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Резюме
Существует тесная взаимосвязь между желчнокаменной болезнью (ЖКБ) и неалкогольной жировой болезнью печени (НЖБП), 

в основе которых лежат общие факторы риска, инсулинорези-стентность, нарушения углеводного, липидного обменов, гепато-
энтеральной циркуляции (ГЭЦ) желчных кислот, состояния кишечной микрофлоры. Холецистэктомия (ХЭ) у пациентов с ЖКБ 
в настоящее время рассматривается как самостоятельный фактор риска развития и прогрессирования НЖБП и метаболических 
нарушений. В этой связи требуется индивидуальный подход к пациенту, страдающему ЖКБ и НЖБП, в отношении определения 
показаний для ХЭ. Пациентам с ЖКБ и НЖБП, перенесшим ХЭ, рекомендуется динамическое наблюдение, включающее 
контроль общего состояния, биохимических показателей печени, липидного, углеводного обменов, а также параметров 
фиброэластографии печени. Лечебные мероприятия у данной категории пациентов направлены на исключение факторов 
риска, строгое соблюдение диеты, режима физических нагрузок с целью коррекции ожирения, дислипидемии, гипергликемии; 
применение лекарственных средств, улучшающих состояние ГЭЦ, липидного и углеводного обменов, метаболической функции 
гепатоцитов и тормозящих процессы фиброгенеза в печени. При этом базисными препаратами в лечении данной категории 
пациентов являются урсодезоксихолевая кислота, глицирризиновая кислота, фосфолипиды, антиоксиданты, средства для лечения 
синдрома избыточного бактериального роста в кишечнике.
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Summary
There is a close connection between cholelithiasis (GSD) and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). It is based on common risk 

factors, insulin resistance, disorders of carbohydrate and lipid metabolism, hepato-enteric circulation (HEC) of bile acids and the state of 
intestinal microflora. Chole-cystectomy (CE) is currently considered as an independent risk factor for the development and progres-sion 
of NAFLD and metabolic disorders in patients with cholelithiasis.

That is why a patient suffering from cholelithiasis and NAFLD needs an individual approach before cholecystectomy. Patients with cholelithi-
asis and NAFLD are recommended to undergo a dynamic monitoring after cholecystectomy. The monitoring includes a control of general 
condition, biochemical parameters of the liver, lipid and carbohydrate metabolism, liver fibroelastography parameters. The treatment for this 
category of patients is aimed at eliminating risk factors, strict adherence to diet, phys-ical activity regimen, in order to correct obesity, dys-
lipidemia, hyperglycemia, the use of drugs that im-prove the condition of the hepatocytes, lipid and carbohydrate metabolism, the metabolic 
function of hepatocytes and inhibiting the processes of fibrogenesis in liver. At the same time, the common medi-cines of this category of patients 
are ursodeoxycholic acid, glycyrrhizic acid, phospholipids, antioxi-dants, and drugs to cure bacterial overgrowth syndrome in the intestines.
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Распространенность желчнокаменной болез-
ни (ЖКБ) среди взрослого населения на сего-
дняшний день составляет 10–15% и продолжает 
увеличиваться [1]. При этом обнаруживается тес-
ная взаимосвязь ЖКБ с неалкогольной жировой 
болезнью печени (НЖБП), общепопуляционная 
встречаемость которой достигает 32,4% и нара-
стает с каждым годом [2]. 

Несмотря на существенно изменившиеся пред-
ставления о роли желчного пузыря (ЖП) в орга-
низме человека, холецистэктомия (ХЭ) остается 
одной из самых частых операций [2, 3]. Для многих 
практикующих врачей плановая лапароскопиче-
ская ХЭ является предпочтительным методом лече-
ния ЖКБ в связи с опасениями по поводу развития 
осложнений ЖКБ, таких как острый холецистит, 
билиарнозависимый панкреатит, механическая 
желтуха, холангит и другие. При этом известно, что 
клинические симптомы появляются у 1−4% паци-
ентов с ЖКБ в год, а годичная частота перечислен-
ных осложнений составляет всего 0,1−0,3% [2, 3]. 

Высокая распространенность ЖКБ и НЖБП, а 
также частое применение ХЭ при данной комор-
бидной патологии ставят перед врачами-клиници-
стами важные вопросы: в чем заключается роль 
ЖП у пациентов с НЖБП, какие существуют ме-
ханизмы взаимосвязи между ЖКБ и НЖБП, как 
определяются  показания для проведения ХЭ у 
больных НЖБП, какие возможны последствия и 
как следует курировать данную категорию паци-
ентов после ХЭ?

 Значение ЖП для пациента с НЖБП

На сегодняшний день известно, что ЖП − это не 
простой резервуар для накопления и концентриро-
вания желчи, а орган, необходимый для поддержа-
ния эффективной гепатоэнтеральной циркуляции 
(ГЭЦ) и сохранения метаболического гомеостаза 
липидов и желчных кислот [4, 5, 6]. Клетки ЖП 
способны абсорбировать избыточный холестерин 
и синтезировать антихолецистокинин, который 
ограничивает действие холецистокинина в межпи-
щеварительный период и тем самым способствует 
расслаблению ЖП и повышению тонуса сфинктера 
Одди. Благодаря моторной функции ЖП регулиру-
ется поступление желчных кислот в тонкую кишку 
и их ГЭЦ. Желчные кислоты играют большую роль 
в процессе пищеварения. Они способствуют пере-
вариванию и всасыванию жиров за счет их эмуль-
гирования и активации панкреатической липазы, 
стимулируют кишечную перистальтику, препят-
ствуют развитию синдрома избыточного бактери-
ального роста (СИБР) в тонкой кишке вследствие 
их бактерицидных свойств. Важно отметить, что в 
настоящее время желчные кислоты пузырной жел-
чи рассматриваются как важный фактор регуляции 
липидного, углеводного и основного обменов через 
их воздействие в качестве сигнальных молекул на 

фарнезоидный Х-рецептор (FXR), мембранный 
рецептор желчных кислот (TGR5), а также стиму-
ляцию синтеза в энтероцитах фактора роста фиб-
робластов (FGF 15/19), который способен подавлять 
глюконеогенез, стимулировать синтез гликогена 
и белков в печени. Тем самым, желчные кислоты 
способны регулировать экспрессию глюкагонопо-
добного пептида, проглюкагона, блокировать вос-
паление в печени, эндотелии и жировой ткани, ре-
гулировать процессы липолиза и постпрандиальной 
гликемии [4, 5]. В свою очередь, желчные кислоты 
печеночной желчи, не прошедшие концентрирова-
ние и изменение молекулярной структуры в ЖП 
вследствие ХЭ, меняют свою сигнальную  реакцию 
на эти виды рецепторов, способствуя развитию ин-
сулинорезистентности и другим метаболическим 
нару-шениям.

Таким образом, можно определенно утвер-
ждать, что ЖП у пациента с НЖБП играет важ-
ную роль не только в обеспечении эффективного 
процесса пищеварения (в особенности пере-вари-
вании и всасывании жиров, а также жирораство-
римых витаминов), в противостоянии раз-витию 
СИБР в тонкой кишке, но и в регуляции жирового, 
углеводного и основного обменов, за счет участия 
в ГЭЦ и поддержания баланса желчных кислот.

Патогенетические механизмы взаимосвязи 
ЖКБ и НЖБП

Частое сочетание ЖКБ и НЖБП обусловлено 
наличием общих факторов риска данных заболева-
ний, к которым относятся такие как: наследствен-
ная предрасположенность; женский пол; возраст 
старше 45 лет; высококалорийная диета с избыт-
ком насыщенных животных жиров, фруктозы и 
углеводов, дефицит растительной клетчатки; низ-
кая физическая активность; висцеральное ожире-
ние; дислипидемия; сахарный диабет 2 типа (СД); 
прием ряда лекарственных препаратов (синтетиче-
ские эстрогены, цефтриаксон, глюкокортикоиды 
и др.) [7]. По данным крупного наблюдательного 
исследования с участием более 7500 пациентов, 
риск развития ЖКБ увеличивается почти в 4 раза у 
пациентов с наличием метаболического синдрома 
(МС), независимо от пола [8]. В то же время, при 
НЖБП – полный МС выявляется у 42,5% пациен-
тов, ожирение – у 51%, СД 2 типа – у 22,5%, ги-
перлипидемия – у 70%, артериальная гипертензия 
у 40% [9]. Метаанализ 12 наблюдательных иссле-
дований с включением более 79 тыс. пациентов в 
возрасте от 45 до 60 лет, показал, что у пациентов 
с НЖБП риск ЖКБ увеличен в 1,5 раза. Причем, 
при наличии нескольких компонентов МС у этих 
больных, вероятность развития ЖКБ по-вышается 
в 3−5,5 раз [10, 11]. Авторами было отмечено, что 
распространенность ЖКБ увеличивается соответ-
ственно нарастанию тяжести фиброза и воспали-
тельной активности в печени [12, 13, 14]. 
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Остается неясным, какое из этих патологи-
ческих состояний развивается первично, или 
они формируются параллельно. Можно пред-
положить факт взаимного отягощения данных 
заболеваний, при этом нельзя отрицать первона-
чально компенсирующую роль ЖП в отношении 
накопления избытка липидов и их «концентриро-
вании» в стенке и полости ЖП. Так, известно, что 
при НЖБП  более чем в 50% случаев выявляется 
холестероз ЖП и билиарный сладж [14, 15].

В основе патогенетической взаимосвязи ЖКБ 
и НЖБП рассматриваются такие факторы, как 
инсулинорезистентность (ИР) и гиперинсулине-
мия, расстройство ГЭЦ с нарушением сигналь-
ной функции желчных кислот. ИР способствует 
развитию гиперсимпатикотонии, которая, в свою 
очередь, оказывает тормозящее влияние на со-
кратительную способность ЖП. Инсулин также 
подавляет моторику ЖП, способствуя развитию 
застоя желчи. Нарушение экскреции холестери-
на с желчью через основной путь его выведения 
способствует отложению липидов в печени. По-
вышение тонуса симпатической нервной систе-
мы стимулирует процессы липолиза в жировой 
ткани, способствует повышению концентрации 
жирных кислот. В результате увеличивается син-
тез холестерина и триглицеридов в гепатоцитах, 
происходит накопление в них и крови липопро-
теидов низкой плотности и очень низкой плотно-
сти. Атерогенные нарушения липидного обмена 
у больных ЖКБ встречаются от 27 до 81%, а у 
больных НЖБП – от 20 до 81% случаев, что де-
монстрирует общие этиопатогенетические пред-
посылки развития этих заболеваний [4, 15, 16].

Расстройство ГЭЦ желчных кислот, измене-
ние их соотношения, повышение билиарной 
секреции холестерина приводят к развитию 
нарушений реологических свойств желчи. 
При этом недостаточная эффективность сиг-
нальной функции желчных кислот вызывает 
дезинтеграцию работы FXR и TGR5 и усугубле-
ние нарушений метаболизма липидов и глю-
козы, а также энергетического гомеостаза в 
печени и жировой ткани у больных с ЖКБ и 
НЖБП [4].

Влияние ХЭ при ЖКБ на развитие НЖБП

На сегодняшний день ХЭ у пациентов с 
ЖКБ  рассматривается как самостоятельный 
фактор развития и прогрессирования НЖБП 
[17]. По данным ряда исследований было вы-
явлено, что в течение 1 года после ХЭ НЖБП 
развивается у 36,6% больных, а в течение 4 лет 
– у 42,5% пациентов [10, 18]. При этом после 
ХЭ обнаруживается более раннее выявление 
фиброза печени, относительно естественного 
течения НЖБП, тяжесть которого ассоцииро-
вана с длительностью периода после ХЭ [12]. 
В результате другого анализа, включившего 
12 тыс.  пациентов США, было показано, что 
НЖБП без ЖКБ встречается в 17,9% случаев, 
НЖБП с ЖКБ выявляется у 34,4% больных, а 
НЖБП после ХЭ обнаруживается у 48,4% па-
циентов (рис. 1). При последующем мульти-
вариантном анализе факторов риска НЖБП 
и ЖКБ было установлено, что именно ХЭ, а 
не сама по себе ЖКБ, повышает риск НЖБП 
в 2,4 раза [16, 19]. 

Рис. 1. Распространенность НЖБП у пациентов с ЖКБ после ХЭ [19]
НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени

Fig. 1. Prevalence of NAFLD in patients with cholelithiasis after cholecystectomy[19]
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Эти данные были подтверждены в корейском 
поперечном исследовании, продемонстри-ровав-
шем увеличение риска развития НЖБП после ХЭ 
на 35% [20]. 

В результате метаанализа, включившего 12  иссле-
дований (9 поперечных, 2 когортных, 1 по типу слу-
чай контроль), было сделано заключение об увели-
чении риска НЖБП у пациентов с ЖКБ в 1,38 раза, 
а после произведенной у них ХЭ – в 1,75 раза [10].

В основе развития и прогрессирования НЖБП 
после ХЭ прежде всего лежит нарушение ГЭЦ и 
изменение сигнальной функции желчных кислот, 
что приводит к подавлению гормональных факто-
ров (FGF-15/19, ГПП-1), участвующих в метабо-
лизме липидов и глюкозы [7, 21, 22]. В результате 
происходит прогрессирование метаболических 
нарушений – дислипидемии, гиперинсулинемии 
и ИР [23, 24]. Кроме этого, увеличение циркулирую-
щего пула гидрофобных желчных кислот после ХЭ, 
обладающих гепатотоксичными свойствами, спо-
собствует развитию стеатоза, апоптоза и некроза 
печеночной ткани. При этом некоторые из желчных 
кислот обладают канцерогенными свойствами[25]. 

Отсутствие эффекта концентрирования желчи 
при удалении ЖП приводит к развитию СИБР в 
тонкой кишке. Избыточная микробная контами-

нация вызывает преждевременную деконьюгаци-
ию желчных кислот, нарушение их всасывания в 
подвздошной кишке, что усугубляет нарушения 
ГЭЦ и билиарную недостаточность. Кроме этого, 
СИБР и связанные с этим эндотоксинемия и про-
дукция различных цитокинов приводят к стимуля-
ции купферовских макрофагов, прогрессированию 
воспаления и фиброгенеза в печеночной ткани [4]. 

Развитие фиброзных изменений печени при 
НЖБП является серьезным фактором, влияющим 
на прогноз жизни пациента, так как повышаются 
риски развития сердечнососудистых осложнений в 
3–5 раз и гепатоцеллюлярной карциномы, даже до 
этапа формирования цирроза печени [9, 26]. 

Определение показаний для ХЭ у больных 
ЖКБ и НЖБП

По мнению многих специалистов, принципиаль-
но важной в настоящее время представляется стра-
тегия максимально длительного сохранения ЖП у 
пациентов с МС и НЖБП, в особенности на I cтадии 
(билиарного сладжа) и II стадии (бессимптомного 
камненосительства). В этой связи определяются ин-
дивидуальные показания для выполнения ХЭ при 
ЖКБ, в том числе при НЖБП (табл. 1).

Показания Комментарии 

Плановая ХЭ

Камни ЖП, проявляющиеся клиниче-
скими симптомами (наличие 2 и более 
желчных колик)

ХЭ показана, так как у 50% больных ЖКБ колики склонны к ре-
цидивированию в течение года. 
При этом у пациентов с ЖКБ без желчных колик в тече-ние послед-
них 5 лет можно воздержаться от оперативного вмешательства 

«Фарфоровый» ЖП (с очаговой кальци-
фикацией)

ХЭ показана, так как даже при бессимптомном камненоситель-
стве риск карциномы ЖП в данном случае составляет 7%. По 
мнению специалистов, у пациентов с гомогенной кальцифика-
цией ЖП, подтвержденной данными компьютерной томогра-
фии, при отсутствии других показаний от ХЭ можно воздер-
жаться ввиду крайне низкой частоты развития рака ЖП

Отключенный (нефункционирующий) 
ЖП

Необходимо первоначально выполнение визуализирующих ме-
тодов исследования (эндосонографии, магнитно-резонансной 
холангиопанкреатографии), учитывая разные причины (кон-
кремент или замазкообразная желчь в шейке ЖП, полное за-
полнение ЖП камнями, стриктура пузырного протока, склероз 
стенки ЖП)

Камни размером более 3 см

Относительное показание. При отсутствии других показаний 
может быть выбрана выжидательная тактика. Однако крупные 
конкременты могут вызывать пролежень стенки ЖП и обтура-
цию тонкой кишки

Множественные конкременты, занима-
ющие более 1/3 ЖП

Относительное показание. При отсутствии других показаний 
может быть выбрана выжидательная тактика

Низкая фракция выброса ЖП (менее 
30%) после желчегонного завтрака

Относительное показание. При отсутствии других показаний 
может быть выбрана выжидательная тактика

Т а б л и ц а  1

Показания для проведения ХЭ у пациентов с ЖКБ и НЖБП [2, 3]

T a b l e  1

Indications for cholecystectomy in patients with cholelithiasis and NAFLD
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Полипы ЖП более 10 мм и быстро расту-
щие (более 2 мм в 6 месяцев).
Подозрение на аденокарциному ЖП – 
при наличии одиночного полипа, с неров-
ным контуром, пониженной эхогенности, 
с признаками васкуляризации

ХЭ показана, так как до 50% полипов более 10 мм содержат кар-
циному. Для дифференциальной диагностики характера полипа 
размером 6–10 мм и в случае подозрения на рак ЖП показано 
проведение эндосонографии 

Экстренная ХЭ

Острый холецистит

Рекомендуется проведение ранней лапароскопической ХЭ (в те-
чение 72 часов от момента госпитализации). Если не проведено 
плановое хирургическое лечение в течение недели из-за поздней 
диагностики или по медицинским противопоказаниям, то следует 
воздержаться от ХЭ в течение 6 недель, так как частота осложне-
ний ХЭ в период между 7 и 45 днями в 2–3 раза выше, чем при 
вмешательстве в раннем периоде или после окончания 6-недель-
ного перерыва

Острый или рецидивирующий панкреатит

При данных осложнениях ЖКБ увеличиваются периоперацион-
ные риски и сроки госпитализации, вследствие необходимости 
проведения открытой ХЭ

Обтурационная желтуха

Холангит

Перфорация и пенетрация ЖП и форми-
рование свищей

Эмпиема ЖП

Водянка ЖП

Синдром Мириззи (обструкция общего пе-
ченочного протока в результате сдавления 
камнем, находящимся в пузырном протоке 
или шейке ЖП)

Холедохолитиаз Предпочтительно применение эндоскопических методов лечения

Рекомендации по ведению пациентов с ЖКБ 
и НЖБП после ХЭ

В связи с неблагоприятными последствиями ХЭ у 
больных НЖБП в виде усугубления нарушений ли-
пидного, углеводного и основного обменов, а также 
прогрессирования стеатоза и фиброзного процесса в 
ткани печени, данная категория пациентов нуждает-
ся в дополнительном наблюдении, лечении и профи-
лактике после оперативного вмешательства. Следует 
также не забывать врачебную позицию, что «ХЭ не 
излечивает пациента от ЖКБ». 

Важным направлением терапии является воздейст-
вие на общие факторы риска развития ЖКБ и НЖБП. 
Это, прежде всего, специальная диета и физические 
нагрузки, направленные на снижение массы тела на 
5−10% (безопасно снижение до 500 г в неделю) [27]. 

Рекомендуется переход на «средиземноморскую 
диету», богатую растительной клетчаткой, с калорий-
ностью до 1500 ккал/сут и содержанием белка до 1,5 
г/кг: растительные масла, в которых сбалансировано 
соотношение омега-3 и омега-6 жирных кислот (на-
пример, оливковое масло первого холодного отжима, 
льняное), овощи и фрукты (красный лук, брокколи, 
цветная капуста, тимьян, яблоки, цитрусовые), цель-
ные зерна (рожь, киноа), рыба (лосось, тунец, скум-
брия) и морепродукты [28]. Важным аспектом являет-
ся коррекция пищевого поведения, отказ от употре-
бления фаст-фудов, фруктозосодержащих продуктов. 
Физические нагрузки должны составлять не менее 
30–40 мин в день 3 раза в неделю (предпочтительно 

аэробные, наиболее приемлемые и комфортные для 
самого пациента), целесообразна ходьба не менее 10 
тыс. шагов в день или не менее 30 мин 5 раз  в неделю.

По возможности рекомендуется исключить дли-
тельный прием препаратов, ухудшающих реологиче-
ские свойства желчи (пероральных контрацептивов, 
фибратов, цефтриаксона, соматостатина), а также 
средств, ухудшающих морфофункциональное состо-
яние печени (амиодарона, эстрогенов, тамоксифена, 
тетрациклина, нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов).

Основные направления медикаментозной терапии 
пациентов c ЖКБ и НЖБП после ХЭ включают:

1. Коррекцию ГЭЦ, реологических свойств желчи 
и желчеоттока: препараты урсодезоксихолевой кис-
лоты (УДХК), листьев артишока, дополнительно в ряде 
случаев – селективные спазмолитики (гимекромон, 
мебеверин, тримебутин) [13, 29, 30, 31].                                                              

2. Лечение СИБР и нормализацию состояния ки-
шечной микробиоты: рифаксимин, метабиотики, 
симбиотики, пребиотики [32].

3. Терапию стеатоза печени и нормализацию мета-
болических функций гепатоцитов: гепатопротекторы 
с антиоксидантными свойствами: препараты янтар-
ной, липоевой кислоты, эссенциальные фосфолипи-
ды, адеметионин, УДХК [33, 34].

4. Замедление процессов фиброгенеза в печени: 
глицирризиновая кислота+фосфолипиды, силима-
рины (парентеральные формы), УДХК [35, 36].

5. Улучшение процессов пищеварения и всасыва-
ния в тонкой кишке: ферменты, антациды.



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEWS

Роль желчнокаменной болезни и холецистэктомии 
в прогнозе неалкогольной жировой болезни печени: рекомендации по ведению пациентов

НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

NEW ST. PETERSBURG 
MEDICAL RECORDS

№ 3 103  2024  | 41–4946                                                                                       

6. Коррекцию липидного и углеводного обменов 
до достижения целевых значений гли-кированного 
гемоглобина (НвА1с), параметров липидограммы: 
статины, эзитимиб, метформин, УДХК, экстракт ли-
стьев артишока. При наличии СД 2 типа пациентам 
требуется индивидуаль-ный подбор сахароснижаю-
щей терапии.

В качестве базисной терапии у данной категории 
больных в настоящее время использу-ется УДХК 
в дозе 10−15 мг/кг массы тела однократно на ночь 
длительно, так как именно этот препарат способен 
положительно воздействовать на все звенья ГЭЦ 
желчных кислот [2, 29, 31]. УДХК улучшает рео-
логические свойства желчи, препятствуя форми-
рованию конкрементов в протоковой билиарной 
системе. Это особенно важно учитывать при целе-
направленном сниже-нии веса у пациента с ожи-
рением и избыточной массой тела. Поэтому УДХК 
включена в пере-чень лекарственных средств у 
худеющих пациентов с НЖБП для профилактики 
у них камнеоб-разования [18]. Кроме этого, УДХК 
в настоящее время является средством, необходи-
мым при коррекции дислипидемии, «спутником» 
статиновой терапии, учитывая ее позитивные эф-
фекты в отношении активации фарнезоид Х-ас-
социированного рецептора и рецептора TGR-5, а 

также снижения секреции холестерина в желчь. В 
качестве адьювантной терапии может применять-
ся также экстракт листьев артишока, способный 
уменьшать образование de novo молекул холесте-
рина путем ингибирования ГМГКоА-редуктазы, а 
также увеличивать выведение холестерина вместе 
с желчью [37].  

Учитывая риски прогрессирования НЖБП после 
ХЭ пациентам рекомендуется назначе-ние гепатопро-
текторов. Из всего арсенала данных средств наиболее 
предпочтительными явля-ются препараты, облада-
ющие антиоксидантными и антифибротическими 
свойствами. В этой связи может быть рекомендо-
ван комбинированный лекарственный препарат, 
который содер-жит УДХК и соль глицирризиновой 
кислоты (глицирризинат натрия), обладающую дока-
зан-ным антифибротическим, противовоспалитель-
ным действием, вследствие угнетения образова-ния 
провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-1). 
Помимо этого, глицирризиновая кислота обладает 
антиоксидантной активностью – связывает свобод-
ные кислородные радика-лы, подавляет синтез NO 
[35, 36].

Собственные рекомендации по наблюдению и 
лечению пациента с ЖКБ и НЖБП после ХЭ пред-
ставлены в табл. 2.

Т а б л и ц а  2

Рекомендации по наблюдению и лечению пациента с ЖКБ и НЖБП после ХЭ

T a b l e  2

Recommendations for monitoring and treatment of patients with cholelithiasis and non-clinical disease after 
cholecystectomy

Срок после ХЭ Диагностические мероприятия Лечебно-профилактические мероприятия

В первые 2–4 
недели

-Контроль клинического и био-
химического анализа крови 
(аланинаминотрансферазы (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), 
гамма-глутамилтранспептидазы 
(ГГТП), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
общего билирубина и его фракций, 
липидограммы, глюкозы)
-УЗИ брюшной полости (по по-
казаниям)

-Селективные спазмолитики (гимекромон, 
мебеверин)
-Ферменты – по показаниям
-Энтеросорбенты (полиметилсилоксана 
полигидрат, смектит диоктаэдрический) или 
антациды (алюминия фосфат) – при развитии 
хологенной диареи
-Ингибиторы протонной помпы (рабепразол) – 
при наличии признаков панкреатита

Через 1–3 
месяца

-Контроль АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, 
билирубина, липидограммы, глюкозы, 
НвА1

-По показаниям (при развитии папил-лита, 
СИБР) – курс рифаксимина (или нифуроксазида, 
ципрофлоксацина) 7–10 дней
-Курс про-метабиотиков – до 4 недель
-Курс УДХК или УДХК+ глицирризинат натрия 
по 1 капсуле 3 раза в день до 8–24 недель

Через 6 месяцев

-Контроль АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, 
липидограммы, глюкозы, НвА1
-Фиброэластография печени

-Повторные курсы УДХК или УДХК+ 
глицирризинат  натрия по 1 капсуле 3 раза в день 
до 4–52 недель
-Коррекция дислипидемии (статины, эзитимиб)
-Курсы пре-про-метабиотиков; лечение СИБР – 
по показаниям 

Через 12 
месяцев и 
ежегодно

-УЗИ брюшной полости
-Фиброэластография печени
-Контроль АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, 
липидограммы, глюкозы, НвА1
-Фиброэластография печени

-Повторные курсы УДХК или УДХК+ 
глицирризинат натрия по 1 капсуле 3 раза в день 
8 недель
-Коррекция дислипидемии 
-Курсы пре-про-метабиотиков; лечение СИБР – 
по показаниям 
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Таким образом, ХЭ у пациентов с ЖКБ в насто-
ящее время рассматривается как самостоятельный 
фактор риска развития и прогрессирования НЖБП, 
а также нарушений липидного, углеводного обме-
нов и ИР. В этой связи требуется индивидуальный 
подход к пациенту, страдающему ЖКБ и НЖБП, 
в отношении определения абсолютных показаний 
для ХЭ. При отсутствии клинических проявлений 
ЖКБ по возможности целесообразно выбрать вы-
жидательную тактику с исключением воздействия 
факторов, способных вызвать осложнения. 

Пациентам с ЖКБ и НЖБП, перенесшим ХЭ, 
через 3–6–12 месяцев и далее ежегодно реко-
мендуется динамическое наблюдение, направлен-
ное на выявление и своевременную коррекцию 
нарушений липидного и углеводного обменов, 
уменьшение прогрессирования воспалительных 
и фиброзных изменений в печени. Диспансерное 
наблюдение такого пациента должно включать 
контроль общего состояния, биохимических по-
казателей крови и параметров фиброэластогра-
фии печени. 

Основные лечебные мероприятия у больных 
ЖКБ и НЖБП после ХЭ включают: исключение 
факторов риска, строгое соблюдение диеты (пред-
почтительно «средиземноморской»), режима фи-
зических нагрузок, направленных на коррекцию 
ожирения, дислипидемии, гипергликемии, приме-
нение лекарственных средств, улучшающих со-
стояние ГЭЦ, липидного и углеводного обменов, 
метаболической функции гепатоцитов и тормозя-
щих процессы фиброгенеза в печени. При этом, 
базисными препаратами в лечении данной катего-
рии пациентов являются УДХК, глицирризиновая 
кислота+фосфолипиды, УДХК+глицирризинат 
натрия, антиоксиданты, метабиотики. 
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