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Поширеність жовчнокам'яної хвороби серед дітей становить 0,13–1,9%. Холелітіаз у дітей є мультифакторіальним захворюванням. 
Проаналізовані дані наукової літератури свідчать про багатогранність патогенетичних механізмів утворення каменів. 
Мета огляду — узагальнити дані літературних джерел щодо факторів ризику, клінічних проявів, діагностики та лікування жовчнокам’яної 
хвороби в дітей.
З огляду на дані літератури, основними факторами виникнення захворювання є: генетичні, метаболічні, низькокалорійне харчування, 
нутритивні порушення, захворювання печінки та тонкої кишки. Провідними патогенетичними механізмами утворення каменів є печін-
кова дисхолія, порушення ентерогепатичної циркуляції жовчних кислот, підвищений гемоліз еритроцитів при недостатності ферментної 
системи еритроцитів, зменшення активності ферментів печінки та моторики жовчного міхура внаслідок зниження його чутливості до 
дії холецистокініну. У більшості дітей спостерігається безсимптомний перебіг жовчнокам'яної хвороби: клінічна симптоматика відсутня,  
а конкременти в жовчному міхурі (протоках) є випадковою діагностичною знахідкою під час проведення ультразвукового дослідження. 
На першому етапі діагностики жовчокам'яної хвороби всім пацієнтам показано ультразвукове обстеження органів черевної порожни-
ни. У разі відсутності конкрементів під час ультразвукового обстеження і при типовій клінічній картині холелітіазу рекомендовано про-
вести ендоскопічну ендосонографію або магнітно-резонансну холангіопанкреатографію. Для зменшення біліарного болю необхідно 
застосовувати нестероїдні протизапальні препарати, анальгетики. Єдиним методом лікування симптомної форми жовчнокам'яної хво-
роби є холецистектомія. Безсимптомна форма підлягає спостереженню без лікування. Для лікування та профілактики жовчнокам'яної 
хвороби не рекомендовано приймати препарати жовчних кислот через низьку ефективність та частоту рецидивів утворення конкре-
ментів після їхнього повного розчинення. 
Висновки. Захворюваність на жовчнокам'яну хворобу серед дітей та підлітків зростає і у більш ніж у половини пацієнтів має без-
симптомний перебіг. Під час лікування хворих на холелітіаз використовують холецистектомію або тактику спостереження залежно від 
клінічної форми захворювання. Профілактика жовчнокам'яної хвороби спрямована на підтримку здорового стилю життя, зниження 
ваги тіла серед дітей з ожирінням, фізичну активність, харчування з високим вмістом клітковини та кальцію. 
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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The prevalence of gallstone disease among children is 0.13–1.9%. Cholelithiasis in children is a multifactorial disorder. Scientific data analysis 
indicates a diversity of pathogenetic mechanism of gallstone formation.
The purpose of the review is to summarize the scientific data about risk factors, clinical features, diagnosis and treatment of gallstone disease 
in children. 
Based on the literature data, the main factors for the disease are genetic, metabolic, low-calorie diet, nutritional disorders, liver and small 
intestine diseases. The main pathogenetic mechanisms of gallstone formation are liver dyscholia, disorders of enterohepatic circulation of bile 
acids, increased erythrocyte hemolysis and erythrocyte enzyme system insufficiency, a decrease in hepatic enzyme activity, impairment of 
gallbladder motility due to decreased sensitivity to cholecystokinin. Most children undergo asymptomatic gallstone disease: clinical features are 
absent, concrements in the gallbladder or bile ducts appear as accidental findings during ultrasound examination. The first stage of diagnosing 
cholelithiasis is an abdominal ultrasound examination. In case of absence of concrements during ultrasound examination and presence of 
typical clinical picture of cholelithiasis, endoscopic ultrasound and magnetic resonance cholangiopancreatography are prescribed. To reduce 
biliary pain, non-steroidal anti-inflammatory drugs and analgesics are required. The only way to treat symptomatic form of gallstone disease is 
cholecystectomy. The asymptomatic form is subject to observation without treatment. 
For the treatment and prevention of cholelithiasis, it is not recommended to take bile acid preparations due to the low effectiveness and 
frequency of relapses in the formation of stones after their complete dissolution.
Conclusions. The incidence of gallstone disease among children and adolescents increases and more than half of patients has asymptomatic 
form. During the treatment of patients with cholelithiasis, cholecystectomy or observation tactics are used, depending on the clinical form of 
the disease. Prevention of gallstone disease relies on healthy lifestyle, weight loss for the obese children, physical activity,  diet high in fiber and 
calcium.
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Вступ

Жовчнокам'яна хвороба (ЖКХ) — дис-
трофічно-дисметаболічне захворювання гепа-
тобіліарної системи, обумовлене порушенням 
обміну холестерину та/або білірубіну, що харак-
теризується утворенням конкрементів у жовч-
них шляхах.

При утворенні каменів у жовчному міхурі 
(ЖМ) говорять про «холецистолітіаз», у загаль-
ній жовчній протоці — про «холедохолітіаз»,  
у внутрішньопечінкових протоках — про «вну-
трішньопечінковий холелітіаз» [2,25].

Актуальність. Захворюваність на ЖКХ у ді-
тей та підлітків зростає [11,18,29]. Приблизно 
у 80% пацієнтів ЖКХ має безсимптомний пе-



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p : / / m e d e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2663-7553   Modern pediatrics. Ukraine  8(136)/202380

ребіг [25,29]. Ускладнення виникають із часто-
тою 1–3% на рік після першого епізоду колік, 
0,1–0,3% при безсимптомному перебігу ЖКХ 
[21,30]. Діагностичні підходи та лікування  
неоднорідні у клінічній практиці. Масштабні 
популяційні дослідження відсутні або застарілі. 
Широкий спектр застосування літолітиків  
у педіатрії немає достатнього успіху.

Епідеміологія. Поширеність ЖКХ серед ді-
тей становить 0,13–1,9% [11,29] 

Етіологія та патогенез. Холелітіаз як у до-
рослих, так і у дітей є мультифакторіальним за-
хворюванням [27,30]. 

На сьогодні генетична детермінованість 
ЖКХ є доведеною. Внаслідок генетичного або 
набутого дефекту порушується співвідношен-
ня основних компонентів жовчі (холестерин, 
білірубін, жовчні кислоти (ЖК)) і гепатоцити 
печінки продукують літогенну жовч [9,23,34]. 
Згідно із даними літератури, гепатобіліарний 
переносник холестерину ABCG8 (p.D19H)  
є найбільш поширеним генетичним фактором 
ризику утворення каменів у ЖМ [14,23]. Мутації 
в гені ABCB11, CFTR (муковісцидозний транс-
мембранний регулятор провідності) CYP7A1 
є факторами ризику утворення каменів у ЖМ 
через зміну складу та секреції жовчі. Функціо-
нальні дослідження показали, що дані мутації 
пов'язані зі зниженням абсорбції холестерину 
в кишківнику, підвищенням рівня холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності у плазмі, зни-
женням зворотного захоплення холестерину  
з жовчі і, таким чином, сприяють перенасичен-
ню холестерином жовчі [19,34]. При дефекті 
гена MDR3 у пацієнтів простежується знижен-
ня вмісту лецитину в жовчі. Гетерозиготна му-
тація в гені ABCB4 пов'язана з прогресуючим 
сімейним внутрішньопечінковим холестазом 
типу 3), є причиною ЖКХ у ранньому дитин-
стві і розвитку декомпенсованого хронічного 
захворювання печінки [24,26,32,34].

Відповідно до даних літератури [9,23,34], 
найпоширеніша мутація — UGT1A1*28 з ау-
тосомно-рецесивним типом успадкування 
(синдром Жильбера), який кодує фермент 
УДФ-глюкуронілтрансферазу є фактором ри-
зику утворення білірубінових каменів у ЖМ че-
рез порушення кон'югації непрямого білірубіну 
з глюкуроновою кислотою. Спадкові гемолітич-
ні анемії — це група захворювань, в основі яких 
лежить внутрішньоклітинний гемоліз еритро-
цитів і як результат збільшення непрямого 
білірубіну в жовчі [15]. Утворення білірубіно-

вих каменів відбувається через підвищений ге-
моліз еритроцитів при недостатності фермент-
ної системи еритроцитів та зниженій активності 
ферментів печінки. Поширеність пігментних 
конкрементів у ЖМ при гемолітичній анемії у 
дітей віком до 10 років становить близько 10%, у 
віці 10–18 років — збільшується до 40% [16,31].

Пігментні камені також спостерігаються 
при цирозі печінки, повному парентерально-
му харчуванні, при захворюваннях клубової 
кишки. Повне парентеральне харчування по-
гіршує ентерогепатичну циркуляцію ЖК та 
холецистокінін-індукованого скорочення ЖМ,  
що призводить до утворення конкрементів [31].

Частота білірубінових каменів під час ліку-
вання пацієнтів цефтріаксоном варіюється від 
15% до 45% [2,3]. Сприятливими факторами 
ризику цефтріаксон-індукованого біліарного 
літіазу є високі дози (>2 г або >200 мг/кг/день), 
тривале лікування, гіперкальціємія, ниркова не-
достатність.

З-поміж різних причинно-значущих фак-
торів, що сприяють розвитку ЖКХ у дитячому 
віці, важливе значення приділяється нутри-
тивним порушенням [2,25]. Ризик формуван-
ня конкрементів у біліарному тракті, навіть за 
наявності відносно незначних порушень харчу-
вання суттєво починає зростати вже у ранньому 
віці. Не випадково збалансоване харчування, 
зокрема грудне вигодовування, є обов’язко-
вим для запобігання розвитку ЖКХ. Природне  
вигодовування сприяє зниженню ризику ро-
звитку гіперліпідемії, гіперінсулінемії, ожирін-
ня. Таурин, що міститься в жіночому молоці, 
покращує всмоктування ліпідів, підвищує се-
крецію ЖК, знижує секрецію холестерину, а 
також має протективний ефект щодо утворення 
холестеринових конкрементів. 

Особливе значення має порушення де-
токсикаційної функції мікрофлори травного 
тракту [1,35]. Надмірне зростання анаеробних 
бактерій, обумовлене фізіологічною незрілі-
стю травного тракту в дитячому віці, порушує 
метаболізм ЖК. Останні метаболізуються не  
до третинної (урсодезоксихолевої), а до вторин-
ної жовчної кислоти (дезоксихолевої). Надли-
шок дезоксихолевої кислоти сприяє формуван-
ню пігментних жовчних каменів.

Не можна недооцінювати несприятливий 
вплив ксенобіотиків, лікарських засобів, біоло-
гічно активних речовин, погану якість питної 
води, що сприяє накопиченню в організмі солей, 
важких металів, органічних та неорганічних ре-
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човин, що безпосередньо або опосередковано 
впливають на різні органи та системи, зокрема 
печінку та жовчні шляхи [4,25,35].

Найбільш значущими тригерами у процесах 
утворення каміння в жовчовивідних шляхах у 
підлітковому віці є перевантаженість шкільної 
програми, малорухомий стиль життя, надмірне 
використання аудіовізуальної техніки, активне 
та пасивне паління [20,28]. У пацієнтів при ме-
таболічному синдромі, ожирінні спостерігаєть-
ся підвищення секреції холестерину у жовч та 
порушення жовчовиділення через зниження 
чутливості до холецистокініну [2,4,22]. Згідно  
з даними літератури [4,22], більш ніж 30% дівча-
ток-підлітків мають високу ймовірність розвит-
ку ЖКХ при голодуванні та швидкому знижен-
ні ваги тіла. Під час таких станів відбувається 
мобілізація холестерину з тканин і збільшення 
його секреції в жовч, зниження ентерогепатич-
ної циркуляції ЖК. Естрогени стимулюють 
печінкові ліпопротеїнові рецептори, збільшу-
ють захват ХС з їжі і його секрецію в жовч, зни-
жують перетворення ХС в його ефіри, пригнічу-
ють секрецію ЖК у жовч.

У дітей порушення метаболізму холестери-
ну найчастіше зумовлено не тільки надмірним 
продукуванням холестерину печінкою, але і по-
рушенням його утилізації в кишківнику. При 
хворобі Крона відбувається надмірне виділен-
ня некон'югованих ЖК з фекаліями внаслідок 
порушення всмоктування [2]. Порушення де-
кон’югації білірубіну бактеріальним ферментом 
і виведення у вигляді стеркобіліна та уробілі-
на спостерігається у пацієнтів при надмірному 
бактеріальному рості в тонкій кишці [25,35]. 

Провідні патогенетичні механізми утворен-
ня каменів [4,27]:

  печінкова дисхолія;
  порушення ентерогепатичної циркуляції 
ЖК, які регулюють власний синтез, мета-
болізм холестерину, жовчоутворення і жов-
човиділення; 
  підвищений гемоліз еритроцитів при недо-
статності їхньої ферментної системи, зни-
женні активності ферментів печінки та пе-
ренасичення жовчі білірубіном;
  зниження моторики ЖМ внаслідок його 
чутливості до дії холецистокініну.

Патогенез холестеринового і білірубінового 
літіазу різний [5–7].

Холестеринові камені складаються із холе-
стерину, білірубіну, білкових речовин, лецити-
ну, білірубінату кальцію, ЖК, металів. Холе-

стеринові каміння поодинокі, жовтого кольору, 
рентгенонеконтрастні (рис. 1).

В утворенні холестеринових жовчних кон-
крементів провідну роль відіграють порушення 
синтезу і транспортування холестерину, фос-
фоліпідів та ЖК [5,7,17]. Як відомо, клітини 
печінки секретують холестерин у жовч разом  
із фосфоліпідом (лецитином) у вигляді одноша-
рових везикул. Клітини печінки також виділя-
ють солі ЖК, які необхідні для перетравлення 
та всмоктування харчових жирів. У ЖМ солі 
жовчі розчиняють одношарові везикули з утво-
ренням змішаних міцел. Порівняно з одноша-
ровими везикулами, де на 1 молекулу холесте-
рину припадає 1 молекула лецитину, змішані 
міцели мають меншу пропускну здатність по 
холестерину (близько 1 молекули холестерину 
на кожні 3 молекули лецитину). Якщо жовч від 
початку містить високу частку холестерину, то в 
міру концентрації жовчі прогресивне розчинен-
ня везикул може призвести до стану, при якому 
здатність міцел і везикул переносити холесте-
рин перевищується. У цей момент жовч пере-
насичується холестерином і можуть утворюва-
тися кристали холестерину моногідрату. Отже, 
основними факторами, що визначають утворен-
ня холестеринових жовчних каменів, є кількість 
холестерину, секретованого клітинами печінки 
щодо лецитину та солей ЖК.

Відомо, що в основі розвитку ЖКХ не менш 
важливу роль відіграє перенасичення жовчі хо-
лестерином при зниженні пула ЖК внаслідок 
порушення ентерогепатичної циркуляція ЖК 
[5,7,13]. ЖК є основними складовими жовчі. 
Первинні ЖК — холева кислота (ХК) і хеноде-
оксіхолева кислота (ХДХК) —  синтезуються 
з холестерину в печінці. Вони є гідрофобними 

Рис. 1. Зовнішній вигляд холестеринових жовчних каменів [13]
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і беруть участь в емульгуванні жирів, стиму-
ляції панкреатичної ліпази, утворенні міцел з 
ЖК, регуляції синтезу холестерину, жовчоутво-
рення і жовчовиділення [5,8,13]. Первинні ЖК 
транспортуються з гепатоцитів жовчнимими 
канальцями в ЖМ, де і зберігаються в міжтрав-
ний період. Після прийому їжі, що містить жири 
і білки, ЖК виділяються з ЖМ у дванадцяти-
палу кишку. Саме тут відбувається синтез вто-
ринних ЖК — кишкова мікробіота модифікує 
первинні ЖК під час реакцій 7a-дегідрокси-
лювання, декон'югації, окислення, епімеризації 
гідроксильних груп. Вторинні ЖК — дезоксіхо-
лева кислота (ДХК) і літохолева кислота (ЛХК) 
утворюються під час дегідроксилювання ХК  
і ХДХК, відповідно. Епімеризація гідроксиль-
них груп ХДХК під впливом гідроксистероїд-де-
гідрогенази призводить до утворення третин-
ної ЖК — урсодеоксіхолевої кислоти (УДХК). 
Вторинні і третинні ЖК є гідрофільними, саме 
ці кислоти знижують кишкову абсорбцію хо-
лестерину, синтез холестерину в гепатоциті  
і надходження в жовч, зменшують детергент-
ну дію гідрофобних ЖК. Отже, при запальних, 
дистрофічних змінах гепатоцитів, каналікулів 
відбувається зниження синтезу первинних ЖК 
з холестерину, підвищений захват/захоплення 
холестерину печінкою, секреція холестерину в 
жовч. При мікробній контамінації тонкої киш-
ки відбувається рання декон’югація і реабсорб-
ція ЖК, утворення токсичних ендогенних солей 
ЖК, і як наслідок зниження пулу ЖК та пору-
шення метаболізму холестерину.

Порушення моторної функції ЖМ внаслідок 
зниження чутливості сфінктера Одді до холе-
цистокініну сприяє посиленню всмоктування 
води і водорозчинних емульгованих речовин, 
внаслідок чого концентрація холестерину і біл-
ка в жовчі підвищується, а ЖК — знижується, 
після чого розвивається дисхолія жовчі.

При білірубіновому літогенезі основного 
значення набуває висока концентрація в жовчі 
непрямого білірубіну [13,15,21]. Промоторами 
формування пігментних конкрементів можуть 
бути порушення на будь-якому етапі синтезу і 
транспортування білірубіну. До групи підвище-
ного ризику утворення білірубінових конкре-
ментів є пацієнти з спадковими чи набутими 
гемолітичними анеміями, синдромом Жильбе-
ра [15]. Якщо еритроцит руйнується, то в су-
динне русло виходить вільний гемоглобін, який 
зв'язується з гаптоглобіном, що синтезуєть-
ся печінкою та внаслідок цього знищується 

клітинами ретикулоендотеліальної системи. 
При гемолітичних анеміях зі зруйнованих ери-
троцитів виходить велика кількість вільного  
гемоглобіну, який під впливом гемоксигенази 
та інших ферментів перетворюється в некон'ю-
гований білірубін, що з кровотоком потрапляє 
в печінку, зв'язується з глюкуроновою кисло-
тою і виділяється з жовчі у просвіт кишківника, 
де під впливом мікрофлори перетворюється у 
стеркобілін. При підвищеному гемолізі еритро-
цитів відбувається збільшення рівня непрямого 
білірубіну щодо глюкуронової кислоти і як на-
слідок виділення в жовч великої кількості не-
прямого білірубіну. При порушенні колоїдної 
рівноваги жовчі відбувається випадіння в осад 
солей кальцію, магнію та заліза. Надлишковий 
непрямий білірубін з’єднується з цими мікро-
елементами і випадає в осад у вигляді нероз-
чинних солей (білірубінатів), що і є основою 
майбутнього конкременту. Отже, утворення 
білірубінових конкрементів відбувається вна-
слідок підвищеного гемолізу еритроцитів при 
недостатності ферментної системи еритроцитів 
та зниженій активності ферментів печінки.

Білірубінові, або пігментні, конкременти 
дрібні, але утворюються у великій кількості.  
Розрізняють два основних типи пігменту: чор-
ний пігмент та білірубінат кальцію (рис. 2).

Жовчні камені, які складаються із чорного 
пігменту, розташовані у ЖМ, схожі на шматоч-
ки кокосу, рентгеннеконтрастні. Жовчні камені, 
які складаються із білірубінату кальцію, мають 
темно-коричневий колір або зеленуватий відті-
нок. До їх складу входять холестерин, непрямий 
білірубін та ЖК. Ці камені рентгенконтрастні, 
найчастіше розташовані у жовчних протоках.

Класифікація і клінічна картина ЖКХ
Про безсимптомне камененосійство (рис. 3) 

ідеться тоді, коли у дітей, які не мають скарг, 
конкременти у ЖМ (протоках) є випадковою 
діагностичною знахідкою під час проведен-
ня ультразвукового дослідження (УЗД) або 
комп’ютерної томографії (КТ) органів черевної 
порожнини. Ця клінічна стадія ЖКХ може три-
вати від кількох місяців до кількох років. Згідно 
з даними статистичних досліджень, лише у 10%–
20% пацієнтів з безсимптомним камененосій-
ством згодом з’являються специфічні симп- 
томи протягом 5–20 років після встановлення 
діагнозу [3,16,25].

Симптомна форма (рис. 3) характеризується 
наявністю жовчної коліки. Пацієнти скаржать-
ся на нападоподібний інтенсивний біль у пра-
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вому підребер’ї та епігастральній області, що 
іррадіює у праве плече, шию, під праву лопатку. 
Зазвичай біль постійний та інтенсивний, розпо-
чинається раптово, не пов'язаний з актом дефе-
кації та досягає піку протягом декількох годин, 
може супроводжуватись блювотою, пожовтін-
ням склер, лихоманкою. Дитина неспокійна, 
стогне. Під час пальпації живота фіксується на-
пруження м’язів, здуття, різкий біль у правому 
підребер’ї, епігастрії, різко позитивні міхурові 
симптоми, збільшення розмірів печінки, щільна 
консистенція та біль при огляді. При закупорен-
ні каменем загальної жовчної протоки — світлі 
калові маси, темна сеча.

Діагностика [1,2,11,16]:
— клінічний аналіз крові (лейкоцитоз, при-

скорена швидкість осідання еритроцитів — 
ШОЕ) — дані зміни зафіксовано у пацієнтів з 
ускладненою формою ЖКХ;

— біохімічне дослідження сироватки крові: 
підвищення рівня загального білірубіну через 
непряму фракцію, лужної фосфатази, рівня за-
гального холестерину, тригліцеридів, ліпопро-
теїдів низької щільності;

— ультразвукове дослідження органів черев-
ної порожнини. Скринінговий метод для ви-
явлення жовчного каміння в біліарній системі 
(рис. 4);

— магнітно-резонансна холангіопанкреато-
графія — висока чутливість (>97%) і специфіч-
ність (77%), для оцінки анатомо-топографіч-
ного стану жовчовивідних шляхів, зокрема 
внутрішньопечінкових жовчних шляхів; дифе-
ренціювання утворень — камінь, поліп, кіста;

— динамічна гепатобілісцинтіграфія — визна-
чення функціональних можливостей печінки, 
жовчного міхура і сфінктерів гепатобіліарної зони;

— комп’ютерна томографія — чутливість 
вище 85–87%, специфічність 100% щодо вияв-
лення жовчних каменів, але має радіоактивне 
навантаження.

Клінічні рекомендації EASL по діагностиці 
ЖКХ [10].

 Пацієнти з характерними  симптоми кон-
крементів у ЖМ: епізоди сильного болю у пра-
вому верхньому квадранті протягом 1 години з 
ірадіацією, позитивною реакцією на анальгети-
ки підлягають фізикальному обстеженню.

Рис. 2. Зовнішній вигляд пігментних жовчних каменів [13]

• Клінічна симптоматика відсутня

• Наявність конкрементів діагностують
під час УЗД

Безсимптомна форма

(17–50%)

• біль у правому підребер'ї, позитивні
міхурові симптоми, нудота, блювання

Симптомна форма

• Холецистит

• Холедохолітіаз

• Холангіт

• Біліарний панкреатит

Ускладнена форма

Рис. 3. Класифікація ЖКХ [11,29]

Рис. 4. Ультразвукове дослідження органів черевної порожнини. Камінь у порожнині жовчного міхура (власні спостереження)
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 На першому етапі діагностики усім пацієн-
там призначають УЗД органів черевної порож-
нини. У випадках негативного УЗД при типовій 
клінічній картині ЖКХ показано ендоскопічну 
ендосонографію або магнітно-резонансну томо-
графію (МРТ).

 Підвищення температури, біліарний біль, 
лейкоцитоз, підвищений С — реактивний 
білок — підозра на гострий холецистит. Для  
підтвердження холециститу рекомендують  
КТ дослідження.

Лікування 
Лікування пацієнтів з ЖКХ залежить від 

форми захворювання (рис. 5,6) [11,12,29].
Клінічні рекомендації EASL з лікування 

ЖКХ [10].
 При наявності біліарного болю рекомендо-

вано нестероїдні протизапальні препарати, при 
доведеному спазмі сфінктера Одді — додатково 
спазмолітики.

 При гострому холециститі без холангіта, 
бактеріємії, сепсиса, перфорації — не рекомен-
довано антибіотики.

 Лікування симптомної форми ЖКХ —  
холецистектомія.

 Безсимптомна форма ЖКХ підлягає спосте-
реженню. Однак, якщо у хворих є кальцифікати 

ЖМ, поліп ЖМ, конкременти більші ніж 3 см, 
гемолітична анемія, пацієнту планується транс-
плантація, то і при безсимптомній формі ЖКХ 
проводиться холецистектомія.

Клінічні рекомендації EASL з лікування і 
профілактики ЖКХ препаратами УДХК [10]

 Відсутні докази з призначення препаратів 
УДХК як профілактичного препарату розвитку 
ЖКХ серед населення в цілому, крім груп висо-
кого ризику:

 швидке зниження ваги; 
 низькокалорійна дієта;
 пацієнти з мутацією гена ABCB4, кодуючо-

го фосфатидилхолінестеразу.
 Не рекомендовано препарати УДХК  

для лікування ЖКХ через низьку ефективність: 
частота літолізу становить 7,2%, а частота ре-
цидивів утворення конкрементів після повного 
розчинення каменів — більше 40%.

Клінічні рекомендації EASL з профілактики 
ЖКХ [10]

 Зміна способу життя: підтримка ідеальної 
ваги та її зниження серед дітей з надмірною ва-
гою та ожирінням.

 Немає рекомендацій щодо призначення 
фармпрепаратів та препаратів з ЖК для про-
філактики ЖКХ у популяції і при рецидивую-
чих конкрементах (винятком є пацієнти з групи 
ризику).

 Фізична активність знижує ризик виник-
нення конкрементів приблизно на 30% через 
підвищення рівня ЛПВЩ у сироватці крові, які 
є попередником ЖК, що сприяє зниженню на-
сичення жовчі холестерином.

 Харчування з високим вмістом кліткови-
ни та кальцію знижує вміст гідрофобних ЖК  
у жовчі.

Висновки
ЖКХ — це порушення біохімічного скла-

ду жовчі, внаслідок запальних, дистрофічних 
змін гепатоцитів, епітеоліоцитів кишечника, 
зниження ферментативної  активності печін-
ки, порушення декон’югації і реабсорбції ЖК, 
білірубіну в кишечнику.

Лікування ЖКХ: симптоматична форма 
ЖКХ — холецистетомія, безсимптомна форма — 
спостереження без лікування.

Профілактика ЖКХ: зміна способу життя — 
раціональне харчування, фізична активність. 

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Є покази 
до хірургічного 
лікування

• Легка симптоматика,
XR-негативні
конкременти,
збережена функція
ЖМ – спостереження

• Великі XR-позитивні
конкременти  –
лікування з
подальшою
лапароскопічною
холецистектомією

Відсутні
ускладнення

• Нестероїдні
протизапальні
препарати
(НЗПП);

• анальгетики

Жовчна колька

• Лапароскопічна
холецистектомія
або ретроградна
холангіопанкреат
ографія (РХПГ)
протягом 72 год

Ускладнення:
холецистит,
панкреатит

Рис. 5. Алгоритм ведення пацієнтів з безсимптомною фор-
мою ЖКХ

Рис. 6. Алгоритм ведення хворих із симптомною формою 
ЖКХ
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