При получении неубедительных
данных УЗИ рекомендовано проведение МРТ [243, 244]. 
Компьютерная томография (КТ) не имеет большого зна-
чения в диагностике камней желчного пузыря.

Когда следует заподозрить симптомы камней желчного 
пузыря?

Характерные симптомы камней желчного пузыря включают при-
ступы интенсивных болей в правом верхнем квадранте живота
или эпигастрии длительностью не менее 15–30 минут с иррадиа-
цией в правую половину спины или плечо, при этом прием аналь-
гетиков приносит облегчение. Симптоматику  выявляют при сбо-
ре анамнеза и физикальном осмотре (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).

Какой метод визуализации наиболее подходит для диагнос-
тики ЖКБ?

У больного с наличием в анамнезе недавнего эпизода желч-
ной колики следует проводить ультразвуковое исследование 
(УЗИ) органов брюшной полости (сильная рекомендация, 
основанная на доказательствах высокого качества).

При наличии убедительных клинических признаков камней 
желчного пузыря и отрицательных результатов УЗИ органов 
брюшной полости возможно проведение эндоскопического 
УЗИ (ЭУЗИ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
(слабая рекомендация, основанная на доказательствах 
низкого качества).
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Острый холецистит

Примечание: острый холецистит является частым ос-
ложнением ЖКБ и развивается примерно у 10 % больных 
при наличии клинических проявлений [245]. Острое вос-
паление стенки желчного пузыря обычно обусловлено об-
струкцией пузырного протока камнями. Острый холецистит
обнаруживают у 3–9 % всех больных, экстренно обращаю-
щихся к врачу с острыми абдоминальными симптомами; 
примерно 45–80 % таких пациентов сообщают о наличии 
в анамнезе приступов желчной колики [223, 229]. У боль-
ных с острым холециститом отмечаются интенсивные 
нарастающие боли продолжительностью несколько часов 
(обычно более 5 ч) с иррадиацией в межлопаточную об-
ласть или правое плечо, сопровождаемые лихорадкой, ча-
сто тошнотой и рвотой. Боль в правом (но не левом) верх-
нем квадранте живота с болезненностью при пальпации 
(симптом Мерфи) высокоспецифична и чувствительна
в диагностическом плане [246]. Обычно отмечаются ли-
хорадка и повышение воспалительных маркеров в крови 
(количество лейкоцитов, уровень C-реактивного белка). 
Для оценки тяжести острого холецистита, от которой за-
висят дальнейшее наблюдение и лечение больного, могут 
потребоваться определение в крови азота мочевины, кре-
атинина, альбумина, а также газовый анализ крови [247].

При УЗИ органов брюшной полости с высокой точнос-
тью выявляют камни желчных путей, растяжение желчно-
го пузыря, утолщение (>4 мм) его стенки, перипузырную 
жидкость и сонографический симптом Мерфи (усиление 
болей при надавливании датчиком непосредственно в проек-
ции желчного пузыря). При остром холецистите чувстви-
тельность обнаружения камней ультразвуковым методом 
снижается [243], однако в случае одновременного выяв-
ления камней желчного пузыря и сонографического симп-
тома Мерфи или утолщения стенки желчного пузыря по-
ложительное прогностическое значение этих данных для 
диагностики острого холецистита соответственно состав-
ляет 92 и 95 % [248].

Несмотря на недооценку роли КТ при остром холеци-
стите, этот метод позволяет точно выявлять растяжение 
желчного пузыря и утолщение его стенки, а также обна-
руживать такие осложнения острого холецистита, как эм-
физема стенки желчного пузыря, формирование абсцесса

и перфорация [249, 250]. Поэтому этот метод часто ис-
пользуют перед экстренной операцией.

Радиоизотопная холесцинтиграфия (сканирование гепа-
тобилиарной системы с меченной технецием иминодиук-
сусной кислотой [Tc-Hepatobiliary Iminodiacetic Acid, Tc-HIDA])
позволяет обнаружить обструкцию пузырного протока 
благодаря отсутствию заполнения желчного пузыря по-
сле внутривенного введения радиоизотопа. Метод высоко-
чувствителен в диагностике острого холецистита [250–252],
однако не позволяет визуализировать камни желчных пу-
тей и сопровождается радиоактивным облучением; поэ-
тому в Европе предпочтительным методом визуализации 
остается УЗИ [244]. Хотя по данным недавнего мета-ана-
лиза УЗИ органов брюшной полости, МРТ и холесцинти-
графия статистически значимо не различались по специ-
фичности (соответственно 83 %; 95 %-ный ДИ 74–89 %; 
81 %; 95 %-ный ДИ 69–90 % и 90 %; 95 %-ный ДИ 86–93 %) 
[250], последние два метода менее подходят для исполь-
зования в неотложных случаях.

Лекарственное лечение желчнокаменной болезни

Терапия желчными кислотами с целью растворения камней

Примечание: в мета-анализе исследований с примене-
нием УДХК [253] показана приемлемая эффективность та-
кой терапии у больных с мелкими некальцинированными 
камнями в функционирующем желчном пузыре (отсут-
ствие камней у 63 % пациентов спустя >6 месяцев), однако 
такое лечение недостаточно эффективно предупреждает 
симптомы и осложнения в дальнейшем – в отдаленном пе-
риоде отмечаются частые рецидивы (у 25–64 % больных 
после 5 лет и у 49–80 % после 10 лет) [254–265]. Данные 
рандомизированных контролируемых и когортных ис-
следований, систематических обзоров показали, что, как 
и при растворении камней с помощью монотерапии УДХК, 
ЭУВЛ сопровождается низкой частотой излечения: толь-
ко у 55 % тщательно отобранных больных отсутствуют 
рецидивы ЖКБ [266].

В большинстве случаев рецидивирующие камни сопро-
вождаются клиническими проявлениями; в среднем в те-
чение 3 лет трети больных требуется ХЭ [267]. После лече-
ния УДХК через 3 месяца только у 26 % больных отсутство-
вали колики (у 33 % в группе плацебо); примерно у 2 % па-
циентов после лечения УДХК отмечались осложнения ЖКБ –
эта частота соответствует годичной частоте осложнений 
у лиц, не получавших препарат [253, 264, 265, 268–272].

Какие исследования наиболее подходят для диагностики 
острого холецистита?

Острый холецистит следует заподозрить при наличии у боль-
ного лихорадки, интенсивных болей в правом верхнем квад-
ранте живота длительностью несколько часов, а также боли 
и болезненности при пальпации правого верхнего квадранта 
живота (симптом Мерфи) (сильная рекомендация, основан-
ная на доказательствах среднего качества).

При наличии убедительных клинических данных за острый 
холецистит возможно проведение КТ (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).

Следует ли растворять камни желчного пузыря путем приема 
внутрь препаратов желчных кислот?

Для лечения камней желчного пузыря не рекомендовано 
применение препаратов желчных кислот в виде монотерапии 
или в комбинации с экстракорпоральной ударно-волновой 
литотрипсией (ЭУВЛ) (сильная рекомендация, основанная 
на доказательствах среднего качества).
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Результаты анализа в группе больных из Японии, пока-
завшего не зависевшее от литолиза снижение риска желч-
ной колики или острого холецистита [273], не подтверди-
лись в ходе более позднего голландского исследования,
в котором прием УДХК не сопровождался облегчением симп-
томов со стороны желчных путей у больных в листе ожида-
ния ХЭ с выраженными клиническими проявлениями [268].

Лечение желчной колики

Примечание: при лечении острой желчной колики необ-
ходимо различать неотложную терапию для облегчения 
боли и этиотропное лечение ‒ ХЭ. По данным единствен-
ного исследования, ранняя лапароскопическая ХЭ в тече-
ние 24 ч с момента диагностики желчной колики обеспе-
чивает этиологическое лечение и уменьшает количество 
осложнений во время ожидания плановой ХЭ [274], одна-
ко необходимо проведение дальнейших РКИ, прежде чем 
такой подход будет рекомендован в условиях короткого 
времени ожидания операции [275].

Для обезболивания при желчной колике обычно ис-
пользуются анальгетики в комбинации со спазмолитика-
ми. НПВС, например диклофенак (50– 75 мг внутримышеч-
но), кетопрофен (200 мг внутривенно) или индометацин 
(50 мг внутривенно или 2 × 75 мг в виде суппозиториев) 
обладают обезболивающим действием при желчной 
колике [276–278]. В недавних РКИ было показано, что 
применение НПВС при желчной колике уменьшает риск 
развития острого холецистита [278–280]. По сравнению 
со спазмолитическими препаратами НПВС обеспечива-
ют более эффективное уменьшение болей [278]. Следует 
помнить о таких противопоказаниях, как наличие в анам-
незе гиперчувствительности/тяжелых аллергических ре-
акций на НПВС, а также о нарушении функции почек и ос-
ложнениях со стороны желудочно-кишечного тракта. В от-
дельных случаях может быть достаточно применения 
более слабых анальгетиков, например метимизола [281] 
или парацетамола. Кроме того, при желчной колике, обус-
ловленной камнями желчного пузыря, успешно применяют 
нитроглицерин [282].

При выраженных болях вводят опиоиды, обладающие 
более выраженным анальгетическим эффектом, однако 
в РКИ различия между НПВС и опиоидами не выявлены 
[278]. Наиболее подходящим препаратом считают бупрено-
морфин, поскольку он в меньшей степени, чем морфин, 

Как  лечат желчную колику?

При желчной колике назначают нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВС) (например, диклофенак, индоме-
тацин) (слабая рекомендация, основанная на доказатель-
ствах среднего качества).

Кроме того, могут быть показаны спазмолитики (например,
бутилскополамин), а при выраженных болях – опиоиды (напри-
мер, бупренорфин) (сильная рекомендация, основанная
на доказательствах низкого качества).

вызывает спазм сфинктера Одди [283–285]. Эффективность
различных комбинаций препаратов (например, НПВС + 
опиоиды) изучена недостаточно.

Антибиотики

Примечание: начальная терапия острого холецистита
является общей поддерживающей мерой и включает 
восполнение потерь жидкости и электролитов, а также 
коррекцию метаболических нарушений. При остром хо-
лецистите обычно проводят эмпирическую антимикроб-
ную терапию. Однако корреляция тяжести симптомов, 
характеристик желчного пузыря или положительного 
посева из желчного пузыря с послеоперационным исполь-
зованием антибиотиков отсутствует [286]. В недавнем не-
большом РКИ не установлено улучшения ранних исходов 
госпитализации у больных с легким острым холециститом 
после применения внутривенной терапии антибиотиками 
амоксициллином/клавуланатом или комбинацией ципро-
флоксацина и метронидазола [287]. Больные с иммуноде-
фицитом и осложненным холециститом (острый холангит, 
бактериемия/сепсис, перфорация, абсцесс) обычно получа-
ют антибиотики. Спектр действия начальной терапии дол-
жен включать микробы рода Enterobacteriaceae, в част-
ности Escherichia coli. У больных в тяжелом состоянии це-
лесообразно применение антибиотиков, действующих на 
анаэробы, в частности Bacteroides spp. [288]. В проспек-
тивной серии наблюдений показано, что возраст ≥70 лет, 
наличие сопутствующего сахарного диабета и увеличение 
желчного пузыря при поступлении были связаны с неуда-
чей консервативного лечения; отмечено, что сохранение 
лейкоцитоза и тахикардии при наблюдении через 24 и 48 ч
было прогностическим фактором потребности в ХЭ [289].

Хирургическое лечение камней желчного пузыря

Больные желчнокаменной болезнью с клиническими
проявлениями

Показано ли применение антибиотиков при остром холе-
цистите?

Применение антибиотиков при остром холецистите легкой 
степени тяжести, то есть в отсутствие холангита, бактериемии/
сепсиса, абсцесса или перфорации, не рекомендовано (сла-
бая рекомендация, основанная на доказательствах очень 
низкого качества).

Какое лечение проводят при камнях желчного пузыря с клини-
ческими проявлениями?

При камнях желчного пузыря с клиническими проявлениями 
предпочтительным методом лечения является ХЭ (сильная 
рекомендация, основанная на доказательствах среднего 
качества).
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Примечание: с учетом выраженности и количества 
эпизодов колик при холецистолитиазе с клиническими 
проявлениями следует проводить ХЭ, поскольку пример-
но у половины больных колики рецидивируют [268]. Риск 
таких осложнений, как острый холецистит, билиарный 
панкреатит, обструктивная желтуха и холангит составля-
ет 0,5–3 % в год [219, 221, 230, 290, 291]. Альтернативами 
операции являются терапия препаратами желчных кис-
лот (УДХК) с целью растворения камней и ЭУВЛ, однако 
они не рекомендуются из-за низкой частоты излечения, 
высокой частоты рецидивов ЖКБ и недостаточно эффек-
тивного предупреждения симптомов и осложнений после 
медикаментозного лечения. Частота излечения состав-
ляет только 27 % после применения УДХК и только 55 % 
после ЭУВЛ при тщательном отборе больных; за 4 года 
частота рецидивов ЖКБ составила >40 % после полно-
го растворения камней или ЭУВЛ. Кроме того, примерно
у 30 % пациентов отмечались клинические проявления 
заболевания в течение 3 месяцев после лечения вне за-
висимости от использования УДХК, а годичная частота 
осложнений после терапии УДХК составила примерно 2 %
и соответствовала частоте осложнений у пациентов, не 
принимавших препараты УДХК [190, 253, 264, 265, 268, 292]. 
ХЭ позволяет предупредить развитие осложнений ЖКБ, 
но больным без желчных колик в течение последних 5 лет 
или после единственного эпизода желчной колики (при-
мерный риск повторения колики в течение 1 года состав-
ляет 50 %) это вмешательство не всегда необходимо [221]. 
Хотя рецидив желчной колики не увеличивает частоту 
осложнений, связанных с ХЭ, трудно заранее выделить 
больных, у которых разовьются такие осложнения, как 
острый холецистит, панкреатит, обструктивная желтуха 
и холангит, – все эти осложнения увеличивают риск пере-
хода от лапароскопии к открытой операции и увеличива-
ют продолжительность госпитализации. Абдоминальные 
симптомы сохраняются у каждого третьего или четверто-
го пациента после ХЭ [231, 232, 293–297], притом что сим-
птомы часто не очень специфичны. В каждом случае сле-
дует принимать индивидуальное решение о проведении 
ХЭ. Это позволит уменьшить число операций, не являю-
щихся необходимыми.

Показания к лечению у пациентов с бессимптомными 
камнями желчного пузыря

Примечание: РКИ для оценки пользы ХЭ у больных без 
клинических проявлений не проводились. Ни масштаб-
ные клинические наблюдения, ни подробный анализ 
проспективных исследований для определения течения 
бессимптомного холецистолитиаза не показали эффектив-

Надо ли лечить пациентов с бессимптомными камнями 
желчных путей?

Лечение пациентов с бессимптомными камнями желчного пу-
зыря не рекомендовано (слабая рекомендация, основанная 
на доказательствах очень низкого качества).

ности ХЭ у больных с камнями и без клинических прояв-
лений. Каждый год примерно у 0,7–2,5 % пациентов с бес-
симптомной ЖКБ развиваются клинические симптомы, 
связанные с камнями желчных путей. Годичная частота 
таких осложнений, как острый холецистит, острый панк-
реатит, обструктивная желтуха или холангит, составляет 
0,1–0,3 % [219, 221]. Лечение (открытая или лапароско-
пическая ХЭ) пациентов с бессимптомными камнями 
желчного пузыря не увеличивает продолжительность жиз-
ни, так как операционный риск (смерти и осложнений) 
перевешивает возможные осложнения [223, 298]. Кроме 
того, выжидательная тактика ведения пациентов с бес-
симптомной ЖКБ (до развития симптомов или ослож-
нений) сопряжена с меньшими затратами по сравнению
с профилактической ХЭ или литолизом (см. рекоменда-
цию «Следует ли растворять камни желчного пузыря пу-
тем приема внутрь препаратов желчных кислот?») [299].
В западных странах распространенность карциномы желч-
ного пузыря низкая [300], небольшое увеличение исходно 
очень низкого риска рака желчного пузыря при бессимп-
томном холецистолитиазе является недостаточным ар-
гументом в пользу его лечения [301, 302]. При сахарном 
диабете профилактическая терапия также не требует-
ся [303, 304].

Исключения

Примечание: карцинома желчного пузыря относитель-
но часто развивается у больных, которым не провели про-
филактическую ХЭ. По данным ранних исследований, при 
которых диагноз фарфорового желчного пузыря устанав-
ливали с помощью рентгенологического исследования 
органов брюшной полости, карциномы обнаруживали 
почти в 20 % всех кальцинированных желчных пузырей 
[305]. Эта закономерность подтверждалась не во всех се-
риях наблюдений [306], и причинно-следственная связь 
между фарфоровым желчным пузырем и раком желчного 
пузыря не установлена [307]. Также необходимо отличать 
гомогенную кальцификацию стенки (очень низкая часто-
та карциномы) и очаговую кальцификацию (частота кар-
циномы 7 %) [308]. У пациентов с гомогенной кальцифи-
кацией стенки можно обойтись без ХЭ [304]. В настоящее 
время фарфоровый желчный пузырь обычно диагности-
руют с помощью УЗИ в популяциях, отличающихся от по-
пуляций пациентов в ранних исследованиях. Перед опера-
тивным лечением рекомендовано подтверждать диагноз 
с помощью КТ.

В нескольких исследованиях отмечена взаимосвязь 
между карциномой желчного пузыря и камнями желч-
ного пузыря [309–312]. Однако, учитывая возможность

Показана ли ХЭ больным с фарфоровым желчным пузырем?

Проведение ХЭ больным с фарфоровым желчным пузырем 
в отсутствие симптомов возможно (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).
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осложнений ХЭ, в том числе риск повреждения желчного 
протока (см. раздел «Повреждения желчных протоков»), 
пользу профилактической ХЭ в этой группе больных нель-
зя считать очевидной. В зависимости от наличия допол-
нительных факторов риска необходимо провести от 67 
до 769 ХЭ для того, чтобы предупредить развитие одной 
злокачественной опухоли желчного пузыря [313].

Примечание: распространенность полипов желчного
пузыря в общей популяции составляет от 1 до 7 % [314–318].
Распространенность аденом (которые считают предрако-
выми изменениями) у лиц с полипами желчного пузыря 
составляет менее 5 % [315, 319]. Результаты нескольких 
крупных исследований продемонстрировали, что вероят-
ность аденом отчетливо возрастала при полипах диа-
метром ≥1 см. Так как до 50 % полипов диаметром ≥1 см 
содержат карциному [315, 316, 320–323], в этих случаях 
показано проведение ХЭ.

Ввиду риска развития осложнений при ХЭ (см. раздел 
«Повреждения желчных протоков») польза профилакти-
ческой ХЭ у больных с бессимптомными камнями желчно-
го пузыря и полипами желчного пузыря размером 6–10 мм
сомнительна. По данным систематического обзора 10 об-
сервационных исследований установлено, что скорость 
роста полипа не всегда является достоверным критерием 
оценки его злокачественности [324]. В этом же обзоре по-
казано, что размер некоторых злокачественных полипов 
был менее 1 см (но ≥5 мм), хотя подавляющее большин-
ство полипов промежуточного размера (6–10 мм) имели 
доброкачественное течение [325]. ЭУЗИ позволяет полу-
чить более четкое изображение полипов желчного пузы-
ря по сравнению со стандартным УЗИ (87–97 % по сравне-
нию с 52–76 %) [326, 327], в связи с этим эндосонография 
полезна для дифференциальной диагностики полипов 

желчного пузыря размером 6–10 мм в случае подозрений 
на рак желчного пузыря при стандартном УЗИ.

У пациентов с первичным склерозирующим холанги-
том объемные образования желчного пузыря часто являют-
ся злокачественными, отмечается высокая частота интра-
эпителиальной неоплазии [328–330]. Поэтому больным
с первичным склерозирующим холангитом с полипами 
желчного пузыря или другими объемными образования-
ми целесообразно рекомендовать ХЭ, даже если диаметр 
образований <1 см.

Ввиду существенного риска злокачественной опухоли 
при наличии полипов размером >18–20 мм оперативным 
вмешательством выбора считается открытая ХЭ [319, 323, 
331, 332]. Несмотря на отсутствие данных высокого каче-
ства, при наличии неудаленных полипов размером 6–10 мм
пациентов наблюдают с помощью УЗИ (без ожирения) или
эндосонографии сначала через каждые 3‒6 месяцев, затем,
при условии отсутствия роста полипа, раз в год [316, 323]. 
Наблюдение пациентов с бессимптомными полипами раз-
мером ≤5 мм, обнаруженными случайно, считается нецеле-
сообразным. При УЗИ можно дифференцировать полипы 
желчного пузыря от камней, изменяя положение пациента.
Наличие более одного полипа говорит в пользу холестери-
новых полипов, а не аденом. Иногда при цветном дуплекс-
ном исследовании удается получить изображение сосудов 
в основании полипа, типичных для аденомы [333].

Примечание: риск возникновения симптомов или ос-
ложнений у больных с камнями желчного пузыря после 
мальабсорбтивных или рестриктивных операций для ле-
чения ожирения составляет 10–15 % [157, 172]. С учетом 
того, что в случае появления симптомов ЖКБ пациентам 
потребуется полостная операция и что одновременное 
проведение ХЭ при полостной абдоминальной операции, 
видимо, не сопровождается увеличением риска осложне-
ний [171], пациентам с бессимптомной ЖКБ при планиро-
вании полостной абдоминальной операции может быть 
предложена одновременная профилактическая ХЭ; одна-
ко такой подход не является общепринятым.

Заболеваемость бессимптомным холецистолитиазом 
увеличивается в первые 2 года после трансплантации

Показано ли хирургическое лечение полипов желчного пузыря?

Проведение ХЭ рекомендовано больным с полипами желчного 
пузыря ≥1 см при наличии или в отсутствие камней желчных 
путей и вне зависимости от наличия клинической симптомати-
ки (сильная рекомендация, основанная на доказательствах
среднего качества). 

Также следует рассматривать возможность ХЭ у больных с бес-
симптомными камнями и полипами желчного пузыря разме-
ром 6–10 мм, а также при растущих полипах (слабая реко-
мендация, основанная на доказательствах очень низкого 
качества).

Можно рекомендовать ХЭ в отсутствие симптомов больным 
с первичным склерозирующим холангитом и полипами желч-
ного пузыря вне зависимости от размера полипов (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах низкого 
качества).

ХЭ не показана больным с бессимптомными камнями желч-
ного пузыря и полипами желчного пузыря размером ≤5 мм 
(сильная рекомендация, основанная на доказательствах 
среднего качества).

Следует ли рекомендовать ХЭ пациентам при проведении 
других оперативных вмешательств?

Обычно проведение ХЭ не рекомендовано больным с бессимп-
томными камнями при проведении абдоминальных хирурги-
ческих операций, включая бариатрические, а также при транс-
плантации почки, легких или поджелудочной железы (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах очень низ-
кого качества).

В ранние сроки после трансплантации сердца или легких у боль-
ных с камнями желчного пузыря с клиническими проявлениями
следует отсрочить ХЭ на максимально возможное время (сла-
бая рекомендация, основанная на доказательствах очень 
низкого качества).
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сердца, легких, почки и поджелудочной железы, при этом 
отмечается повышенный риск осложнений. Профилакти-
ческая ХЭ снижает смертность и, по расчетам, рентабель-
на у больных с бессимптомными камнями желчного пу-
зыря после трансплантации сердца [334, 335], но нерен-
табельна после трансплантации почки или легких [334]. 
Учитывая значительное увеличение смертности при ХЭ 
перед и вскоре после трансплантации легких или сердца, 
желательно отложить операцию после трансплантации 
на максимально возможный срок [336–339]. Напротив, по-
сле трансплантации солидных органов риск, связанный
с лечением пациентов с камнями желчного пузыря, сопос-
тавим с риском в общей популяции [340].

Примечание: наследственный сфероцитоз относится
к группе гетерогенных наследственных анемий, для ко-
торых характерна сферическая форма эритроцитов (сфе-
роциты) в мазках периферической крови. К частым ос-
ложнениям относятся эпизоды гемолиза, апластические 
кризы и (самый частый исход) развитие пигментного (би-
лирубинатного) холелитиаза [341, 342]. У больных в воз-
расте от 10 до >50 лет распространенность желчных кам-
ней увеличивается соответственно с 5 до 40–50 %; риск 
синдрома Жильбера возрастает в 4‒5 раз. Спленэктомия 
является важным методом лечения, позволяющим изле-
чить большинство больных с наследственным сфероци-
тозом и предупредить связанный с гемолизом холели-
тиаз. Конечно, до проведения спленэктомии этой особой 
группе больных необходима профилактика осложнений, 
связанных с камнями желчных путей. Больным с бессим-
птомными камнями желчных путей показано проведение 
профилактической (лапароскопической) ХЭ [157, 343] од-
номоментно со спленэктомией [342].

Для больных серповидноклеточной анемией характе-
рен высокий риск образования пигментных камней. При 
ранней диагностике серповидноклеточной анемии воз-
можно предупреждение гемолиза и инфекций путем про-
филактики серповидноклеточных кризов. У пациентов
с серповидноклеточной анемией и бессимптомной ЖКБ 
целесообразно проведение профилактической ХЭ во вре-
мя абдоминальных операций по другим поводам, в том 
числе для того, чтобы избежать сомнений при диагности-
ке серповидноклеточных кризов [157, 343].

Следует ли предлагать профилактическую ХЭ пациентам
с наследственным сфероцитозом или серповидноклеточной 
анемией?

У пациентов с наследственным сфероцитозом или серповид-
ноклеточной анемией с бессимптомными камнями желчных 
путей следует рассмотреть возможность проведения ХЭ одно-
моментно со спленэктомией. У больных с серповидноклеточ-
ной анемией и бессимптомной ЖКБ проведение профилакти-
ческой ХЭ одномоментно с другой абдоминальной операцией 
также позволит избежать сомнений при диагностике серпо-
видноклеточных кризов (слабая рекомендация, основанная 
на доказательствах очень низкого качества).

Предоперационное обследование

Примечание: предоперационное обследование пациен-
тов перед плановой ХЭ включает физикальный осмотр, 
УЗИ органов брюшной полости, лабораторные анализы
и другие лучевые методы диагностики. До проведения 
плановой ХЭ необходимо хотя бы однократно с помощью 
УЗИ органов брюшной полости подтвердить наличие кам-
ней в желчном пузыре; если такое исследование проведе-
но, нет необходимости повторять его непосредственно 
перед операцией. Проведение эзофагогастродуоденоско-
пии (ЭГДС) в качестве стандартного метода обследования 
перед ХЭ не рекомендовано. Несмотря на диагностиче-
скую чувствительность эндоскопии, в мета-анализе 12 ко-
гортных исследований, включавших 6317 пациентов, по-
казано, что этот метод не имел большого значения для ре-
шения вопроса об отказе от операции; поэтому предопе-
рационную ЭГДС следует назначать только при наличии 
показаний [344].

Несмотря на то что перед оперативным вмешатель-
ством часто проводится стандартная электрокардиограм-
ма (ЭКГ), только 2 % анестезиологов сообщили, что резуль-
таты ЭКГ повлияли на предоперационное ведение больных
[345]. Вопрос об ЭКГ перед операцией следует рассмо-
треть у пациентов с факторами риска кардиологических 
заболеваний, но проведение этого исследования у всех 
больных без факторов риска перед плановой операцией
с низким риском, например ХЭ, не рекомендовано [346].

В двух рандомизированных исследованиях и одном 
обзоре сравнивали не имевших клинических проявлений 
пациентов, которым проводили или не проводили рентгено-
графию органов грудной клетки; различий в частоте отсроч-
ки или отмены операций не выявлено [347–349]. Можно 
сделать вывод, что у молодых пациентов проведение ЭКГ 
и рентгенографии органов грудной клетки не является 
обязательным. Эти исследования можно назначать пожи-
лым лицам или в отдельных случаях при наличии высоко-
го риска послеоперационных осложнений [350, 351].

Лабораторные исследования включают подсчет коли-
чества лейкоцитов, который может быть полезным для оп-
ределения послеоперационных исходов, особенно у боль-
ных с инфекционными осложнениями, а также для оценки 
динамики лейкоцитоза у пациентов, прооперированных 
по поводу острого холецистита [352]. Риск гемотрансфу-
зий при лапароскопической ХЭ составляет 0,7 % (и лишь не-
много выше в случае открытой операции), поэтому даже 
стандартное предоперационное определение гемоглобина

Какие дополнительные исследования необходимы перед 
плановой ХЭ?

Помимо УЗИ органов брюшной полости для подтверждения 
ЖКБ (сильная рекомендация, основанная на доказатель-
ствах среднего качества), других исследований обычно не 
требуется. В отдельных случаях возможно определение пока-
зателей функции печени (слабая рекомендация, основанная 
на доказательствах очень низкого качества).
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и гематокрита не считают обязательным [352, 353]. Перед 
плановыми операциями пациентам часто определяют ко-
личество тромбоцитов, международное нормализованное 
отношение и частичное тромбопластиновое время; так-
же требуется оценка факторов свертывания. Однако при 
адекватно собранном анамнезе пациента в отношении 
кровоточивости исследование свертывания крови не ре-
комендуется (за исключением наличия в анамнезе особых 
указаний на риск кровотечений) [350].

Оценка показателей функции печени, включая билиру-
бин, аланинаминотрансферазу (АЛТ), аспартатаминотранс-
феразу (АСТ), γ-глутамилтранспептидазу (γ-ГТ) и щелоч-
ную фосфатазу (ЩФ), полезна для диагностики обструк-
ции желчного протока или другого заболевания печени 
[353–356], но в настоящее время доказательства необхо-
димости этих тестов нет. Отсутствие расширения ОЖП
и изменений в биохимических анализах делает диагноз 
холедохолитиаза крайне маловероятным [355, 357]. Та-
ким пациентам не требуется проведение предоперацион-
ной ЭГДС, магнитно-резонансной холангиопанкреатогра-
фии (МРХПГ) или интраоперационной холангиографии.

Виды холецистэктомии

Примечание: лапароскопическая ХЭ ‒ стандартный 
метод лечения во всем мире. На сегодняшний день более 
93 % всех ХЭ начинают с использованием лапароскопии. 
Частота перехода к открытой ХЭ составляет 4–8 % [358–
361]. В новом мета-анализе [362] РКИ, посвященных срав-
нению этих двух методов [363, 364–397], было показано, 
что по сравнению с открытой ХЭ лапароскопическая ХЭ 
сопровождалась сходной частотой осложнений при умень-
шении на 3 дня срока госпитализации и на 3 недели пери-
ода выздоровления. В результате при анализе затрат по-
казано, что при лапароскопической операции затраты на 
стационарное лечение сокращались на 18 % по сравнению 
с открытой ХЭ [398]. Даже при сравнении с историческим 
контролем в настоящее время частота осложнений (жел-
чеистечение в 0,4–1,5 % случаев, инфекция операционной 
раны в 1,3–1,8 % случаев, панкреатит в 0,3 % случаев, кро-
вотечение в 0,2–1,4 % случаев) ниже, чем при открытой ХЭ 
[358, 361]. Однако в крупном мета-анализе в 1996 г. [399] 
было высказано предположение о тенденции к более ча-
стому повреждению желчных протоков. В настоящее вре-
мя частота повреждений крупных желчных протоков при 
ХЭ невелика (0,2–0,4 %) и не зависит от характера вмеша-
тельства – лапароскопического или открытого [361, 362, 
400, 401]. Также в мета-анализе показано, что ХЭ с малым 

разрезом эквивалентна лапароскопической ХЭ и может 
служить ей хорошей альтернативой [362].

Как отмечено в РКИ, при остром холецистите также воз-
можно проведение лапароскопических операций [402–404].
Однако время операции, риски и частота перехода к от-
крытому вмешательству при лапароскопической ХЭ в ост-
рой фазе заболевания были выше, чем при плановой по-
сле разрешения острого холецистита.

При наличии убедительных данных за (распростра-
ненную) карциному желчного пузыря вместо лапароско-
пической ХЭ проводят открытую. Диагностированный 
перед операцией синдром Мириззи сам по себе не являет-
ся противопоказанием к лапароскопическому вмешатель-
ству. Однако особенно при II типе синдрома Мириззи (сви-
щевое сообщение между желчным и печеночным прото-
ком) хирург должен быть готов к переводу лапароскопи-
ческой операции в открытую [405, 406].

Примечание: у пациентов с циррозом печени класса A 
и B по Чайлду‒Пью лапароскопическая ХЭ сопровождает-
ся меньшей частотой осложнений, чем открытая, и, сле-
довательно, является методом выбора [407]. Однако при 
циррозе печени класса C показана высокая частота ослож-
нений как при лапароскопическом, так и при открытом 
доступе [408], и в большинстве исследований серий слу-
чаев отмечена особенно высокая частота осложнений и пе-
рехода к открытой операции у больных с предоперацион-
ным значением индекса MELD (Model for End-Stage Liver Di-
sease – Модель для терминальной стадии заболевания пече-
ни) >13 [409, 410]. В небольших ретроспективных иссле-
дованиях сообщалось о возможности эндоскопического 
холецистодуоденального стентирования у больных с кам-
нями желчного пузыря и выраженными клиническими 
проявлениями и наличием серьезных противопоказаний 
к ХЭ, например при терминальной болезни печени [411].

Примечание: в РКИ, посвященных сравнению лапаро-
скопической ХЭ с мини-лапаротомической ХЭ (разрез при 
лапаротомии <8 см), не показано различий между этими 

Какую ХЭ следует предпочесть в стандартной ситуации – 
открытую или лапароскопическую?

У больных с камнями желчного пузыря с клиническими прояв-
лениями, в том числе при остром калькулезном холецистите, 
стандартным методом лечения является лапароскопическая 
ХЭ (сильная рекомендация, основанная на доказательст-
вах высокого качества).

Какую ХЭ – открытую или лапароскопическую – следует про-
водить у больных циррозом печени?

У больных с клиническими проявлениями камней желчно-
го пузыря и циррозом печени класса A и B по Чайлду–Пью 
предпочтительным методом оперативного лечения является 
лапароскопическая ХЭ (сильная рекомендация, основанная 
на доказательствах среднего качества).

Существует ли альтернатива лапароскопической ХЭ для 
лечения пациентов с клинически манифестной ЖКБ?

Альтернативой лапароскопической ХЭ может служить мини-
лапаротомическая ХЭ (разрез при лапаротомии <8 см) (силь-
ная рекомендация, основанная на доказательствах высо-
кого качества).
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двумя подходами по частоте осложнений, продолжитель-
ности госпитализации и периода выздоровления [362, 366,
412–422]. Таким образом, мини-лапаротомическая ХЭ яв-
ляется подходящей альтернативой лапароскопической ХЭ.

Метод лапароскопической холецистэктомии

Количество и размер портов

Примечание: клинические преимущества мини-лапа-
роскопической или лапароскопической ХЭ с единствен-
ным портом перед стандартной лапароскопической ХЭ 
довольно спорны [423, 424]. Безопасность этих подходов 
еще не вполне изучена, и их стандартное применение не 
рекомендовано [423–425].

Профилактическое применение антибиотиков

Примечание: по данным систематического обзора РКИ,
статистически значимые различия в частоте развития 
инфекции операционной раны (примерно 3 %) или вне-
брюшной инфекции (примерно 1,4 %) как при профилак-
тическом применении антибиотиков, так и без антибиоти-
ков отсутствовали [426]. В РКИ показано, что потребность 
в недифференцированной антибиотикопрофилактике от-
сутствует даже у больных с интраоперационной перфора-
цией желчного пузыря [427].

Интраоперационная холангиография

Сколько портов и какого размера следует использовать при 
проведении лапароскопической ХЭ?

В настоящее время лапароскопическую ХЭ проводят с исполь-
зованием 4 портов; из них 2 порта размером не менее 10 мм, 
и 2 порта размером не менее 5 мм (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).

Необходимо ли проведение антибиотикопрофилактики всем 
больным перед плановой ХЭ?

Проведение всем больным антибиотикопрофилактики перед 
плановой лапароскопической ХЭ не является необходимым 
(слабая рекомендация, основанная на доказательствах 
очень низкого качества).

Необходима ли плановая стандартная интраоперационная 
холангиография больным с низким риском возникновения 
камней в ОЖП?

Стандартная или плановая интраоперационная холангиогра-
фия не считается необходимой у больных с низким риском 
возникновения камней ОЖП (слабая рекомендация, осно-
ванная на доказательствах низкого качества).

Примечание: по данным систематического обзора РКИ,
в которых сравнивали результаты проведения или отказа 
от проведения стандартной или плановой интраоперацион-
ной холангиографии, не показано статистически значимых
различий в доле пациентов с повреждениями желчных про-
токов (отсутствие повреждений желчных протоков в груп-
пе холангиографии по сравнению с частотой повреждений
желчных протоков примерно в 0,2 % случаев в группе без 
холангиографии), доле пациентов с неудаленными камня-
ми ОЖП или риске смерти [428]. Частота осложнений у боль-
ных, которым проводили стандартную холангиографию, 
была выше, чем у лиц без холангиографии в эпоху откры-
той ХЭ [428]. Также в группе холангиографии операция 
длилась дольше, чем в группе без холангиографии [428] 
(как и ожидалось, в связи с дополнительной процедурой). 
Учитывая отсутствие значимой пользы от стандартного про-
ведения холангиографии и увеличение времени операции 
в связи со стандартной холангиографией, в настоящее вре-
мя отсутствуют данные, позволяющие рекомендовать хо-
лангиографию как стандартное исследование во время ХЭ. 
Однако при ретроспективном анализе по базе данных было 
показано, что у пациентов, которым проводилась интраопе-
рационная холангиография, частота повреждения желчных 
протоков была ниже, чем у пациентов, которым интраопе-
рационная холангиография не проводилась [429]. Таким 
образом, данные о проведении интраоперационной холан-
гиографии как стандартного метода обследования про-
тиворечивы. В недавно опубликованном РКИ пациентов
с клинически манифестной ЖКБ и промежуточным риском
холедохолитиаза рандомизировали в группы срочной ХЭ
с интраоперационной холангиографией или предопера-
ционного ЭУЗИ с последующей ЭРХПГ при необходимости, 
после которых проводили лапароскопическую ХЭ с интра-
операционной холангиографией. У пациентов со срочной 
ХЭ в качестве первого этапа лечения отмечено уменьше-
ние срока госпитализации и меньшее количество обсле-
дований ОЖП; различия в частоте осложнений и качестве
жизни между двумя группами отсутствовали [430]. Однако
доля пациентов с обнаруженными камнями ОЖП составля-
ла только 20 % в обеих группах, что, возможно, было связано
с тем, что критерии включения, на основании которых ус-
танавливали промежуточный риск (активность аминотранс-
фераз в два раза выше верхней границы нормы в сочетании
с хотя бы одним измененным биохимическим показателем
функции печени), обладали относительно низкой специфич-
ностью для выявления камней желчных протоков. Кроме 
того, в настоящее время у многих хирургов недостаточно 
опыта проведения интраоперационной холангиографии.

Интраоперационная потеря камней желчных путей

Показан ли переход к открытой ХЭ, если камни желчного пузы-
ря выпали в брюшную полость и не были найдены?

Интраоперационная потеря камней желчного пузыря – не по-
вод для перехода к открытой операции (слабая рекомендация,
основанная на доказательствах очень низкого качества).
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Примечание: перфорация желчного пузыря с выпаде-
нием камней в брюшную полость возможна в 4–19 % слу-
чаев лапароскопической ХЭ [431–433]. Если эти камни не 
будут найдены, у 0–15 %п ациентов могут развиться боли, 
абсцесс в месте установки порта, внутрибрюшной абсцесс, 
внутренний свищ (например, толстокишечный), наружный
свищ (внутрибрюшной абсцесс, спонтанно открывающий-
ся наружу) или раневая полость [431–433]. Поэтому сле-
дует стремиться удалить такие камни путем промывания 
брюшной полости. Тем не менее, если камни не найдены, 
отсутствует необходимость в переходе к открытой опера-
ции только для поиска камней.

Лапароскопическая холецистэктомия в дневном стационаре

Примечание: по данным систематического обзора РКИ,
при лапароскопической ХЭ оперативное лечение в днев-
ном стационаре практически так же безопасно, как и опе-
рация с выпиской на следующий день [434]. Однако от-
мечено, что операции в дневном стационаре не сопровож-
дались улучшением исходов для пациентов, например 
сроков возвращения к обычной активности или труду. Од-
нако статистически значимое уменьшение затрат на лече-
ние будет способствовать лучшему использованию огра-
ниченных ресурсов системы здравоохранения.

Выбор времени проведения холецистэктомии

Пациенты с неосложненной желчной коликой

Примечание: главной причиной отсроченного опера-
тивного вмешательства у больных с неосложненной желч-
ной коликой является наличие листа ожидания, то есть 
медицинских причин для отсрочки операции у больных 
с неосложненной желчной коликой и отсутствием проти-
вопоказаний к анестезии не имеется. С другой стороны, 
отложенная операция сопровождается риском развития 
у пациента осложнений ЖКБ. По данным единственного 
исследования с высоким риском систематической ошиб-
ки [274], ранняя лапароскопическая ХЭ (менее чем через 

Безопасно ли проведение лапароскопической ХЭ в дневном 
стационаре?

У пациентов без заболеваний других систем и органов 
лапароскопическая ХЭ с пребыванием в дневном стационаре 
может быть так же безопасна, как и операция с выпиской на 
следующий день (слабая рекомендация, основанная на 
доказательствах среднего качества).

Когда следует проводить лапароскопическую ХЭ больным
с неосложненной желчной коликой?

Больным с неосложненной желчной коликой следует прово-
дить ХЭ как можно раньше (слабая рекомендация, основан-
ная на доказательствах низкого качества).

24 ч после диагностики желчной колики) уменьшает ча-
стоту осложнений в период ожидания плановой лапаро-
скопической ХЭ (среднее время ожидания составляет 4 
месяца), длительность госпитализации и время операции. 
Таким образом, предпочтительно проводить лапароско-
пическую ХЭ в ранние сроки.

Больные острым холециститом

Примечание: острый холецистит – это самое частое ос-
ложнение ЖКБ. По данным систематического обзора РКИ, 
в которых сравнивали результаты ранней лапароскопиче-
ской ХЭ (проведена в течение 1 недели с момента развития 
симптомов) и отсроченной лапароскопической ХЭ (прове-
дена не менее чем через 6 недель после разрешения сим-
птомов), ранняя лапароскопическая ХЭ сопровождалась 
уменьшением сроков госпитализации примерно на 4 дня 
[435]. Ранняя лапароскопическая ХЭ не приводит к увели-
чению частоты серьезных осложнений по сравнению с позд-
ней (соответственно в 6,5 и 5,0 %) [435]. Частота перехода 
к открытой операции при остром холецистите составля-
ет примерно 20 % в группе раннего и позднего лечения 
[435] и, следовательно, значительно выше, чем при пла-
новых операциях после неосложненной желчной колики. 
Операцию следует проводить, как только будут разреше-
ны все анестезиологические или хирургические вопросы, 
поскольку чем раньше проводится операция, тем ниже 
частота перехода к открытой операции и продолжитель-
ность госпитализации [436]. Возможно консервативное 
лечение острого холецистита без стандартной ХЭ. Однако 
если лечение ограничивается консервативными мето-
дами, без стандартной ХЭ, более трети пациентов будут 
иметь осложнения или подвергнутся экстренной госпита-
лизации в связи с желчной коликой. 30 % таких пациентов 
в конце концов потребуется ХЭ [437, 438]. Если больному 
не может быть проведено раннее плановое хирургическое 
вмешательство в течение 1 недели из-за поздней диагно-
стики или по другим медицинским причинам (операция 
высокого риска) [439], следует воздержаться от ХЭ в тече-
ние последующих 6 недель, так как данные РКИ показали, 
что частота осложнений лапароскопической ХЭ в период 
между 7-м и 45-м днями примерно в 2‒3 раза выше, чем 
при вмешательстве в раннем периоде или по окончании 
6-недельного интервала [440].

У 10–30 % больных острым холециститом развивают-
ся такие тяжелые осложнения, как гангрена желчного пу-
зыря, эмпиема или перфорация [403, 441, 442]. В этих си-
туациях полезную информацию может предоставить пред-
операционная КТ. Менее чем у 1 % пациентов с камнями

Как следует лечить больных острым холециститом?

У больных острым холециститом рекомендовано проведение 
ранней лапароскопической ХЭ (предпочтительно в течение 
72 ч от момента госпитализации) опытным хирургом (сильная 
рекомендация, основанная на доказательствах высокого 
качества).
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желчных путей развиваются свищи между желчных пузы-
рем и желудочно-кишечным трактом. Клинически желч-
но-кишечный свищ проявляется восходящим холангитом
или синдромом потери желчных кислот. Примерно в 60 % 
случаев холецистодуоденальных свищей симптомы отсут-
ствуют. При миграции крупных камней через свищ воз-
можно развитие желчнокаменной кишечной непроходи-
мости [443]. На наличие свища у пациентов без предше-
ствующих хирургических операций или эндоскопических 
процедур может указывать аэробилия; этот диагноз мож-
но подтвердить с помощью МРТ, МРХПГ и ЭРХПГ.

Больные с камнями в желчном пузыре и желчных протоках

Примечание: в рандомизированном исследовании с це-
лью оценки сроков проведения лапароскопической ХЭ 
после эндоскопической сфинктеротомии выполнение ла-
пароскопической ХЭ в течение 72 ч после ЭРХПГ сопровож-
далось значительным уменьшением частоты рецидивов 
со стороны билиарной системы по сравнению с отсрочен-
ной лапароскопической ХЭ (после 6–8 недель); различия
в частоте перехода к открытой операции, продолжитель-
ности оперативного вмешательства и частоте осложне-
ний отсутствовали [444]. Проведение ЭРХПГ и ХЭ в один 
день, но в виде разных процедур не рекомендуется, по-
скольку может затруднять лечение осложнений. Исследо-
вания, в которых бы сравнивали временные интервалы 
2–4 недели и 6–8 недель, отсутствуют.

Холецистэктомия у пожилых и пациентов с высоким 
анестезиологическим риском

Когда следует проводить ХЭ больным с камнями желчного 
пузыря после эндоскопического удаления камней желчных 
протоков?

У больных с одновременно имеющимися камнями желчного 
пузыря и желчных протоков следует проводить раннюю лапа-
роскопическую ХЭ в течение 72 ч после предоперационной 
ЭРХПГ по поводу холедохолитиаза (сильная рекомендация, 
основанная на доказательствах среднего качества).

Примечание: пожилым пациентам с симптоматической
ЖКБ следует по возможности проводить ХЭ. Хотя у боль-
ных с билиарным панкреатитом можно отложить ХЭ после 
эндоскопической сфинктеротомии, данные систематиче-
ского обзора РКИ показали, что отсроченная ХЭ сопрово-
ждается увеличением смертности, рецидивами желчной 
колики, желтухи или холангита. Отмечена также потреб-
ность в дополнительных исследованиях [445]. Важно от-
метить, что в большинстве исследований у пожилых па-
циентов не участвовали лица, которым операция не могла 
быть проведена по состоянию здоровья. В исследовании, 
включавшем только больных с высоким риском (риск 
определяли по наличию одного или более из следующих 
критериев: возраст старше 70 лет; высокий индекс сер-
дечного риска ‒ индекс сердечного риска Голдмана >13; 
хроническая болезнь легких; цирроз печени класса B и C 
по Чайлду‒Пью; неврологический дефицит или заболева-
ния суставов, ограничивающие способности к передвиже-
нию; ИМТ >30 кг/м2), обнаружено, что преимущества про-
ведения ХЭ в соответствии со стандартным подходом по 
сравнению с воздержанием от ХЭ были такими же, как
и у больных с низким риском [445].

У больных с тяжелым острым холециститом или слож-
ной анатомией билиарной системы возможно проведение 
субтотальной ХЭ (лапароскопической или открытой) или 
чрескожной холецистостомии с последующей ХЭ в более 
поздние сроки [446, 447]. В частности, чрескожная холе-
цистостомия может использоваться как альтернативный 
подход к лечению острого холецистита у больных в груп-
пе высокого риска [448, 449]. Chang et al. [450] удаляли 
дренажи после 23 ± 16 дней (медиана времени); рецидив 
холецистита или холангита развился у 12 % больных, од-
нако в других исследованиях сообщали о более высокой 
частоте рецидивов [451]. Вопрос о том, необходимо ли 
такое радикальное лечение, как ХЭ больным с острым хо-
лециститом в группе высокого риска, остается без ответа 
в отсутствие данных РКИ. Однако возможность ХЭ все же 
следует рассматривать, поскольку, несмотря на улучше-
ние состояния больных после чрескожной холецистосто-
мии, в дальнейшем состояние может вновь ухудшиться 
без радикального хирургического лечения [437].

Эндоскопическое дренирование желчного пузыря 
можно рассматривать как альтернативный подход к лече-
нию острого холецистита. По данным систематического 
обзора, при эндоскопическом назобилиарном дрениро-
вании или дренировании желчного пузыря с помощью 
транспапиллярного стента частота технического и кли-
нического успеха процедуры и частота нежелательных яв-
лений составляли 81 и 96 %, 75 и 88 % и 3,6 и 6,3 % соот-
ветственно [452].

Возрастные ограничения для лапароскопической ХЭ не
установлены. В отдельных исследованиях показано, что 
лапароскопическую ХЭ можно безопасно проводить даже 
у лиц в возрасте 75–80 лет [453, 454], хотя в других ис-
следованиях отмечено, что частота перехода к открытой 
ХЭ, частота осложнений и продолжительность госпитали-
зации возрастали у больных в возрасте более 65–70 лет 
[455, 456].

Следует ли проводить ХЭ пожилым больным и лицам с высоким 
анестезиологическим риском?

У пожилых больных и лиц с высоким анестезиологическим рис-
ком при наличии осложнений ЖКБ (например, острого холецис-
тита, желчнокаменного панкреатита или обструктивной желтухи)
следует проводить ХЭ, как только это позволит общее состоя-
ние пациентов (слабая рекомендация, основанная на дока-
зательствах низкого качества). Возраст в качестве единствен-
ного фактора не должен служить препятствием для проведе-
ния операции лапароскопической ХЭ (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).
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И, наконец, в небольшом рандомизированном исследо-
вании у пожилых больных с острым холециститом и вы-
соким риском ХЭ подтверждены преимущества ЭРХПГ
со сфинктеротомией в сравнении с консервативной тера-
пией [457].

Повреждения желчных протоков

Диагностика повреждений желчных протоков

Примечание: повреждением желчного протока счита-
ют любое повреждение билиарной системы с желчеисте-
чением, с неблагоприятным воздействием на пациента. 
Факторами риска являются фиксированные камни пузы-
рного протока, синдром Мириззи, фиксированный в кар-
мане Хартманна камень, воспалительные изменения или 
анатомические аномалии внутрипеченочных протоков 
[458]. Повреждение желчного протока – это осложнение с 
возможными тяжелыми последствиями для больных, со-
провождаемое статистически значимым увеличением 1- и 
2-годичной смертности по сравнению с больными без по-
вреждения протоков [429, 459]. Для диагностики и оцен-
ки характера повреждения желчных протоков возмож-
но использование МРХПГ, КТ с контрастным усилением, 
ЭРХПГ и/или чрескожной чреспеченочной холангиогра-
фии [460–464]. Если в лечебных учреждениях с неболь-
шим опытом ведения больных с повреждениями желчных 
протоков имеется возможность проведения МРХПГ, то это 
метод выбора для диагностики повреждений. МРХПГ с ди-
натрия гадоксетатом позволяет обнаружить желчеисте-
чение с чувствительностью 76–100 % и специфичностью 
до 100 % [465–468] и может быть использована в качест-
ве неинвазивного теста для выявления желчеистечения. 
Последующая ЭРХПГ позволяет установить характер по-
вреждения желчного протока не менее чем в 90 % случаев 
[469, 470].

Только примерно 40 % повреждений распознают при 
первичной ХЭ. Интраоперационная холангиография обес-
печивает раннее выявление повреждений желчных про-
токов у 70 % больных [469, 470]. После внедрения в прак-
тику лапароскопической ХЭ в литературе отмечается уве-
личение количества повреждений желчных протоков по 
сравнению с эпохой открытой ХЭ [471]. При анализе дан-
ных более 50 000 больных без специального отбора из 

Шведского реестра оперативного лечения камней желч-
ных путей и ЭРХПГ (Registry for Gallstone Surgery and ERCP, 
GallRiks) повреждение желчного протока было отмечено 
у 1,5 % пациентов, которым ХЭ проводилась с 2005 по 
2010 г.; однако только в пятой части этих повреждений 
(0,3 %) произошло частичное или полное пересечение желч-
ного протока [429]. Сообщалось, что частота повреждения 
желчных протоков при лапароскопической ХЭ колебалась 
в пределах 0,04–1,5 % [362, 472–481]. Частота при откры-
той ХЭ составляла 0–0,5 % [459, 473, 480, 482, 483]. Одна-
ко в систематическом обзоре РКИ, в которых сравнивали 
результаты лапароскопической и открытой ХЭ, не показа-
но статистически значимых различий в частоте повреж-
дения желчных протоков между этими двумя группами 
больных (0,2 % в каждой группе) [480]. Истинная частота 
повреждения желчных протоков неизвестна, вероятно, 
вследствие систематической ошибки, связанной с гипо-
диагностикой [480]. На эту частоту могут влиять такие 
факторы, как эффект накопленного опыта, неадекватный 
подход к мерам безопасности и анатомические особенно-
сти [458, 475, 477, 478, 481, 484].

В настоящее время не имеется достоверных данных 
о частоте повреждения желчных протоков при использо-
вании новых лапароскопических методов (лапароскопия 
с единственным портом, мини-лапароскопия, эндоскопи-
ческая хирургия через естественные отверстия  Natural 
Orifice Transluminal Endoscopic Surgery, NOTES) по сравне-
нию с традиционной лапароскопической ХЭ.

Лечение повреждений желчных протоков

Примечание: для выбора лечения особое значение име-
ют точная диагностика и определение типа повреждения. 

Как диагностируют повреждения желчных протоков после 
хирургической операции?

В случае подозрения на повреждение желчного протока после
хирургической операции необходимо срочное обследование,
включающее лабораторные анализы (определение количества
лейкоцитов, уровней билирубина и печеночных ферментов)
и методы визуализации (УЗИ органов брюшной полости, КТ
с контрастным усилением, МРХПГ) с целью обнаружения желче-
истечения и/или жидкости в брюшной полости. Во время об-
следования пациент остается в стационаре под наблюдением 
(слабая рекомендация, основанная на доказательствах 
низкого качества).

Какое лечение рекомендовано в случае интраоперационного 
выявления повреждения желчных протоков?

При наличии достаточного опыта возможно первичное опера-
тивное восстановление выявленного во время операции пов-
реждения желчного протока типа A, B или C (см. табл.). При 
повреждении типа D необходима интраоперационная консуль-
тация специализированного центра; рекомендовано только 
установить подпеченочный дренаж и перевести пациента в спе-
циализированный центр. Показана поздняя реконструктивная 
операция (после 6–8 недель), часто вместе с гепатикоеюносто-
мией (слабая рекомендация, основанная на доказательст-
вах низкого качества).

Какое лечение рекомендовано в случае послеоперационного 
выявления повреждения желчных протоков?

Лечение повреждений желчных протоков типа A, B или C сле-
дует проводить эндоскопическим методом; при повреждении 
типа D рекомендовано позднее хирургическое лечение (сла-
бая рекомендация, основанная на доказательствах низкого 
качества).
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Сравнение данных затрудняется тем, что в литературе 
применяются разные системы классификации поврежде-
ний желчных протоков [458, 484–488]. Часто используется 
Амстердамская классификация [486] (см. табл.), посколь-
ку эта схематическая классификация напрямую связана
с лечением. После определения типа повреждения следу-
ет направить больного в специализированный многопро-
фильный центр к опытным специалистам.

В случае интраоперационно обнаруженного повреж-
дения желчного протока возможно закрытие поврежде-
ния типа A или, при наличии опыта, первичное восстанов-
ление повреждений типа B, C или D. В противном случае 
необходимо установить подпеченочный дренаж и напра-
вить пациента в специализированный центр.

После операции больных с установленными повреж-
дениями желчных протоков направляют в специализи-
рованные центры. Первичное лечение включает лечение 
сепсиса и установку подпеченочного дренажа. Не реко-
мендовано раннее проведение (диагностической) лапаро-
скопии или лапаротомии. Лечение повреждений желчных 
протоков типа A, B или C следует проводить эндоскопиче-
ским методом с помощью транспапиллярного стентиро-
вания и дилатации (тип C). При повреждении типа D реко-
мендована реконструктивная операция через 6–8 недель 
после повреждения.

С другой стороны, данные о сроках хирургического вос-
становления поврежденных желчных протоков противо-
речивы. Возможно первичное восстановление протоков во 
время ХЭ, раннее восстановление (примерно в первые 6 не-
дель после ХЭ) и отсроченное восстановление (после 6 не-
дель). В ходе одного ретроспективного исследования во 
Франции отмечено, что смертность, частота осложнений 
и хирургических неудач, потребовавших вмешательства 
(преимущественно дальнейших хирургических операций), 
были выше в группе первичного восстановления протоков 
(соответственно 3, 39 и 64 %), чем в группе раннего (в пер-
вые 6 недель) (соответственно 2, 29 и 43 %) или отсрочен-
ного восстановления (после 6 недель) (соответственно 1, 
14 и 8 %) [489]. Следует отметить, что в этом исследовании 
40 % больных в группе первичного восстановления, 50 % 
больных в группе раннего восстановления и 100 % в группе 
отсроченного восстановления были направлены в специа-
лизированные центры, что, вероятно, сыграло свою роль
в получении значимых различий между группами. Прямое 
восстановление (реконструкция холедоха) ‒ обычный ме-
тод при первичном и раннем восстановлении; гепатикое-
юностомия по Ру служит обычным методом хирургическо-

го лечения при отсроченном восстановлении [489]. Еще
в одном обсервационном исследовании рентабельности 
по данным анализа серии случаев был сделан вывод, что 
раннее восстановление желчного протока хирургом соот-
ветствующей специализации рентабельнее, чем отсрочен-
ная реконструктивная операция на желчном протоке, а пер-
вичная восстановительная операция, проведенная хирургом
широкого профиля, наименее рентабельна [490].

При оценке отдаленных результатов наложение гепа-
тикоеюнальных анастомозов было успешным в 70 % слу-
чаев [491, 492]. При ранней восстановительной операции 
независимым фактором риска неудовлетворительного ре-
зультата являются местная инфекция или сепсис [493]. Через
1 год смертность больных с поврежденным желчным прото-
ком во время ХЭ была выше, чем у больных, перенесших ХЭ
без повреждения желчного протока (4 % по сравнению с 1 %);
общее ОШ составило 1,92 (95 %-ный ДИ 1,24–2,97) [429].

Данные о качестве жизни, связанном со здоровьем, 
после восстановления желчного протока варьировали 
в различных исследованиях: в некоторых отмечено, что 
после реконструктивной операции качество жизни па-
циентов было аналогичным качеству жизни больных без 
повреждений желчных протоков; в других сообщалось 
об ухудшении качества жизни через несколько лет после 
восстановительной операции по сравнению с лицами без 
повреждения протока [494].

Сохранение симптомов со стороны желчных путей после 
холецистэктомии

Примечание: у некоторых больных возможно сохра-
нение или возобновление симптомов после ХЭ. Действи-
тельно, у 10–40 % больных сохраняются жалобы после ХЭ, 
иногда возникающие после короткого бессимптомного 
периода [495, 496]. Вместо старого термина «постхоле-
цистэктомический синдром» в настоящее время указы-
вают более точные причины жалоб. Важно исключить 
наличие камней желчных протоков. В подгруппе больных 
с редким синдромом ХНУФ, обусловленным мутациями 
гена ABCB4, после ХЭ симптомы возобновляются из-за 
внутрипеченочного сладжа и микролитов или рецидиви-
рующих камней желчных протоков (см. раздел «Профи-
лактика рецидивов камней желчных протоков») [216].

Какова тактика лечения при сохранении симптомов со сто-
роны желчных путей после ХЭ?

У пациентов с сохраняющимися симптомами со стороны желч-
ных путей после ХЭ следует рассмотреть возможность про-
ведения ЭУЗИ или МРХПГ с диагностической целью (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах низкого 
качества).

Не рекомендуется проведение эндоскопической сфинктеро-
томии у пациентов с болями в животе после ХЭ в отсутствие 
значительных отклонений от нормы при визуализирующих ис-
следованиях или в лабораторных анализах (сильная рекомен-
дация, основанная на доказательствах среднего качества).

Таблица. Классификация повреждений желчных протоков

A Кистовидный проток или аномальное желчеистечение
из желчного протока

B Желчеистечение из ОЖП, без стриктуры или со стриктурой

C Стриктура ОЖП без желчеистечения

D Полное пересечение ОЖП без дефекта ткани или с дефектом 
ткани 

ОЖП – общий желчный проток.
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В одном РКИ [497] первичное обследование прошли 
118 больных с болями после ХЭ. У 12 пациентов при ми-
кроскопии были обнаружены кристаллы в дуоденальной
желчи. После применения УДХК в течение нескольких ме-
сяцев характерные для заболеваний билиарной системы
боли в животе значительно уменьшились или прошли. 
Данные этого исследования подтвердили, что причиной
болей после ХЭ может быть микролитиаз. Для подтверж-
дения микролитиаза можно использовать микроскопию 
дуоденальной или печеночной желчи, полученной при 
ЭРХПГ [498].

Учитывая относительную неспецифичность симптомов
ЖКБ, более вероятной причиной жалоб представляются 
другие фоновые заболевания, например функциональная 
диспепсия, синдром раздраженного кишечника, (дуоде-
но)-гастроэзофагеальный рефлюкс и (редко) дисфункция 
сфинктера Одди [496]. Как было показано в крупном РКИ 
у больных с болями в животе после ХЭ с помощью ЭРХПГ
с манометрией, сфинктеротомия по сравнению с имита-
цией операции не уменьшала частоту нетрудоспособности,
связанной с болями [499]. Эти данные указывают на нецеле-
сообразность проведения эндоскопической сфинктерото-
мии у таких больных.

Диагностика камней желчных протоков

Анамнез и физикальное исследование

Примечание: камни ОЖП встречаются у 3–16 % (в зави-
симости от возраста) пациентов с камнями в желчном пу-
зыре [500–507]. Эти камни попадают в проток из желчного 
пузыря (вторичные камни) или, реже, образуются de novo
в желчном протоке, например в случае расширения ОЖП при 
стазе (первичные камни). В отличие от камней желчного
пузыря камни ОЖП не сопровождаются симптомами только
в 5–12 % случаев [508]. Естественное течение заболевания 
при бессимптомных камнях ОЖП недостаточно изучено, но,
вероятно, оно более доброкачественное, чем при камнях 
ОЖП с клиническими проявлениями. В небольшой серии 
наблюдений камни ОЖП не сопровождались симптомати-
кой на протяжении 5-летнего периода наблюдения [509].

Обычными проявлениями камней ОЖП являются 
острая желчная колика, обусловленная его растяжением 
вследствие частичной или полной обструкции. Боль лока-
лизуется в правом верхнем квадранте живота или эпига-
стрии, продолжается более 30 мин (до нескольких часов) 
и не зависит от положения тела. Эту боль сложно отли-
чить от боли при камнях желчного пузыря. Спонтанная 

В каких случаях можно предположить наличие камней ОЖП?

Наличие камней ОЖП следует предположить у больных с жел-
тухой, острым холангитом или острым панкреатитом (сильная 
рекомендация, основанная на доказательствах высокого 
качества).

миграция камней при их небольшом размере в двенад-
цатиперстную кишку [510] или обратное движение в рас-
ширенный проток может сопровождаться уменьшением 
болей. Особенно маленькие камни, обтурируя сфинктер 
Одди, могут обусловить дистальную обструкцию и стать 
причиной острого панкреатита. Крупные камни чаще вы-
зывают проксимальную обструкцию. Обструкция желч-
ного протока часто приводит к таким осложнениям, как 
желтуха и холангит.

Лабораторная диагностика и методы визуализации

Примечание: у больных с камнями ОЖП и клинически-
ми проявлениями часто отмечаются изменения биохимиче-
ских показателей функции печени. В начале обследования 
при подозрении на камни ОЖП определяют концентрацию 
билирубина в сыворотке крови и активность АЛТ, АСТ, γ-ГТ 
и ЩФ [511, 512]. В частности, в первые 72 ч обструкции 
желчных путей отмечается выраженное увеличение актив-
ности аминотрансфераз сыворотки крови с более поздним 
постепенным увеличением уровней ЩФ и билирубина при 
сохранении обструкции [513]. При нормальных показате-
лях биохимического анализа в первые 24 ч после начала 
болей и отсутствии расширения ОЖП при УЗИ вероятность 
камня очень низкая [355, 357]. Напротив, диагностическая 
ценность положительного результата при отклонении от 
нормы уровней билирубина, ЩФ или γ-ГТ составляет толь-
ко 25–50 % [357, 512, 514, 515]. Эти биохимические пока-
затели холестаза неуклонно увеличиваются по мере увели-
чения продолжительности и тяжести обструкции желчных 
путей. Так, например, в одном исследовании концентрация 
билирубина в сыворотке, равная 1,7 мг/дл (29 мкмоль/л), 
указывала на камни ОЖП со специфичностью 60 %, а при вы-
боре в качестве порогового значения 4 мг/дл (68 мкмоль/л)
специфичность возрастала до 75 %; однако такая выражен-
ная гипербилирубинемия отмечается только у трети боль-
ных с холедохолитиазом [512, 514].

Следует ли использовать лабораторные анализы в диагнос-
тике камней ОЖП?

При подозрении на камни ОЖП обследование больных обыч-
но включает определение биохимических показателей функции
печени (слабая рекомендация, основанная на доказатель-
ствах низкого качества).

Какие методы визуализации следует использовать для диа-
гностики камней ОЖП?

При подозрении на камни ОЖП первым методом визуализа-
ции является УЗИ органов брюшной полости (слабая реко-
мендация, основанная на доказательствах низкого каче-
ства). Камни в желчном пузыре, расширение ОЖП, острый 
холангит и гипербилирубинемия с высокой вероятностью 
указывают на наличие камней ОЖП (сильная рекомендация, 
основанная на доказательствах высокого качества).
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Примечание: УЗИ органов брюшной полости позволяет 
с высокой чувствительностью выявить расширение ОЖП, 
которое служит опосредованным симптомом камней в нем.
В действительности возможна и прямая визуализация 
камней в расширенном ОЖП. Чувствительность ультра-
звукового метода при выявлении камней ОЖП существен-
но ниже, чем при диагностике камней желчного пузыря 
[516, 517], но у опытных исследователей может достигать 
80 % [518]. Ультразвуковые признаки камня желчного про-
тока, расширение ОЖП, признаки острого холангита и жел-
туха ‒ наиболее убедительные признаки камней ОЖП [516]. 
При наличии подозрений на камни ОЖП отрицательные 
результаты УЗИ не исключают этот диагноз. Тем не менее 
если биохимические показатели функции печени также
в норме, вероятность камней ОЖП очень низка.

У больных с промежуточной вероятностью камней 
ОЖП и неубедительными данными УЗИ органов брюш-
ной полости альтернативой может служить ЭУЗИ. МРХПГ 
и ЭУЗИ позволяют выявить камни ОЖП >5 мм с одина-
ковой точностью, при этом ЭУЗИ рентабельнее МРХПГ 
[519–527]. По данным недавнего систематического обзо-
ра [528], чувствительность ЭУЗИ составляет 95 %, специ-
фичность ‒ 97 %, а для МРХПГ 93 и 96 % соответственно.

КТ ‒ высокочувствительный метод для выявления ди-
латации ОЖП [529, 530], позволяющий оценить и другие 
причины болей в животе и осложнения ЖКБ, но сопро-
вождается значительной дозой облучения. ЭРХПГ имеет 
очень высокую чувствительность при обнаружении кам-
ней ОЖП [520, 530, 531], но связана с рентгеновским облу-
чением и рекомендуется в качестве первого этапа диагно-
стики только у больных с высокой вероятностью камней 
ОЖП и предполагаемой потребностью в последующем эн-
доскопическом лечении.

Диагностика острого холангита

Примечание: диагноз острого холангита может быть 
установлен на основании триады Шарко: спонтанных бо-
лей и болезненности при пальпации в правом верхнем ква-
дранте живота, высокой лихорадки с резкими подъемами 

и снижениями температуры, часто с ознобом, и желтухи. 
Триада Шарко высокоспецифична, но низкочувствитель-
на [532]. У некоторых больных единственным симптомом 
является боль, которая может отсутствовать, особенно
у пожилых. Желтуха отмечается у 60–70 %, а лихорадка ‒
у 90 % пациентов с острым холангитом [532–536].

К биохимическим проявлениям острого холангита от-
носятся лейкоцитоз со сдвигом формулы влево и повыше-
ние уровня C-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови. 
Часто в первые часы после приступа болей повышаются 
активность аминотрансфераз и уровни показателей холе-
стаза. При УЗИ органов брюшной полости часто обнару-
живают дилатацию ОЖП, хотя чувствительность метода 
при выявлении камней ОЖП значительно ниже; исследо-
вание дистальных желчных протоков особенно затрудне-
но при остром воспалении. В настоящее время имеется до-
статочно доказательств превосходства ЭУЗИ в сравнении 
с МРХПГ [522, 524] и КТ [524] для выявления камней ОЖП 
у больных с обструктивной желтухой.

Диагностика острого билиарного панкреатита

Примечание: у 4–8 % пациентов с камнями желчного 
пузыря камни мигрируют в ОЖП и вызывают развитие 
острого панкреатита при пассаже в двенадцатиперстную 
кишку или обтурацию сфинктера Одди [537, 538]. Под-
робное обсуждение острого панкреатита не входит в за-
дачи данного руководства; за дальнейшей информацией 
следует обращаться к рекомендациям по острому панкре-
атиту Международной панкреатологической ассоциации 
(International Association of Pancreatology) [539].

Миграции камней желчных путей, даже малого раз-
мера, часто предшествует период обструкции желчных 
путей [540]. Боль, указывающая на обструкцию, отсут-
ствует в 50 % случаев [228, 229]. В биохимическом ана-
лизе отмечаются гиперлипаземия или гиперамилаземия 
(>3 верхних границ нормы), повышение активности ами-
нотрансфераз и показателей холестаза, лейкоцитоз и уве-
личение концентрации СРБ. У лиц, не злоупотребляющих 
алкоголем и ранее не имевших отклонений в показателях 
функции печени, активность АЛТ >150 Ед/мл указывает 
на билиарную природу панкреатита с диагностической 
ценностью полученного результата более 85 % [541–544]. 

Как диагностируют острый холангит?

У больных с лихорадкой, ознобом в анамнезе, болями в животе
и/или желтухой в качестве начального обследования рекомен-
довано определение количества лейкоцитов, уровня C-реак-
тивного белка и биохимических показателей функции печени, 
а также УЗИ органов брюшной полости (сильная рекоменда-
ция, основанная на доказательствах среднего качества).

Как диагностируют острый билиарный панкреатит?

Диагноз острого билиарного панкреатита устанавливают на 
основании наличия болей в верхней части живота и измене-
ний биохимических показателей функции поджелудочной 
железы и печени у больных с камнями желчного пузыря и/или 
ОЖП (сильная рекомендация, основанная на доказатель-
ствах среднего качества).

У больных с острым билиарным панкреатитом и подозрением 
на камни желчных протоков исключение камней желчных про-
токов с помощью ЭУЗИ или МРХПГ позволяет избежать рисков, 
связанных с ЭРХПГ (слабая рекомендация, основанная на 
доказательствах низкого качества).

Какие методы визуализации следует использовать для диа-
гностики камней ОЖП? (продолжение) 

Больным с промежуточной вероятностью камней ОЖП пока-
зано ЭУЗИ или МРХПГ (сильная рекомендация, основанная 
на доказательствах среднего качества).
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У больных с идиопатическим острым панкреатитом воз-
можно выявление кристаллов желчи при микроскопии 
дуоденальной или печеночной желчи, полученной при 
ЭРХПГ; такие кристаллы указывают на билиарную причи-
ну панкреатита [241, 242, 498, 545].

Как правило, в качестве метода первичной диагно-
стики используют УЗИ. У больных с панкреатитом или 
обструктивной желтухой обычно отмечается большее 
количество и меньшие размеры камней, чем у пациентов 
с острым холециститом или неосложненной ЖКБ [240]. 
При УЗИ часто можно увидеть дилатацию ОЖП, однако 
камни желчных путей при остром панкреатите обнаружи-
вают с меньшей точностью. В ситуации, когда билиарная 
этиология панкреатита неочевидна или если может по-
требоваться проведение ЭРХПГ, также возможно проведе-
ние ЭУЗИ или МРХПГ [356].

У больных с билиарным панкреатитом МРХПГ позво-
ляет обнаруживать камни желчных протоков с достаточ-
ной точностью [546, 547], однако мелкие камни могут 
оставаться незамеченными. ЭУЗИ превосходит все осталь-
ные методы по способности выявлять камни размером
<5 мм, часто способствующие развитию острого панкреа-
тита. Чувствительность метода достигает 100 %, а специ-
фичность  95 %, что позволяет получить 97-процентную 
точность диагностики камней ОЖП [548]. У больных с за-
болеванием легкой степени тяжести и планируемой в даль-
нейшем лапароскопической ХЭ не показано проведение 
ЭРХПГ и сфинктеротомии, за исключением больных с кам-
нями желчных протоков, наличие которых сначала необ-
ходимо подтвердить с помощью МРХПГ или ЭУЗИ [521].

Эндоскопическое и хирургическое лечение
при камнях желчных протоков

Лечение при неосложненных камнях желчных протоков 

Примечание: холедохолитиаз относительно часто об-
наруживают у больных с клинически манифестными
камнями желчного пузыря (распространенность 3–16 % 
всех случаев). Хотя зачастую камни спонтанно отходят 
в тонкий кишечник, это состояние сопряжено со значи-
тельным риском желчной колики и таких осложнений, 
как желтуха, холангит и панкреатит. Поэтому, по общему 
мнению, холедохолитиаз с клиническими проявления-
ми требует лечения. Естественное течение заболевания 
при бессимптомном холедохолитиазе, вероятно, более 
доброкачественное. Тем не менее показано, что в процес-
се наблюдения более чем у 25 % пациентов развиваются 
(часто тяжелые) осложнения [509, 504, 549]. Выбор ме-
тода лечения зависит от времени постановки диагноза 
(до, во время или после ХЭ) и компетентности хирургов 
в конкретном центре [550, 551]. В последние десятилетия 
расширилось применение эндоскопических методов ле-
чения (сфинктеротомия и удаление камней) при камнях 
желчных протоков. Тем не менее ЭРХПГ сопровождается 
риском осложнений (особенно панкреатита), и в послед-
ние годы не утихают споры об опыте и объеме работы 
эндоскопистов. Улучшение результатов лечения показано 
при проведении эндоскопистом в год не менее 100 про-
цедур; при этом риск осложнений не зависит от возраста 
больного [552].

Для облегчения удаления крупных камней можно ис-
пользовать эндоскопическую баллонную дилатацию дуоде-
нального сосочка баллоном большого диаметра (12–20 мм)
[553, 554]. В мета-анализе, включавшем 6 РКИ и 835 паци-
ентов [555], при таком подходе показано уменьшение об-
щей частоты осложнений и риска перфорации; различия 
в частоте развития после ЭРХПГ панкреатита, инфекции 
или кровотечения отсутствовали.

В настоящее время предоперационная ЭРХПГ и лапа-
роскопическая ХЭ являются методами выбора в лечении 
больных с камнями в желчной пузыре и ОЖП. Однако есть 
данные, что интраоперационная ЭРХПГ позволяет снизить 
частоту связанного с ней панкреатита, продолжитель-
ность госпитализации и более рентабельна по сравнению 
с раздельным проведением этих процедур [549, 556–558]. 
По результатам недавнего мета-анализа, в случае неудачи 
эндоскопического лечения существует возможность вы-
бора между лапароскопической или открытой ХЭ в соче-
тании с чреспузырным удалением камней, ревизией ОЖП 
или интраоперационной ЭРХПГ; частота удаления камней, 
осложнений и смертность при этих подходах были сопо-
ставимы с таковыми для первичного эндоскопического 
подхода [559, 560]. У больных группы высокого риска (см. 
рекомендацию «Следует ли при хирургической ревизии 
желчного протока предпочесть первичное закрытие уста-
новке Т-образного дренажа?») самым безопасным являет-
ся установка Т-образного дренажа [561, 562].

За последние десятилетия резко уменьшилось число хи-
рургов с опытом открытой ревизии ОЖП, а число хирургов
с опытом его лапароскопической ревизии невелико. Поэто-
му в настоящее время в большинстве стран предпочитают 
эндоскопическое удаление камней. Мнения об оптималь-
ных сроках проведения сфинктеротомии противоречивы.

Какое лечение рекомендовано больным с камнями желчных 
протоков?

При камнях желчных протоков рекомендованы эндоскопичес-
кая сфинктеротомия и удаление камней (слабая рекомендация,
основанная на доказательствах среднего качества). В качест-
ве альтернативы возможны интраоперационная ЭРХПГ или ла-
пароскопическая ревизия желчного протока в комбинации с ХЭ
при условии достаточного опыта хирурга (сильная рекомен-
дация, основанная на доказательствах среднего качества).

При неудаче стандартного подхода к удалению камней возмож-
но проведение экстракорпоральной ударно-волновой, электро-
гидравлической или лазерной литотрипсии (слабая рекомен-
дация, основанная на доказательствах низкого качества).
У больных с измененной анатомией (например, при анастомозе
по Ру, после бариатрических операций) следует рассмотреть 
возможность чрескожного или эндоскопического (с приме-
нением баллонной эндоскопии) удаления камней желчных 
протоков (слабая рекомендация, основанная на доказа-
тельствах низкого качества). При неудаче эндоскопического 
лечения следует проводить ХЭ в комбинации с ревизией желч-
ных протоков или интраоперационной ЭРХПГ (слабая рекомен-
дация, основанная на доказательствах низкого качества).
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В двух исследованиях (одно из них у больных с панкреати-
том, обусловленным камнями желчных путей) показано, 
что по сравнению с начальной эндоскопической оценкой 
ОЖП и последующей ХЭ проведение на первом этапе ХЭ 
(и ЭРХПГ после операции) сопровождается уменьшением 
числа эндоскопических процедур и продолжительности 
госпитализации без увеличения количества осложнений 
[430, 563].

Примечание: в случае обнаружения камней во время 
операции при наличии соответствующего опыта у хирур-
га возможна попытка чреспузырного удаления камней. 
Частота успеха этого безопасного метода составляет око-
ло 75 %. При лапароскопическом удалении камней отме-
чаются высокая успешность, но относительно высокая 
частота осложнений; этот метод следует использовать 
только в специализированных центрах [564–566]. При выяв-
лении камней желчных протоков после операции обычно 
проводят эндоскопическую сфинктеротомию и удаление 
камней.

Примечание: результаты систематических обзоров
и мета-анализов РКИ, в которых сравнивали первичное 
закрытие и установку Т-образного дренажа, показали, что 
у больных в группе низкого риска после открытой или 
лапароскопической ревизии ОЖП Т-образный дренаж уве-
личивает время операции и госпитализации по сравне-
нию с первичным закрытием [561, 567]. У больных груп-
пы высокого риска, в том числе у пациентов с рецидивами 
камней желчных протоков, острым холангитом или мно-
жественными камнями желчных протоков и неудачным 
проведением ЭРХПГ установка Т-образного дренажа или 
другие процедуры, например холедоходуоденостомия, безо-
пасны [561, 562].

Примечание: см. раздел «Больные с камнями в желч-
ном пузыре и желчных протоках».

Лечение острого холангита

Примечание: холангит – это серьезное осложнение 
ЖКБ, характеризуемое значительной тяжестью течения и 
высокой смертностью [568]. Лечение первой линии долж-
но включать общие поддерживающие мероприятия, в том 
числе адекватную внутривенную гидратацию и введение 
антибиотиков; при сепсисе эти мероприятия необходи-
мо проводить в первые часы после госпитализации [569]. 
Учитывая полимикробный состав инфицированной жел-
чи, необходимо применять антибиотики широкого спек-
тра. Выбор спектра действия антибиотика зависит от тя-
жести холангита и региональных особенностей антибио-
тикорезистентности. В посевах желчи больных с острым

Какой оптимальный подход к лечению следует выбрать в 
случае обнаружения камней желчных протоков во время или 
после операции?

В случае интраоперационного обнаружения камней желчных 
протоков возможные варианты лечения включают ревизию 
желчных протоков, чреспузырное удаление камней или эндо-
скопическое их выведение (слабая рекомендация, основан-
ная на доказательствах среднего качества). При выявлении 
камней желчных протоков после операции рекомендована эндо-
скопическая сфинктеротомия с удалением камней (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах низкого 
качества).

Следует ли при хирургической ревизии желчного протока пред-
почесть первичное закрытие установке Т-образного дренажа?

При хирургической ревизии желчного протока у больных
группы низкого риска первичное закрытие может быть пред-
почтительнее, чем установка Т-образного дренажа (слабая 
рекомендация, основанная на доказательствах низкого
качества).

Когда следует проводить ХЭ у больных с камнями желчного пузы-
ря после эндоскопического удаления камней желчных протоков?

У пациентов с камнями в желчном пузыре и в желчных прото-
ках раннюю лапароскопическую ХЭ следует проводить в течение
72 ч после предоперационной ЭРХПГ по поводу холедохоли-
тиаза (сильная рекомендация, основанная на доказатель-
ствах среднего качества).

Как следует лечить больных острым холангитом?

Лечение холангита включает немедленное назначение анти-
биотиков широкого спектра и проведение билиарной деком-
прессии (сильная рекомендация, основанная на доказа-
тельствах среднего качества).

Определение сроков билиарной декомпрессии зависит от тя-
жести холангита и эффектов медикаментозного лечения, вклю-
чающего антибиотики; предпочтительно проведение деком-
прессии в течение 24 ч; у больных с тяжелым холангитом
в отсутствие ответа на инфузионную терапию и внутривенное 
введение антибиотиков следует рассматривать возможность 
проведения экстренной декомпрессии (слабая рекоменда-
ция, основанная на доказательствах низкого качества).

Предпочтительным методом билиарной декомпрессии яв-
ляется эндоскопическая процедура со сфинктеротомией.
В случае противопоказаний к сфинктеротомии следует стен-
тировать желчный проток с последующим удалением камня 
(слабая рекомендация, основанная на доказательствах 
низкого качества).

В случае неудачи эндоскопической декомпрессии или нали-
чии противопоказаний к эндоскопическому вмешательству 
процедурой выбора является чрескожное дренирование желч-
ного протока (слабая рекомендация, основанная на дока-
зательствах низкого качества).
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холангитом обычно определяют рост кишечных грам-
отрицательных бактерий, особенно E. coli и Klebsiella spe-
cies. Однако за последние десятилетия вследствие возрос-
шей частоты инструментальных вмешательств на желч-
ных протоках и широкого использования антибиотиков 
населением произошли изменения микробиологического 
профиля пациентов. Часто в посевах желчи обнаруживают 
полимикробный рост. Обычно определяют анаэробные 
бактерии не в виде изолированной культуры из желчи,
а в комплексе с аэробными бактериями; анаэробы часто 
обнаруживают после предшествующих инструментальных
вмешательств на желчных путях и при большей тяжести 
состояния. В результатах одновременных посевов желчи 
и крови показаны выраженные различия [570]. Положитель-
ные результаты посевов желчи обнаруживали в 80–100 %, 
а посевов крови – в 20–60 % случаев холангита. В посе-
вах крови нечасто выявляли Streptococcus и Enterococcus 
species и редко – анаэробные бактерии. Одной из основных 
целей назначения антибиотиков является борьба с бакте-
риемией и сепсисом. Большинство антибиотиков (кро-
ме фторхинолонов) не выделяется или хуже выделяется
в желчь при обструкции желчных путей. До получения 
результатов посева желчи и крови следует рассматривать 
возможность назначения эмпирической антимикробной 
терапии, спектр которой включает аэробные грамотрица-
тельные и анаэробные бактерии. Длительность антибио-
тикотерапии зависит от тяжести клинического состояния 
при поступлении, наличия или отсутствия роста в посевах 
крови и степени улучшения после билиарного дрениро-
вания.

Большинство больных холангитом удовлетворительно
отвечают на начальное консервативное лечение антибио-
тиками широкого спектра. Хотя у этих пациентов возможно
проведение плановой декомпрессии желчных путей и уда-
ление камней, разумно у всех больных холангитом прово-
дить декомпрессию желчных путей в самые ранние сроки, 
желательно в течение 24 ч, так как примерно у 20 % пациен-
тов холангит прогрессирует с выраженным ухудшением 
[571]. Возможность проведения экстренной декомпрессии
следует рассматривать у больных тяжелым холангитом при
отсутствии ответа на инфузионную терапию и внутривен-
ное введение антибиотиков. Единые критерии для опреде-
ления тяжести холангита представлены в литературе [572].

Декомпрессия желчных путей возможна с помощью 
ЭРХПГ, чрескожного дренирования или хирургической 
операции. В ретроспективных и проспективных рандоми-
зированных исследованиях результаты эндоскопического 
лечения превосходили результаты оперативного вмеша-
тельства [269, 573]. Кроме того, в нерандомизированном 
исследовании чрескожного чреспеченочного дренирова-
ния желчных путей по сравнению с ЭРХПГ у пожилых боль-
ных холангитом показаны статистически значимо более 
низкая смертность и частота осложнений при эндоскопи-
ческом дренировании [574]. Поэтому в настоящее время 
ЭРХПГ считается методом выбора при лечении острого хо-
лангита, обусловленного камнями желчных путей. В слу-
чае невозможности или неудачи ЭРХПГ, проведенной ква-
лифицированными специалистами, возможно осуществле-

ние чрескожного чреспеченочного дренирования; опера-
тивного лечения следует избегать. Чтобы избежать по-
вышения давления в желчном протоке и бактериемии, 
целесообразно после канюлирования желчного протока 
аспирировать желчь и только потом вводить контрастное 
вещество. Аспирированную желчь отправляют на посев.
У больных в стабильном состоянии возможно проведение 
сфинктеротомии с удалением камня уже на начальном эта-
пе лечения. Даже если камни желчных протоков не были 
обнаружены, сфинктеротомия во время эндоскопической 
декомпрессии приводит к более быстрому выздоровле-
нию и уменьшению длительности госпитализации [575]. 
В случае выраженных нарушений свертывания, наличия 
крупных и многочисленных камней или при нестабиль-
ном состоянии больного на начальном этапе лечения пред-
почтительно установить назобилиарный зонд. В таких си-
туациях назобилиарный дренаж и эндопротезы одинаково
эффективны [576]. Тем не менее следует предпочесть эн-
допротезы, поскольку они причиняют меньше неудобств 
пациентам и реже смещаются [576, 577]. По завершении 
острого эпизода возможно окончательное удаление кам-
ней в качестве следующего этапа лечения.

Лечение острого билиарного панкреатита

Примечание: подробное обсуждение острого панкреа-
тита не входит в задачи данного руководства, однако

Каким пациентам с острым билиарным панкреатитом
следует проводить ЭРХПГ?

При билиарном панкреатите с подозрением на сопутствующий 
острый холангит необходимо начать антибиотикотерапию
и провести ЭРХПГ со сфинктеротомией и экстракцией камня; 
сроки процедуры зависят от тяжести холангита, но предпочти-
тельно в течение 24 ч (сильная рекомендация, основанная 
на доказательствах высокого качества).

Вероятно, ЭРХПГ показана больным билиарным панкреатитом 
при обструкции желчного протока (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах низкого качества).

Вероятно, ранняя ЭРХПГ не показана больным с прогнозируе-
мым тяжелым билиарным панкреатитом в отсутствие холанги-
та или обструкции желчного протока (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах низкого качества).

Ранняя ЭРХПГ не показана больным с прогнозируемым легким 
билиарным панкреатитом в отсутствие холангита или обструк-
ции желчного протока (сильная рекомендация, основанная 
на доказательствах среднего качества).

При подозрении на билиарный панкреатит без холангита ЭУЗИ 
или МРХПГ может позволить избежать ЭРХПГ и связанных с ней
рисков при отсутствии камней (слабая рекомендация, осно-
ванная на доказательствах низкого качества).
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в нем затронуты некоторые вопросы эндоскопического ле-
чения. За дальнейшей информацией следует обращаться
к рекомендациям по острому панкреатиту от 2013 г. Меж-
дународной панкреатологической ассоциации [539]. Реко-
мендации данного руководства соответствуют рекомен-
дациям руководства Международной панкреатологиче-
ской ассоциации (International Association of Pancreatology, 
IAP)/Американской ассоциации специалистов по заболе-
ваниям поджелудочной железы (American Pancreatic Asso-
ciation, APA).

При подозрении на сопутствующий холангит реко-
мендуется эндоскопическое вмешательство, желательно 
в первые 24 ч [538, 578–580]. В случае тяжелого холангита 
и в отсутствие ответа на инфузионную терапию и внут-
ривенное введение антибиотиков следует рассмотреть воз-
можность экстренной ЭРХПГ. Данные о значении ЭРХПГ
для профилактики тяжелого панкреатита при холестазе/
холангите противоречивы. В мета-анализе семи РКИ, вклю-
чавших 757 больных, не получено доказательств пользы 
ЭРХПГ у больных с билиарным панкреатитом без холан-
гита или обструкции желчных путей вне зависимости от 
прогнозируемой тяжести панкреатита [581]. В мета-ана-
лиз вошло слишком мало больных, у которых ожидалось 
развитие тяжелого панкреатита, что не позволило сделать 
однозначные выводы, однако подтверждена важная роль 
применения ЭРХПГ у пациентов с обструкцией желчных 
путей без холангита. Следует понимать, что на ранних 
стадиях развития билиарного панкреатита данные ана-
лиза биохимических показателей функции печени, УЗИ 
органов брюшной полости или КТ крайне ненадежны для 
выявления камней желчных протоков. Причина в том, что 
обструкция желчных путей может развиваться не только 
при камнях желчных протоков, но и вследствие отека пе-
рипанкреатических тканей [356]. Однако динамика лабо-
раторных показателей в течение первых 48 ч после поступ-
ления в определенной степени позволяет прогнозировать 
клиническое течение и персистенцию камней желчных 
протоков, связанную с тяжестью острого панкреатита и 
ухудшением исхода заболевания [582, 583]. Следует от-
метить, что МРХПГ или ЭУЗИ могут предотвратить про-
ведение части (отрицательных) процедур ЭРХПГ, которые 
могли быть запланированы в связи с подозрением на об-
струкцию желчного протока в отсутствие холангита. Хотя 
МРХПГ ‒ неинвазивный метод, результаты которого мень-
ше, чем при ЭУЗИ, зависят от опыта исследователя, она 
уступает ЭУЗИ в чувствительности при выявлении мелких 
(<5 мм) камней ОЖП [519, 522– 524, 531, 547, 584–614].
А такие мелкие камни часто обнаруживаются у больных 
билиарным панкреатитом [241, 615].

Оптимальные сроки проведения ЭУЗИ, МРХПГ и ЭРХПГ 
у больных билиарным панкреатитом с обструкцией желч-
ных путей при отсутствии холангита не установлены 
(Руководство IAP по диагностике и лечению панкреатита 
от 2013 г.). В апостериорном мета-анализе [581] не выяв-
лено существенного влияния сроков проведения ЭРХПГ 
на смертность. ЭРХПГ не является необходимой при лег-
ком билиарном панкреатите при отсутствии холангита 
или обструкции желчных путей [538, 578, 581, 616, 617]. 

Обязательная предоперационная ЭРХПГ перед ХЭ не тре-
буется, так как мелкие камни желчных протоков обычно 
отходят спонтанно, и лабораторные показатели нормали-
зуются [618, 619].

Примечание: с целью профилактики осложнений, свя-
занных с рецидивом камней желчных путей у больных
с легким острым билиарным панкреатитом, раннюю ла-
пароскопическую ХЭ следует предпочесть плановой [620, 
621]. Хотя лапароскопическую ХЭ обычно проводят после 
разрешения симптомов острого заболевания и прибли-
жения активности сывороточной амилазы к нормальным 
значениям, данные недавних РКИ подтвердили, что ее 
проведение в рамках госпитализации по поводу острого 
панкреатита сопровождается не только уменьшением 
длительности госпитализации [622], но и снижением ча-
стоты осложнений, связанных с рецидивом камней желч-
ных путей (рецидив панкреатита, холецистит, холедо-
холитиаз с потребностью в ЭРХПГ, желчная колика), с 17 
до 5 % [621]. При проведении операции очень рано суще-
ствуют опасения, связанные с риском развития прогнози-
руемого тяжелого панкреатита [623]. Период ожидания до 
72 ч позволяет подтвердить легкое течение панкреатита, 
провести любые дополнительные диагностические и ле-
чебные мероприятия, например МРХПГ, ЭУЗИ или ЭРХПГ 
по показаниям [624], и избежать опасений, связанных
с риском прогнозируемого тяжелого панкреатита.

Существуют выраженные разногласия в отношении 
оптимальных сроков проведения ХЭ у больных тяжелым 
билиарным панкреатитом, четкие рекомендации по это-
му вопросу отсутствуют, поскольку соответствующие РКИ 
не проводились [624]. По данным обсервационных иссле-
дований, раннее проведение открытой ХЭ (в течение 6 не-
дель с момента госпитализации по поводу панкреатита) 
опровождалось увеличением частоты осложнений (вклю-
чая повышенный риск инфицирования перипанкреатиче-
ских скоплений) и продолжительности госпитализации 
[625, 626]. Отсроченная лапароскопическая ХЭ может со-
провождаться снижением частоты перехода к открытой 
ХЭ, так как за период ожидания операции должны умень-
шиться воспаление и объем скопления жидкости или 
сформироваться отграниченные псевдокисты. Недостат-
ками отсроченной лапароскопической ХЭ являются воз-
можность возобновления симптомов со стороны желчных 
путей и увеличение длительности госпитализации [627]. 
Тем не менее представляется целесообразным отложить 
ХЭ у больных с тяжелым билиарным панкреатитом и пе-
рипанкреатическими скоплениями жидкости до рассасы-
вания этих скоплений или в случае сохранения жидкости 

Какие сроки оптимальны для проведения ХЭ после острого 
билиарного панкреатита?

У больных, госпитализированных с острым билиарным панкреа-
титом легкой степени тяжести, предпочтительно проведение 
ХЭ в рамках этой же госпитализации (сильная рекомендация, 
основанная на доказательствах высокого качества).
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по меньшей мере до 6 недель после начала острого панк-
реатита.

Диагностика и лечение при камнях внутрипеченочных
желчных протоков

Примечание: камни внутрипеченочных желчных про-
токов (гепатолитиаз) обычно развиваются в области 
стриктур желчного протока: после повреждений желчно-
го протока, при первичном и вторичном склерозирующем 
холангите или рецидивирующем пиогенном холангите 
(«восточный холангит«) [628–631]. Частое острое ослож-
нение гепатолитиаза ‒ восходящий холангит; к хрониче-
ским осложнениям относятся вторичный билиарный цир-
роз печени, сегментарная или лобарная атрофия, абсцесс 
печени или холангиокарцинома.

Преимуществами УЗИ органов брюшной полости в срав-
нении с диагностической ЭРХПГ являются неинвазивный 
характер вмешательства и возможность выявления желч-
ных протоков с нарушенным оттоком желчи из-за некаль-
цинированных камней внутрипеченочных желчных про-
токов. В диагностике гепатолитиаза МРХПГ также следует 
предпочесть ЭРХПГ (чувствительность соответственно 97
и 59 %). МРХПГ позволяет с высокой надежностью выяв-
лять стриктуры желчных протоков (специфичность ‒ 97 %,
чувствительность ‒ 93 %), а также повреждения прокси-
мальнее места обструкции и вне желчных протоков [606, 
632–634]. При КТ сами камни зачастую не видны, однако 
при этом исследовании можно видеть расширенные про-
токи и структуры, а также абсцессы печени [632].

Примечание: за 15-летнее наблюдение бессимптомное
течение камней внутрипеченочных желчных протоков 
сменялось клиническими проявлениями только у 11,5 % 
пациентов в среднем через 3,4 года [633]. Самыми часты-
ми симптомами были колика, желтуха и лихорадка вслед-

Какой метод диагностики следует предпочесть при выявле-
нии камней внутрипеченочных желчных протоков? 

При подозрении на наличие камней внутрипеченочных желч-
ных протоков первым методом выбора является УЗИ органов 
брюшной полости, а вторым – МРХПГ (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).

ствие холангита или абсцесса печени, редко холангиокар-
цинома [633]. Поэтому оправданна выжидательная такти-
ка. При наличии камней с клиническими проявлениями 
полезно иметь план лечения, разработанный врачами 
разных специальностей. Для планирования дальнейше-
го лечения одинаково важно проведение ЭРХПГ и чрес-
кожной чреспеченочной холангиографии. У больных с од-
носторонними камнями возможна хирургическая резек-
ция печени, особенно при одновременном наличии стрик-
тур желчных протоков и/или лобарной атрофии [635, 636].
Резекция печени сопровождается частотой освобожде-
ния от камней, превышающей 80 %, и меньшим риском 
рецидивов по сравнению с эндоскопическими методами 
[637–639].

Другими вариантами лечения при гепатолитиазе яв-
ляются пероральная холангиоскопическая литотрипсия 
(ПХСЛ) или чрескожная чреспеченочная холангиоско-
пическая литотрипсия (ЧЧХСЛ), особенно при диффуз-
ном распределении камней внутрипеченочных желчных 
протоков [632, 636, 640–643]. В серии случаев ПХСЛ по 
поводу гепатолитиаза частота полного удаления камней 
составила 64 % [644]. При ЧЧХСЛ сообщалось о более вы-
сокой частоте полного освобождения от камней (80–85 %) 
[645–647]. Однако и ПХСЛ, и ЧЧХСЛ имеют общий недоста-
ток ‒ сопровождаются высокой частотой рецидивов кам-
необразования при длительном наблюдении (22–50 %).

Для пациентов с синдромом ХНУФ, обусловленным му-
тацией ABCB4 (см. раздел «Профилактика рецидивов камней
желчных протоков»), характерна склонность к образованию
камней внутрипеченочных желчных протоков (в том числе
в комбинации с камнями желчных протоков и желчного
пузыря) [216]. В случае камней желчного пузыря или
сладжа с клиническими проявлениями показана ХЭ [216]. 
У больных с дилатацией заполненного камнями внутри-
печеночного желчного протока может быть рекомендова-
но дренирование желчных протоков или резекция печени. 
Пациентам с ХНУФ и терминальной стадией болезни пе-
чени может быть показана трансплантация печени.

Лечение желчнокаменной болезни во время
беременности

Лечение пациенток с камнями желчного пузыря во время 
беременности

Следует ли лечить больных с бессимптомными камнями 
внутрипеченочных желчных протоков?

При бессимптомных камнях внутрипеченочных желчных про-
токов лечение требуется не всегда. Решение о его необходи-
мости следует принимать индивидуально для каждого пациен-
та; при наличии внутрипеченочных желчных протоков с клини-
ческими проявлениями в обсуждении этого вопроса должны 
участвовать врачи разных специальностей (слабая рекомен-
дация, основанная на доказательствах очень низкого ка-
чества).

Какое лечение проводят у беременных при наличии клинически 
манифестных камней желчного пузыря?

Во время беременности (вне зависимости от триместра) воз-
можно проведение лапароскопической ХЭ по неотложным 
показаниям (слабая рекомендация, основанная на доказа-
тельствах низкого качества).

Пациенткам с камнями желчного пузыря и желчных протоков, 
не имеющим симптомов после отхождения камней из желчно-
го протока, ХЭ проводят после родов (слабая рекомендация, 
основанная на доказательствах очень низкого качества).
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Примечание: частота развития сладжа и камней желч-
ного пузыря у беременных составляет 5 % для каждого 
состояния; однако в процессе крупного проспективного 
исследования, включавшего 3254 беременности, только
1,2 % женщин со сладжем или камнями обращались к вра-
чу с желчной коликой [648]. Следует отметить, что рандо-
мизированное вмешательство с целью увеличения фи-
зической активности (с 15,7 до 18,6 МЕТ-часов в неделю
в первом триместре и с 10,2 до 12,1 MET-часов в неделю
в третьем триместре) не привело к снижению частоты 
сладжа или камней желчного пузыря во время беременно-
сти [649]. Сладж связан со снижением моторики желчного 
пузыря во время беременности и не является показанием 
для вмешательства. Отсутствуют показания к терапии 
УДХК у беременных женщин со сладжем или камнями. Бес-
симптомная ЖКБ у беременных не требует лечения. Тем не 
менее у многих таких пациенток в течение первого года 
после беременности возникает необходимость ХЭ [650].

Беременность в общем не является противопоказанием
к ХЭ [651–653], которая представляет собой второе по часто-
те неакушерское антенатальное хирургическое вмешатель-
ство [654]. В пользу хирургического лечения пациенток
с симптоматической ЖКБ говорят данные исследований, по-
казавшие, что симптомы, обусловленные камнями, рециди-
вируют у 92, 64 и 44 % больных соответственно в первом,
втором и третьем триместрах [655, 656], и у 23–39 % па-
циенток развиваются осложнения со стороны панкреато-
билиарной системы [657, 658]. При сравнении консерва-
тивного и хирургического лечения клинически манифест-
ного холелитиаза в 6 исследованиях, включавших 310 па-
циенток, статистически значимых различий в частоте преж-
девременных родов или смерти плода не выявлено [655]. 
Второй триместр считается самым безопасным периодом 
для проведения ХЭ. Имеющиеся данные и опыт указывают
на то, что по экстренным показаниям в первом триместре 
также можно безопасно проводить лапароскопическую ХЭ 
[658–660]. В третьем триместре проведение оперативного
лечения ограничивается в связи с большим объемом живо-
та и риском вызвать роды. Следует поддерживать внутри-
брюшное давление на уровне менее 12–15 мм рт. ст. и про-
водить во время операции мониторинг плода [661, 662].

Лечение больных с камнями желчных протоков во время 
беременности

Примечание: в ряде исследований подтверждена безо-
пасность ЭРХПГ во время беременности [663–666]. Процеду-

ра должна проводиться опытным эндоскопистом, так как 
беременность является независимым фактором риска, свя-
занного с ЭРХПГ панкреатита [666, 667]. Расчетная луче-
вая нагрузка при холангиографии составляет 2–10 рад; 
доза облучения, получаемая зародышем/плодом, вариабель-
на [656, 668]. Время и дозы при рентгеноскопии следует 
свести к минимуму, снимки на твердый носитель, связан-
ные с дополнительным облучением, не производятся. Для 
подтверждения успешной катетеризации желчного прото-
ка и уменьшения дозы облучения возможно использова-
ние ультразвукового контроля и аспирации желчи [669, 670].
Для уменьшения сдавления аорты и полой вены во вре-
мя ЭРХПГ беременных пациенток обычно укладывают на 
левый бок. При проведении эндоскопической сфинктеро-
томии нужно учитывать, что матка не должна находиться 
между сфинктеротомом и заземляющим электродом.

Перспективы

По мнению членов рабочей группы по разработке данных 
клинических рекомендаций, следует поощрять исследо-
вания, направленные на дальнейшее улучшение профи-
лактики и лечения ЖКБ:

– исследование стратегий первичной профилактики ЖКБ;
– исследование патогенеза ЖКБ у пациентов со стеато-

зом печени;
– использование знаний о генетических и экзогенных

факторах риска камнеобразования при создании но-
вых стратегий профилактики;

– анализ рентабельности проведения лапароскопичес-
кой ХЭ с учетом клинического течения заболевания 
при бессимптомных или малосимптомных камнях 
желчного пузыря;

– исследование медицинской помощи для оценки отда-
ленных результатов ХЭ и региональных различий в про-
ведении оперативного лечения;

– изучение альтернативных методов лечения ЖКБ, осо-
бенно у больных с высоким риском оперативного вме-
шательства;

– проведение исследований риска желчной колики и ос-
ложнений (в частности, рака желчного пузыря) у лиц 
с бессимптомными камнями желчных путей или слад-
жем желчи в желчном пузыре;

– патогенез и профилактика рецидивов камней общего
и внутрипеченочных желчных протоков;

– исследования микробиома желчи и воспаления желч-
ных протоков.
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