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Патология гепатобилиарного тракта остается значи-
мой проблемой современной медицины. Несмотря

на определенные успехи в терапии, в развитых странах от-
мечается устойчивая тенденция к росту заболеваемости
желчевыводящей системы. Согласно данным научного
прогнозирования, в структуре патологии пищеваритель-
ной системы это произойдет за счет болезней, в основе ко-
торых лежат стрессорные, дискинетические и метаболиче-
ские процессы. Это правомерно в первую очередь и в от-
ношении заболеваний гепатобилиарного тракта. Так, на-
пример, желчнокаменная болезнь (ЖКБ) значительно
«помолодела» и встречается не только в молодом, но и
раннем детском возрасте, что существенно увеличивает
степень распространенности заболевания [1, 2, 7–10].
Проблема ЖКБ определена ее длительным бессимптом-

ным течением, что создает трудности в ранней диагности-
ке заболевания. Не до конца решен вопрос, к какого рода
проблеме ее относить – хирургической или терапевтиче-
ской. Известно высказывание выдающегося хирурга
С.П.Федорова о холелитиазе как патологии пограничной,
«поворачивающейся» попеременно то к терапевту, то к хи-
рургу. Выявлено, что в последние десятилетия во всем ми-
ре ЖКБ относится к одному из самых распространенных
заболеваний, по поводу которых проводится плановое или
экстренное хирургическое лечение. Только в России еже-
годно выполняется более 200 тыс. холецистэктомий, в ос-
новном лапароскопическим методом. Более 1 млн новых
случаев ЖКБ выявляется в США, а затратная стоимость
этой патологии перевалила за 6 млрд дол. США в год [3, 5].

Определение
ЖКБ – полиэтиологическое заболевание гепатобилиар-

ной системы с генетической предрасположенностью, об-
условленное нарушением обмена липидов и/или билиру-
бина, характеризующееся образованием желчных камней

в печеночных желчных протоках (внутрипеченочный хо-
лелитиаз), в общем желчном протоке (холедохолитиаз)
или в желчном пузыре – ЖП (холецистолитиаз). Чаще
желчные камни формируются в ЖП.

Эпидемиология
ЖКБ – распространенная патология, хотя истинную за-

болеваемость охарактеризовать чрезвычайно трудно
вследствие латентного течения заболевания у значитель-
ного числа населения.
В промышленно развитых странах (Европа, Северная

Америка), в том числе в России, ЖКБ характеризуется вы-
сокой распространенностью, частота в популяции взрос-
лых достигает 10–15%. Помимо ряда факторов, в том чис-
ле и генетической предрасположенности, это объясняется
диетическими пристрастиями – потреблением повышен-
ного количества простых углеводов. В странах Азии, афри-
канского континента и Японии показатели гораздо скром-
нее и колеблются от 3 до 5%, в то время как в некоторых
популяциях аборигенов Южной Америки вероятность об-
разования конкрементов в ЖП достигает 80% [5, 6].
Распространенность заболевания зависит от пола и воз-

раста. Известно, что женский пол является одним из 5 ос-
новных факторов риска – так называемых 5 F (Female, For-
ty, Fertile, Fair, Fat).
По результатам статистических исследований, женщи-

ны заболевают в 2 раза чаще, чем мужчины. В возрасте
старше 40 лет ЖКБ страдает каждая 5-я женщина и каж-
дый 10-й мужчина. В возрасте до 50 лет заболеваемость
ЖКБ составляет 7–11%, в группе лиц 50–69 лет – 11–23%, а
среди лиц старше 70 лет – 33–50%.

Этиология и патогенез
У большинства больных ЖКБ развивается в результате

комплексного влияния множества факторов риска, вклю-
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чающих диетические, конституционные, медицинские и
фармакологические аспекты (табл. 1).
Причиной образования конкрементов служит одномо-

ментное наличие 4 основных патологических процессов:
перенасыщение желчи холестерином – ХС (ведущая
роль), нарушение динамического равновесия между ан-
тинуклеирующими и пронуклеирующими факторами, на-
рушение энтерогепатической рециркуляции желчных
кислот (ЖК) и снижение сократительной функции ЖП.
Количество пусковых механизмов многочисленно: нару-
шение равновесия в системе ферментов редуктазы гидро-
ксиметил-глютарового кофермента А (ГМГ-КоА-редук-
тазы) и 7-α-гироксилазы, регулирующих синтез ХС и
ЖК, снижение уровня цитохрома Р450, участвующего в
процессах гидроксилирования, изменения в количе-
ственном и качественном содержании лизолецитина, му-
цина, таурохолата.
В перенасыщенной ХС желчи происходит активная нук-

леация – конденсационный и агрегационный процесс, при
котором в желчи образуются все увеличивающиеся мик-
роскопические кристаллы моногидрата ХС. При этом
один из наиболее значимых пронуклеарных факторов –
муцин-гликопротеиновый гель, секретируемый ЖП, –
плотно прилегая к слизистой оболочке ЖП, захватывает
микрокристаллы ХС и слипшиеся везикулы, перенасы-
щенные ХС, представляющие собой суспензию жидких
кристаллов. При снижении сократительной способности
ЖП из везикул образуются твердые кристаллы. Закреп-
ляющую, связывающую роль в этом процессе играют соли
кальция. Карбонат кальция, билирубинат кальция и фос-
фат кальция могут также служить начальными ядрами
кристаллизации ХС.
Перенасыщение желчи и нуклеаризация – это необходи-

мые, но недостаточные условия для литогенеза. В боль-
шинстве случаев время нахождения желчи в полости ЖП

недостаточно велико для роста кристаллов. Снижение со-
кратительной способности ЖП является предрасполагаю-
щим фактором для застоя желчи и камнеобразования, по-
скольку небольшие кристаллы ХС могут свободно посту-
пать с током желчи в кишечник, до того как они трансфор-
мируются в конкременты.
Нарушение координированной работы сфинктеров вы-

зывает разные по характеру дискинезии. При гипертони-
ческих дискинезиях происходит повышение тонуса
сфинктеров. Так, спазм общей части сфинктера Одди вы-
зывает гипертензию в протоках и самом ЖП, провоцируя
развитие застойных явлений в ЖП. При гипотонических
(атонических) дискинезиях происходит расслабление
сфинктера Одди с последующим рефлюксом содержимого
двенадцатиперстной кишки в желчные протоки (усиливая
возможность инфицирования протоков). На фоне атонии
и плохого опорожнения ЖП в нем развиваются застойные
явления и воспалительный процесс.
Снижение сократительной способности связывают с на-

рушением чувствительности к холецистокинину, развити-
ем автономной нейропатии и непосредственного влияния
ХС на гладкую мускулатуру стенки ЖП. В дальнейшем об-
турация билиарным песком и конкрементом шейки ЖП
проводит к гипертензии в ЖП. Данные условия являются
благоприятными для развития инфекции.
Повреждающее действие на слизистую оболочку ЖП

оказывают желчные соли и конкременты, способствуя из-
менению проницаемости мембран, изменению коллоидно-
го состояния желчи и вызывая асептическое воспаление
стенки ЖП. При наличии желчной гипертензии и растя-
жении стенок ЖП происходит механическое сдавление
кровеносных сосудов с развитием микроциркуляторных
расстройств и ишемии слизистой оболочки желчного пу-
зыря. Происходит трансформация эндогенной инфекции
в вирулентную (табл. 2).
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Таблица 1. Основные факторы риска развития ЖКБ [1, 2, 5, 44]

Факторы риска Степень риска

Женский пол Риск развития у женщин в 2–3 раза выше, что связано с влиянием эстро-
генов на липидный потенциал. Различие сглаживается с возрастом

Беременность
Особенно при повторных беременностях – увеличение риска развития
ЖКБ  в 10–11 раз. У 20–30% беременных – билиарный сладж, конкре-
менты – у 5–12%, имеются случаи спонтанного лизиса конкрементов

Заместительная гормональная терапия в период постменопаузы Увеличение степени риска в 3,7 раза
Ожирение, дислипидемия До 20% пациентов с метаболическим синдромом
Отягощенная наследственность Увеличение степени риска в 4–5 раз 
Сахарный диабет Увеличение степени риска в 3 раза 
Цирроз печени Увеличение степени риска в 10 раз 
Резкое снижение массы тела. Бариатрические вмешательства Вероятность развития у 30%
Прием препаратов, влияющих на концентрацию ХС (фибраты, сомато-
статин, цефтриаксон) Различная степень риска

Длительное полное парентеральное питание Различная степень риска
Поражение терминальных отделов подвздошной кишки Различная степень риска
«Эпидемия» избыточной массы тела у детей

Таблица 2. Патогенетические факторы ЖКБ

Нарушение липидного и пигментного обмена
Нарушение метаболизма желчи Изменение физико-химических свойств и коллоидной структуры желчи

Факторы, способствующие патологическому процессу

Гепатогенные:
• гиперсекреция ХС
• снижение интенсивности синтеза ЖК
• повышение индекса насыщения желчи ХС
• повышение индекса насыщения желчи билирубином

Цистогенные:
• воспалительные изменения стенки ЖП
• повышение продукции муцина
• холестероз стенок ЖП
• снижение сократительной функции ЖП
• дискинезии желчевыводящих путей, приводящие к повышению дав-
ления желчи и задержке опорожнения ЖП
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Классификация желчных камней по составу:
• Холестериновые.
• Пигментные: черные, коричневые.
Среди разных типов конкрементов при ЖКБ наиболее

распространены холестериновые (70%), частота встречае-
мости пигментных составляет менее 30%.
Холестериновые камни обычно содержат более 70% мо-

ногидрата ХС, примесь солей кальция, ЖК и пигментов,
протеины, жирные кислоты, фосфолипиды. Холестерино-
вые камни образуются только в ЖП. Матрикс состоит из
гликопротеиновой слизи, они могут быть гомогенно каль-
цифицированы или иметь кальцифицированную оболоч-
ку. Любые холестериновые камни, выявленные в общем
желчном или общем печеночном протоке, следует рас-
сматривать как мигрировавшие из ЖП. Это достаточно
крупные единичные камни желтовато-белого цвета (см.
рисунок).

Пигментные камни содержат менее 20% ХС, и их чаще
определяют как «черные» и «коричневые». Черные камни
состоят из полимеров нерастворимой соли, кальциевого
билирубината, муцина, дипиролена. Перенасыщение жел-
чи возникает в результате гидролиза эндогенной глюкуро-
нидазой несвязанных билирубинатов в ЖП. К предраспо-
лагающим факторам развития пигментных конкрементов
относят инфекции желчных путей, преклонный возраст,
фиброз ЖП, заболевания крови, гельминтозы. Они обыч-
но множественные, легко крошатся, рентгенопозитивные
в 50–75% случаев. Также они чаще возникают в ЖП и ред-
ко мигрируют в протоки. Наиболее характерно образова-
ние черных камней при гемолизе и циррозе печени.

Коричневые камни имеют землисто-зеленый цвет и об-
разуются, как правило, при наличии анаэробной инфек-
ции. В состав входят помимо кальциевого билирубината
муциновые гликопротеиды, ХС. Они мягкие, слоистые,

рентгенонегативные. Образуются преимущественно во
внутри- и внепеченочных желчных протоках, чаще после
оперативного лечения билиарного тракта в условиях на-
личия инфекции и хронического воспалительного процес-
са. В ядре могут быть включения бактериальных компо-
нентов. Под влиянием β-глюкоронидазы бактерий про-
исходит деконъюгация билирубина, последний становит-
ся нерастворимым и включается в состав конкрементов.
В течении заболевания выделяют физико-химическую

стадию, переходящую в латентное (бессимптомное) камне-
носительство или сразу в клиническую (с билиарной бо-
лью и приступами колики) с возможным развитием
осложнений.

Клиническая картина
Клинические формы ЖКБ
На первой стадии (начальная, предкаменная) у больных

отсутствуют клинические проявления заболевания. При
исследовании желчи выявляют низкое содержание ЖК,
фосфолипидов, высокую концентрацию ХС, нарушения ее
мицеллярных свойств, обнаруживают холестериновые
«хлопья», кристаллы и их преципитаты. Конкременты в
ЖП при холецистографии и эхогепатографии не визуали-
зируются. Наблюдается формирование билиарного сладжа
с наличием микролитов или замазкообразной желчи. В ря-
де случаев определяется их сочетание. Первая стадия забо-
левания может продолжаться в течение многих лет. Со-
гласно наблюдениям, в течение последующих 2 лет в 60%
случаев билиарный сладж исчезает и появляется вновь, у
15% он приводит к образованию конкрементов, а у 6%
проходит с развитием билиарной колики.
Вторая стадия ЖКБ (латентная, бессимптомное камне-

носительство, формирование желчных камней) характе-
ризуется теми же физико-химическими изменениями в
составе желчи, что и в I стадии, с формированием конкре-
ментов в ЖП и желчных протоках.
Бессимптомное течение холецистолитиаза может про-

должаться длительно, в среднем до 10–15 лет, что подтвер-
ждается обнаружением «немых» желчных камней при
рентгенологическом и ультразвуковом исследовании у 60–
80% пациентов. При этом у 10–20% больных, имеющих
конкременты в ЖП, одновременно выявляются камни и в
желчных протоках.
Конкременты с локализацией в теле и дне ЖП («немая»

зона) не дают явных клинических проявлений до тех пор,
пока не попадают в шейку, пузырный проток или не при-
соединяется воспаление. Риск осложнения ЖКБ на этой
стадии остается очень низким, и, следовательно, согласно
мнению многих экспертов, при отсутствии клинических
проявлений и осложнений показана выжидательная так-
тика без проведения холецистэктомии.
Третья стадия ЖКБ – стадия хронического калькулезно-

го холецистита.
Основные клинические проявления ЖКБ – приступы

желчной колики и острого холецистита. Может наблюдать-
ся холангит или атаки острого билиарного панкреатита.
Типичным проявлением ЖКБ является желчная колика.
Механизм возникновения печеночной колики чаще все-

го связан с нарушением оттока желчи из ЖП (спазм пу-
зырного протока, обтурация его камнем, слизью) или на-
рушением отхождения желчи по общему желчному прото-
ку (спазм сфинктера Одди, обтурация его камнем, прохож-
дение камня по общему желчному протоку). Она про-
является внезапно возникающими и обычно периодиче-
ски повторяющимися болевыми приступами – в виде рез-
кой интенсивной боли, режущего, колющего или разди-
рающего характера в правом подреберье или эпигастрии, с
иррадиацией под правую лопатку, в правое плечо, че-
люсть, ключицу. Приступ обычно провоцируется погреш-
ностью в диете (прием жирной, пряной, жареной или

Механизм образования холестеринового камня. 

↓ХС + 7-α-
гидроксилазы

↑ГМГ-КоА-ре-
дуктазы

↑ГМГ-КоА-редук-
тазы ХС + 7-α-
гидроксилазы

↑ХС Нормальный 
уровень ЖК 
Нормальный 

уровень лецитина

Нормальный 
уровень ХС 

↓ЖК 
Нормальный уро-
вень лецитина

↑ХС 
↓ЖК 

Нормальный уро-
вень лецитина

I. Повышение синтеза холестерина   

II. Насыщение

Факторы, способствующие 
кристаллизации

Гликозаминогликаны 
Термолабильные 

белки

Факторы, 
препятствующие 
кристаллизации 
Аполипопротеины

Лецитиновые везикулы

III. Кристаллизация

IV. Микроскопический камень

Камень
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обильной пищи), тряской ездой или физической нагруз-
кой, иногда развивается без видимых причин.
Продолжительность приступа от нескольких минут до

нескольких часов. Он часто сопровождается тошнотой и
рвотой без облегчения и вегетативными расстройствами
(тахи- или брадикардия, артериальная гипертензия). В ря-
де случаев на высоте приступа отмечается субфебрильная
лихорадка с ознобами. По данным хирургических стацио-
наров, данная форма считается наиболее частым проявле-
нием холелитиаза.
При продолжительности приступа более 6 ч, присоеди-

нении гипертермии следует исключить развитие острого
холецистита, острого панкреатита, холангита (табл. 3).

Диспепсическая форма
Частота выявления этой формы ЖКБ колеблется в широ-

ких пределах (30–80%), вероятность ее выявления зависит от
того, насколько тщательно собран анамнез. Для этой формы
характерен так называемый синдром правого подреберья в
виде чувства тяжести, дискомфорта в правом подреберье,
обычно связанных с приемами пищи. На ощущение горечи
во рту жалуются 1/3 больных. Часто имеет место сочетание с
болевым торпидным вариантом течения ЖКБ в виде тупых
неинтенсивных ноющих болей в правом подреберье.

Маски ЖКБ
Распознавание клинических проявлений ЖКБ может

иметь ряд трудностей, что обусловлено наличием свое-

образных клинических масок, скрывающих основное забо-
левание.
Кардиальная маска (или стенокардическая форма) –

впервые описана еще в 1875 г. С.П.Боткиным как холеци-
сто-кардиальный синдром. При этой форме боли, возни-
кающие при билиарной колике, распространяются на
область сердца, провоцируя приступ стенокардии, нару-
шений сердечного ритма. ЖКБ и кардиальную патологию
объединяют обоюдная широкая распространенность,
общность некоторых факторов риска (возраст, повышение
массы тела, пищевое поведение, гиподинамия, дислипиде-
мия). Обычно после холецистэктомии приступы стенокар-
дии исчезают.
Аппендикулярная маска – типична для молодых паци-

ентов. Установлено, что в этом возрастном периоде до 50%
клинической картины протекает с локализацией болей в
правой подвздошной, поясничной, параумбиликальной
области, левом подреберье. В ряде случаев иррадиирую-
щие боли в правой подвздошной области, сопровождае-
мые гипертермией, тошнотой, приводили к ошибочной
диагностике аппендицита и оперативному лечению.
Триада Сейнта – сочетание ЖКБ с диафрагмальной гры-

жей и дивертикулезом толстой кишки, описанное Ch.Saint
в 1948 г. Патогенетическая связь компонентов триады не-
ясна, возможно, речь идет о генетическом дефекте.
Острый калькулезный холецистит – чаще возникает при

попадании конкремента в пузырный проток. При этом
происходят обтурация, застой и инфицирование желчи,

E.B.Grishchenko / Consilium Medicum. 2018; 20 (8): 42–52.

Таблица 3. Возможные причины болей в правом верхнем квадранте живота

Возможный диагноз
Желчевыводящие пути – острый холецистит, холелитиаз, холангит, эмпиема ЖП
Толстый кишечник – воспалительные заболевания кишечника, колит, дивертикулит, неопластические процессы, кишечная непроходимость
Печень – поддиафрагмальный абсцесс, гепатит, опухоль, синдром Бадда–Киари
Легкие – пневмония, тромбоэмболия легочной артерии, эмпиема плевры, плеврит, плевродиния
Почки – нефролитиаз, пиелонефрит, паранефрит
Сердце – инфаркт миокарда
Двенадцатиперстная кишка, желудок – перфорация пептической язвы
Аппендицит ретроцекальный
Поджелудочная железа – острый панкреатит

Таблица 4. Классификация ЖКБ [1, 2, 4, 5, 8]

Стадия Характеристика изменений
А – густая неоднородная желчь

Б – формирование билиарного сладжа:
• с наличием микролитов
• с наличием замазкообразной желчи
• сочетание микролитов с замазкообразной желчью

II стадия – формирование желчных камней
А – по локализации:
• в ЖП
• в общем желчном протоке
• в печеночных протоках
Б – по количеству конкрементов:
• одиночные
• множественные
В – по составу конкрементов:
• холестериновые
• пигментные
• смешанные
Г – по клиническому течению:
• латентное течение
• билиарная колика
• «маски» других заболеваний
• диспептическая форма
• острый холецистит

III стадия Хронический рецидивирующий калькулезный холецистит
IV стадия Осложнения
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отек и воспаление стенки пузыря. Обычно начинается с
резкого приступа билиарной боли, в дальнейшем более
разлитой, носит постоянный характер с иррадиацией в
правое плечо, лопатку, спину, реже в левую половину ту-
ловища. Боль чаще возникает ночью или утром после по-
грешности в диете, усиливается при глубоком дыхании
или сотрясении. Характерны ранняя лихорадка до 38–
39°С, повышенная потливость, неподвижная поза на боку
с поджатыми к животу ногами, метеоризм, тошнота, рво-
та, что нередко служит признаком развития гнойного и де-
структивного холецистита. При пальпации можно вы-
явить болезненный конгломерат, состоящий из ЖП и спа-
янного с ним сальника. При затянувшемся приступе с
гнойным воспалением ЖП, особенно у больных пожилого
возраста, могут появиться признаки легочно-сердечной и
сосудистой недостаточности.

Четвертая стадия ЖКБ – осложнения
При ЖКБ, чаще при несвоевременной диагностике ост-

рого холецистита, возможно развитие осложнений, тре-
бующих срочного хирургического вмешательства. Наибо-
лее частыми осложнениями являются обтурация камнем
общего желчного или печеночного протока, закупорка пу-
зырного протока с развитием эмпиемы, гангрены ЖП,
прободение ЖП с развитием желчного перитонита, обра-
зование холедохо-дуоденального свища, а также прогрес-
сирующая печеночная недостаточность и некроз поджелу-
дочной железы.
Продолжительная механическая желтуха часто сопро-

вождается холангитом и способствует развитию вторич-
ного билиарного цирроза печени. Длительно текущий
калькулезный холецистит примерно у 3% больных может
явиться причиной развития рака ЖП. А секционная ста-
тистика говорит о сочетании рака ЖП и ЖКБ в 80–100%
случаев. Изменение химического состава желчи, механи-
ческое раздражение слизистой оболочки, инфекция при-
водят к развитию в стенке ЖП не только воспалительной
инфильтрации, но и регенераторных, мета- и диспластиче-
ских изменений (табл. 4).

Терапия ЖКБ
Терапия ЖКБ представляет определенные сложности, а

выбираемая тактика ведения пациента зависит от стадии
заболевания.
Основные цели терапии:
• Купирование болевого синдрома и сопутствующих
проявлений заболевания.

• Профилактика прогрессирования конкрементообразо-
вания и/или полное устранение конкрементов.

• Предупреждение осложнений и рецидивов ЖКБ.
• Улучшение качества жизни пациентов.
Для реализации поставленных задач используется ши-

рокий спектр лечебных методов.

1. Нефармакологические методы:
• лечебное питание;
• нормализация массы тела, борьба с гиподинамией;
• модификация образа жизни.
2. Фармакологическая терапия:
• корректоры липидного обмена;
• медикаментозное растворение камней с помощью пре-
паратов ЖК;

• спазмолитики;
• вспомогательные средства – ингибиторы протонной
помпы, антациды;

• гепатопротекторы;
• анальгетики.
3. Хирургические вмешательства:
• холецистэктомия (лапароскопическая, из мини-доступа);
• экстракорпоральная ударноволновая литотрипсия;
• контактный химический литолиз;
• чрескожная холецистолитотомия;
• холецистостомия.
Лечебная тактика определяется особенностью клиниче-

ской картины заболевания.

Хирургическое лечение
Основным методом хирургического лечения ЖКБ оста-

ется проведение холецистэктомии. В настоящее время ис-
пользуют следующие виды оперативного лечения: откры-
тую и лапароскопическую холецистэктомию, чрескожную
холецистостомию, папиллосфинктеротомию.
Абсолютные показания к проведению оперативного

лечения:
• конкременты ЖП, проявляющиеся клиническими симп-
томами;

• хронический холецистит (рецидивирующие желчные ко-
лики, нефункционирующий ЖП);

• конкременты общего желчного протока;
• эмпиема и водянка ЖП;
• гангрена ЖП;
• перфорация и пенетрация пузыря и формирование сви-
щей;

• синдром Миризи;
• необходимость исключения рака ЖП;
• кишечная непроходимость, обусловленная желчным
камнем.
При определении показаний к холецистэктомии ис-

пользуют международные рекомендации (табл. 5).
Лапароскопическая холецистэктомия имеет преимуще-

ства перед открытой холецистэктомией. При холецистэк-
томии под лапараскопическим контролем лучше види-
мость области вмешательства, возможен нетравматичный
осмотр ЖП, а при необходимости – и инструментальная
ревизия всех органов брюшной полости и малого таза.
Снижается период пребывания в стационаре, быстрее вос-
станавливается работоспособность, ниже летальность.

E.B.Grishchenko / Consilium Medicum. 2018; 20 (8): 42–52.

Таблица 5. Показания к холецистэктомии и оптимальные сроки для оперативного вмешательства (Российская гастроэнтерологиче-
ская ассоциация, 2015 г.) 

Состояния Сроки оперативного вмешательства
Рецидивирующие приступы билиарной колики В плановом порядке (класс B клинических рекомендаций)
Дискинезия желчных путей (?) В плановом порядке
Кальцифицированный («фарфоровый») ЖП В плановом порядке
Острый холецистит (осложненные формы или отсутствие улучшения
на фоне консервативного лечения) Срочное – в ближайшие 48–72 ч (класс А клинических рекомендаций)

Перенесенный острый холецистит В плановом порядке, оптимально – в ближайшие 4–6, максимум 12 нед
(класс С клинических рекомендаций)

Холедохолитиаз
После извлечения камня из холедоха (практикуется также одновре-
менное выполнение холецистэктомии и экстракции конкремента холе-

доха)
Атака билиарного панкреатита (высока вероятность рецидивов остро-
го панкреатита)

В настоящую госпитализацию, но после стихания явлений панкреати-
та (класс А клинических рекомендаций)
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Противопоказания к выполнению лапароскопической
холецистэктомии:
• Абсолютные противопоказания:
• терминальные состояния пациента, кома;
• прогрессирующая декомпенсация сердечно-легочной
деятельности;

• сепсис, разлитой гнойный перитонит;
• портальная гипертензия;
• кишечная непроходимость;
• коагулопатии;
• острый холангит, острый панкреатит;
• синдром Миризи;
• холангиокарцинома.
• Местные противопоказания:
• инфекционно-воспалительные процессы передней
брюшной стенки;

• перенесенные ранее открытые полостные операции, гру-
бый спаечный процесс в брюшной полости, рубцовые де-
формации брюшной стенки;

• острый холецистит (более 3–4 сут);
• острый панкреатит;
• механическая желтуха;
• злокачественные новообразования ЖП;
• кальцификация стенки ЖП.
• Общие противопоказания – связаны с тяжелой сопут-
ствующей патологией.
В настоящее время в лечении заболевания все более ши-

рокое применение получает неизвазивный метод терапии
ЖКБ – экстракорпоральная ударноволновая литотрипсия.
Суть метода в локальном подведении волн с высокой
энергией (электрогидравлических, электромагнитных,
пьезоэлектрических), что приводит к измельчению кон-
крементов.
После ее проведения образуются фрагменты, имеющие

максимальный диаметр 8 мм. Для их растворения прово-
дится пероральная литическая терапия, которую начи-
нают за 2 нед до литотрипсии и продолжают в течение ме-
сяца после подтверждения отсутствия конкрементов.
В качестве критериев отбора для проведения ударновол-

новой литотрипсии выступают:
• объем камня (диаметр до 30 мм);
• холестериновые камни;
• нормальная сократимость ЖП после применения али-
ментарного раздражителя (уменьшение размеров пузыря
на 50% по результатам сцинтиграфии);

• отсутствие рецидивирующей лихорадки, холестаза, жел-
тухи в прошлом.
Вследствие наличия узкого круга условий, при которых

данный метод эффективен, и достаточно высокой частоты
развития осложнений (острый холецистит, острый пан-
креатит, гематомы печени, холедохолитиаз) эта методика
применяется достаточно редко.

Метод контактного химического литолиза – эффектив-
ный метод лечения ЖКБ, суть его заключается во введе-
нии в полость ЖП метил-трет-бутилового эфира. В зави-
симости от доступа к камню высок риск развития ослож-
нений. В Российской Федерации данный метод лечения не
применяется. Дополнительный прием урсодезоксихоле-
вой кислоты (УДХК) при проведении данной процедуры
предупреждает выпадение ХС в осадок.

Консервативная терапия
Основным неизвазивным способом терапии ЖКБ яв-

ляется пероральная литолитическая терапия.
Показаниями для эффективного перорального литолиза

служат:
• холестериновые (рентгенонегативные) конкременты;
• размеры камней не превышают 15 мм;
• сохранение функции ЖП (заполнение камнями менее
чем на 1/3);

• проходимый пузырный проток;
• общий желчный проток свободен от конкрементов;
• отсутствие приема фибратов, эстрогенов, антацидов,
холестирамина;

• отсутствие билиарных колик или редкие приступы;
• при отказе пациента от хирургического лечения с це-
лью стабилизации процесса литогенеза.

Противопоказания к литической терапии:
• конкременты диаметром более 15 мм;
• множественные конкременты, занимающие более 50%
площади тени ЖП;

• острое воспалительное заболевание ЖП и желчных
протоков;

• частые приступы печеночной колики;
• осложнения ЖКБ;
• невизуализируемый, а также «фарфоровый» ЖП;
• сопутствующая патология – цирроз печени, язвенная
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки; хрони-
ческий панкреатит; воспалительные заболевания ки-
шечника; резекция подвздошной кишки, диарея; са-
харный диабет, ожирение;

• беременность.
В растворении холестериновых конкрементов исполь-

зуются препараты ЖК (УДХК и хенодезоксихолевой –
ХДХК). В России не применяют препараты ХДХК.
УДХК вошла в практику врача не только в качестве препа-

рата для медикаментозного литолиза. Широкий спектр эф-
фектов позволил найти ей применение в терапии большого
количества гастроэнтерологических заболеваний, при этом
показания к ее применению продолжают расширяться.

Исторический экскурс
Высушенную желчь бурого медведя в лечении болезней

органов пищеварения использовали в Древнем Китае. Со-
временное изучение влияния ЖК на органы пищеварения
началось в 1902 г., когда немецкий исследователь О.Ham-
marsten выделил «урсохолеиновую» кислоту, которая, по
всей видимости, была представлена ХДХК. В 1927 г. Shoda
выделил из медвежьей желчи УДХК в чистом виде и дал ей
современное название.
Впервые конкременты ЖП были успешно лизированы с

помощью ХДХК, однако ее применение было сопряжено с
нежелательными явлениями, такими как дозозависимое
повышение трансаминаз, дислипидемия и развитие диа-
реи. Это объяснялось гидрофобностью молекулы и спо-
собностью повреждать митохондриальные мембраны ге-
патоцитов и макрофагов печени. И тогда на смену ХДХК
появилась УДХК – гидрофильный пространственный сте-
реоизомер ХДХК, который показал более высокую эффек-
тивность и значимо лучшую переносимость при примене-
нии.
Так, в 1954 г. Т.Kanasawa представил метод синтеза

УДХК, а в 1975 г. японские исследователи описали дей-
ствие УДХК на желчь (десатурация желчи, растворение
мелких холестериновых камней) [9–13]. В 1981 г. U.Leusch-
ner и соавт. обнаружили ее способность улучшать биохи-
мические показатели печени, что положило начало актив-
ному изучению терапевтических эффектов УДХК при раз-
личной патологии печени [14–19].

Лечебные эффекты УДХК
УДХК является конкурентным ингибитором эндоген-

ных ЖК на всех уровнях их физиологического действия от
молекулярного до системного. Длительный прием гидро-
фильных УДХК в дозировке 10–15 мг/кг в сутки приводит
к повышению ее содержания в пуле ЖК от исходных 5 до
40–90%, а в печеночной ткани – до 30%, и соответствующе-
му снижению более токсичных гидрофобных ЖК (в пер-
вую очередь за счет холевой) [21, 30–33]. Проявления ле-
чебных эффектов УДХК многогранны.
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Литолитический эффект. При приеме УДХК отмечены
уменьшение степени насыщения ХС желчи со снижением
ее литогенности, стимуляция выхода ХС из конкрементов
в желчь. УДХК снижает синтез ХС преимущественно за
счет снижения его абсорбции в кишечнике: благодаря бо-
лее высокой гидрофильности УДХК увеличивает диспер-
сию ХС с формированием жидкокристаллической фазы
[27]. Экстракция ХС из состава камней при применении
УДХК происходит вследствие его перевода в жидкокри-
сталлическую фазу [28, 29]. В фармакологических дозах
УДХК снижает насыщение ХС желчи на 40–60% [30]. Та-
ким образом, УДХК снижает вязкость желчи и улучшает ее
отток, что также отчасти объясняет эффект растворения
холестериновых камней.

Противовоспалительный, иммуномодулирующий, им-
муносупрессивный эффект – подавление экспрессии HLA
(главного комплекса гистосовместимости на гепатоцитах и
холангиоцитах, что предотвращает активацию цитотоксич-
ных Т-лимфоцитов, снижает синтез иммуноглобулинов G,
A, M). УДХК улучшает показатели клеточного иммунитета
в мышечной оболочке ЖП у пациентов с ЖКБ. Ингибиро-
вание активации ядерного фактора κB УДХК обусловлива-
ет подавление синтеза ключевых провоспалительных цито-
кинов [30, 31]. УДХК имеет структурное сходство со стеро-
идными гормонами и дозозависимо модулирует актива-
цию ядерного рецептора стероидов, в том числе оказывая
сходное иммуномодулирующее действие (влияние на син-
тез простагландинов, активность фосфолипазы А2) [31, 32].

Гепато- и цитопротективный эффект. УДХК конку-
рентно подавляет всасывание в тонкой кишке гидрофоб-
ных ЖК, обладающих потенциальным цитотоксическим
действием, предохраняя от развития митохондриальной
дисфункции, реакций повреждения гепатоцитов, воспале-
ния и нормальной пролиферации желчных протоков.
УДХК обладает мембраностабилизирующим эффектом,
делая клетки печени более устойчивыми к токсическим
воздействиям [31].

Антиапоптотический эффект. Прямое воздействие свя-
зано с угнетением митохондриального пути апоптоза за
счет блокировки высвобождения митохондриального ци-
тохрома С в цитозоль клетки и последующего образования
апоптосомы, непрямое – с подавлением апоптоза, вызван-
ного токсичными ЖК.

Антифибротический эффект – ингибирование проли-
феративной активности фибробластов [20, 32], уменьше-
ние функциональной активности звездчатых клеток, непо-
средственное угнетение перисинусоидального коллагено-
образования.

Антихолестатический, холеретический эффект – уси-
ление синтеза и активация выведения из гепатоцита ЖК –
стимулирует экзоцитоз в гепатоцитах, усиливает бикарбо-
натный холерез, приводящий к выведению гидрофобных
ЖК в кишечник, а также увеличивает сократительную ак-
тивность ЖП [13, 20, 21, 34].

Гипохолестеринемический эффект – снижение всасы-
вания ХС в кишечнике; уменьшение синтеза ХС в печени
[35, 36].

Антиоксидантный эффект. УДХК защищает клетки
печени от повреждения токсичными ЖК, препятствует
образованию свободных радикалов, подавляет процессы
перекисного окисления липидов, активирует репарацию
биологических мембран при встраивании в них. Все эти
механизмы цитопротекции не являются избирательными
только для клеток печени, что и служит обоснованием
применения препаратов УДХК в комплексном лечении
других заболеваний.
Антитоксический эффект для печени и центральной

нервной системы заключается в торможении индуциро-
ванного гипербилирубинемией апоптоза астроцитов и мо-
билизации транспортных систем нейронов центральной
нервной системы, ответственных за элиминацию токсиче-
ских ЖК.

Противоопухолевый эффект – блокирование «диких»
типов Ras; подавление на клетках опухоли циклооксигена-
зы-2.
Описанные эффекты УДХК клинически проявляются в

различных временных интервалах. Их делят на кратко-
срочные (уменьшение ряда клинических проявлений уже
через 2–3 нед) и долгосрочные (при длительном примене-
нии препарата ); табл. 6.
С учетом многочисленных лечебных эффектов УДХК

накоплен богатый опыт ее широкого применения у боль-
ных гастроэнтерологического профиля. Исследователями
продолжается поиск области применения УДХК в смеж-
ных областях – эндокринологии, кардиологии, онкологии.
Эффективность лекарственного литолиза зависит от це-

лого ряда факторов – правильного отбора пациентов, дозы
препарата, длительности и непрерывности лечения. Ча-
стота полного растворения конкрементов составляет 20–
30%. Лучшие результаты (до 60–70%) получены при нали-
чии конкрементов диаметром менее 5 мм, в том числе и
«плавающих» [11].
Недостатком медикаментозной литолитической тера-

пии является ее длительность, возрастающая по мере уве-
личения диаметра конкрементов. Остается значимой про-
блемой высокая частота рецидивов ЖКБ после полного
растворения конкрементов. По данным многочисленных
исследований, у 30–50% пациентов в течение 5 лет и до
50–70%  через 11–12  лет после растворения конкрементов
наблюдаются рецидивы ЖКБ [10–13].
В настоящее время в арсенале российского врача присут-

ствует достаточно большое количество препаратов УДХК.
УДХК в России представлена только генерическими вари-
антами, поскольку оригинальный препарат Урсо (Tokyo Ta-
nabe Co., Япония) в РФ не применяется с 2002 г., а за рубе-
жом присутствует только в Японии и Канаде. К сожалению,
далеко не все препараты УДХК демонстрируют в клиниче-
ской практике сопоставимый терапевтический эффект. 
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Таблица 6. Клинические эффекты УДКХ

Эффекты Клинические проявления

Краткосрочные эффекты:
- холеретического, литолитического и
гипохолестеринемического механизмов

А – снижение уровня маркеров холестаза: щелочной фосфатазы, ГГТП, билирубина, сывороточного
ХС, триглицеридов
Б – уменьшение кожного зуда

- цитопротективного и антиапоптотиче-
ского механизмов Снижение маркеров цитолиза: АЛТ, АСТ, некрозов по данным гистологического исследования

- иммуномодулирующего механизма Снижение уровня маркеров мезенхимально-воспалительного синдрома: γ-глобулинов, С-реактивного
белка, активности воспаления по данным гистологического исследования)

- антифибротического механизма Снижение маркеров фиброза, замедление перехода в следующую гистологическую стадию фиброза

Долгосрочные эффекты
Замедление прогрессирования заболевания
Увеличение продолжительности жизни
Улучшение субъективного статуса и качества жизни



В этой связи заслуживает внимания препарат Урдокса®,
обладающий характеристиками, аналогичными таковым ре-
ферентного препарата УДХК (Германия), по данным инфра-
красной спектроскопии [7].
Урдокса® производится из европейской субстанции (In-

dustria Chimica Emiliana) по стандартам надлежащей про-
изводственной практики. Предназначен для лечения забо-
леваний печени и желчевыводящих путей, является «золо-
той серединой» среди препаратов УДХК, поскольку сочета-
ет в себе высокое качество итальянской субстанции и наи-
более доступную стоимость курса лечения. Высокое каче-
ство субстанции УДХК в Урдоксе обеспечивает терапевти-
ческую эффективность при низком риске побочных эф-
фектов, а доступная стоимость курса – высокую привер-
женность пациентов лечению. Каждая капсула содержит
250 мг УДХК. Кроме того, данный препарат использовался
в достаточном количестве клинических исследований, по-
казавших его терапевтическую эффективность при разных
видах патологий [22, 23].
Восьмилетний опыт применения Урдоксы позволил оце-

нить его эффективность в лечении гепатобилиарной пато-
логии. Препарат Урдокса® показал свою эффективность в
лечении пациентов, страдающих хроническим вирусным
гепатитом В и С с синдромами цитолиза и холестаза. При
приеме в течение 12 нед в дозировке 2–4 капсулы в день в
виде монотерапии или в комплексной терапии у больных, у
которых на фоне противовирусного лечения сохранялись
синдромы цитолиза и холестаза, произошло достоверное
снижение уровня трансаминаз, билирубина и γ-глутамил-
транспептидазы (ГГТП). Этот эффект сочетался с хорошей
переносимостью и отсутствием побочных эффектов [23].
Была также доказана роль препарата Урдокса® в эндотели-
альной коррекции у больных с неалкогольной жировой бо-
лезнь печени. В исследовании, проведенном в ФГБОУ ВО
«Первый Санкт-Петербургский государственный медицин-
ский университет им. акад. И.П.Павлова» Минздрава Рос-
сии, ООО «ПолиКлиника ЭКСПЕРТ», ФГБОУ ВО «Северо-
Западный государственный медицинский университет им.
И.И.Мечникова» Минздрава России, принимали участие
53 человека. Первую группу составили пациенты с жиро-
вым гепатозом, которые получали монотерапию метфор-
мином в суточной дозировке 1000 мг в течение 6 мес. Вто-
рая группа была представлена 16 больными неалкоголь-
ным стеатогепатитом, получавшими метформин в суточ-
ной дозировке 1000 мг в течение 6 мес вместе с эссенциаль-
ными фосфолипидами (ЭФЛ) в стандартной дозировке.
Третья группа состояла из 16 пациентов с неалкогольным
стеатогепатитом, которым были назначены метформин
1000 мг и Урдокса® в дозировке 15 мг/кг в течение 6 мес.
В результате лечения в 3-й группе были выявлены досто-

верное увеличение диаметра плечевой артерии (р<0,005),
что является следствием вазодилатирующего действия
УДХК, а также улучшение релаксирующей функции сосудов
за счет показателей эндотелийзависимой вазодилатации.
Отмечалась достоверная регрессия показателей фиброза и
активности (по результатам Фибро/АктиТеста), причем у
лиц со стадией фиброза F1 и минимальной активностью
некровоспалительного процесса в ткани печени наблюда-
лась нормализация показателей. У пациентов 3-й группы с
портальным фиброзом, наличием септ и умеренной степе-
нью активности процесса в результате терапии с включени-
ем Урдоксы отмечались достоверное улучшение функции
эндотелия, а также уменьшение признаков воспаления и
фиброза по данным Фибро/АктиТеста. У больных 3-й груп-
пы с фиброзом F3 и высокой степенью активности процесса
применение Урдоксы в комплексной терапии привело к до-
стоверному улучшению показателей Фибро/АктиТеста. 
У больных, получавших метформин и эссенциальные фос-
фолипиды, существенного улучшения показателей не вы-
явлено [22, 23]. Опубликовано исследование, проведенное
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сотрудниками кафедры пропедевтики внутренних болезней
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский
университет», изучавшими эффективность использования
препарата Урдокса® в дозе 500 мг/сут в течение 1 мес у 
30 больных с кардиальным фиброзом печени. У всех боль-
ных отмечалась статистически достоверная положительная
динамика: уменьшение интенсивности болевого синдрома в
правом подреберье, симптомов диспепсии, уменьшение или
исчезновение кожного зуда. Наблюдалось снижение уровня
аланинаминотрансферазы (АЛТ) на 32%, аспартатамино-
трансферазы (АСТ) – на 24%, общего билирубина – на 54%.
Побочных явлений ни в одном случае не было [24].
В ФГБОУ ВО «СЗГМУ им. И.И.Мечникова» наблюдали

50 мужчин, страдающих хроническим поражением пече-
ни в стадии цирроза (субкомпенсация/декомпенсация).
У 32 человек в сыворотке крови определялись HBsAg
и/или HBcorAb, у 7 – HCVAb, у 11 пациентов был хрони-
ческий гепатит неуточненной этиологии. Все получали
500 мг препарата Урдокса® вечером в течение 1 мес. На
фоне лечения отмечено существенное уменьшение кли-
нических проявлений заболевания, таких как ощущение
дискомфорта в правом подреберье, тошнота, кожный
зуд, кашицеобразный стул, нарушение сна, снижение 
аппетита, желтуха, геморрагический синдром. Отмечено
статистически достоверное снижение уровней марке-
ров цитолиза и холестаза, общего билирубина – на 70%,
АСТ – на 23%, щелочной фосфатазы – на 63,9%, ГГТП –
на 85,6% [10].
Опубликованы результаты открытого контролируемого

многоцентрового исследования, проведенного кафедрой
терапии и клинической фармакологии Санкт-Петербург-
ской медицинской академии последипломного образова-
ния на базе отделения гастроэнтерологии ГУЗ «Городская
больница №26» и ФГБУ «Всероссийский центр экстренной
и радиационной медицины им. А.М.Никифорова» МЧС
России. В исследование были включены 40 больных с ве-
рифицированным диагнозом дискинезии желчевыводя-
щих путей и наличием билиарного сладжа, которые полу-
чали 500 мг препарата Урдокса® в сутки в течение 4 нед.
Терапия существенно и достоверно редуцировала выра-
женность практически всех компонентов болевого син-
дрома. Существенно уменьшилось число больных с боля-
ми в правом подреберье и эпигастральной области. У по-
давляющего числа пациентов после лечения отсутствовала
пальпаторная болезненность в правом подреберье и эпи-
гастральной области. Назначение препарата привело к вы-
раженной позитивной динамике всех компонентов дис-
пептического синдрома. Примерно у 80% больных отмече-
но полное исчезновение горечи во рту и тяжести в эпига-
стрии. Отмечено статистически достоверное снижение
уровней общего билирубина, АСТ и АЛТ, объема ЖП.
Клиническая эффективность препарата Урдокса® в отно-
шении билиарного сладжа составила 92,5% (через 1 мес
полная элиминация билиарного сладжа зарегистрирована
у 77,5% пациентов, а у 6 из 9 пациентов с сохраняющимся
билиарным сладжем отмечалась положительная динами-
ка). Субъективная оценка пациентами результатов лече-
ния отмечена как «хорошая» и «отличная». Обнаружены
достоверное (р<0,05) повышение психологического ком-
понента качества жизни и тенденция к его повышению
при оценке физического компонента [17, 39, 40].
В ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» Управ-

ления делами Президента РФ на кафедре гастроэнтероло-
гии наблюдались 20 пациентов с билиарным сладжем, со-
хранявшимся более 3 мес. В 2 случаях он сочетался с хро-
ническим бескаменным холециститом, 4 – хроническим
панкреатитом и 3 – стеатогепатитом. Препарат Урдокса®
назначался в дозе 15 мг/кг в сутки в течение 1 мес. Через 
1 мес полная элиминация сладжа зарегистрирована у 
13 больных, у 3 пациентов количество взвеси уменьшилось

более чем на 50%. У 5 человек с билиарным сладжем 2-го ти-
па терапия препаратом УДХК  была продолжена, после 
2 мес билиарный сладж был ликвидирован еще у 2 пациен-
тов, у 3 он сохранялся, причем у 1 пациентки отмечено фор-
мирование мелких конкрементов. Соответственно, эффек-
тивность препарата при билиарном сладже составила 80%.
У 6 из 13 человек, предъявлявших жалобы исходно, отмече-
но исчезновение абдоминального болевого синдрома, тяже-
сти в правом подреберье, тошноты и метеоризма, у осталь-
ных 7 человек – уменьшение их выраженности, ощущение
горечи во рту исчезло у всех больных [9].
В исследовании в ФГБОУ ВО «Омский государственный

медицинский университет» Минздрава России, включав-
шем 58 женщин в возрасте 30–54 лет с билиарным сладжем,
получавших препарат Урдокса® в дозе 10 мг/кг в сутки в
течение 3 мес, отмечено исчезновение сладжа у 
50 (86,2%) пациенток. У оставшихся 8 пациенток исчезно-
вение билиарного сладжа было отмечено спустя 2 мес до-
полнительной терапии в дозе 15 мг/кг [41–43]. Авторы от-
метили близость полученного эффекта в отношении били-
арного сладжа и эффекта от применения препарата, про-
изведенного в Чехии (по данным, полученным ранее в этом
медицинском центре) [44–46], что позволило сделать за-
ключение о терапевтической эквивалентности этих препа-
ратов УДХК в лечении билиарного сладжа [41]. Таким об-
разом, препарат Урдокса® был эффективен в лечении забо-
леваний органов гепатобилиарной зоны. Он показал гепа-
топротективный (цитопротективный) и антихолестатиче-
ский эффект (устранял синдромы цитолиза и холестаза),
литолитический эффект, а также улучшал моторику желче-
выводящих путей (устранял билиарный сладж и клиниче-
ские проявления дискинезии желчевыводящих путей),
продемонстрировал гипохолестеринемический эффект
(нормализовал показатели липидограммы) и проявил себя
как эндотелиальный корректор. Препарат Урдокса® про-
явил антифибротические свойства (улучшал показатели
Фибро/АктиТеста) и был эффективен в профилактике ста-
тиновых гепатитов. Урдокса® входит в перечень жизненно
важных лекарственных средств. Высокий профиль без-
опасности позволяет применять препарат у детей старше 
3 лет.

Прогноз заболевания
Прогноз при ЖКБ зависит от многих факторов, возмож-

ных осложнений. Известны редкие случаи спонтанного вы-
здоровления, когда приступ желчной колики заканчивает-
ся выходом мелкого камня в просвет кишки. Как правило,
прогноз благоприятен и зависит от своевременной консер-
вативной терапии или хирургического лечения. Прогноз
при хроническом холецистите благоприятный, однако он
хуже у пожилых людей при наличии сопутствующих забо-
леваний. При своевременно выполненном оперативном
лечении вне обострения прогноз улучшается.

Заключение
Появившаяся возможность консервативной медикамен-

тозной терапии ЖКБ внесла определенные коррективы
для определения стратегии лечения данной патологии. Ре-
шающим для определения тактики лечения ЖКБ является
наличие или отсутствие клинических симптомов заболева-
ния. Пациенты с выраженными клиническими проявле-
ниями заболевания (частые желчные колики, рецидиви-
рующее течение хронического холецистита) подлежат, как
и прежде, хирургическому лечению.
В свою очередь, лекарственное растворение камней

можно рекомендовать больным, у которых клинические
проявления заболевания не требуют срочного хирургиче-
ского вмешательства, а также пациентам, имеющим повы-
шенный риск операции или категорически отказываю-
щимся от хирургического вмешательства.
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