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сопутствующих заболеваний она составляла в раз-
гар заболевания 5,27 ± 0,54", а у больных АРЛ в со-
четании с ГБ — 4,31 ± 1,12". Протромбиновое время 
(ПТВ), сниженное у больных АРЛ без сопутствую-
щих заболеваний (10,12 ± 0,53"), у больных АРЛ в со-
четании с ГБ снижалось еще больше (9,02  ±  1,03"). 
В период реконвалесценции отмечалась полная нор-
мализация этих показателей.

У большинства пациентов моложе 50 лет с АРЛ без 
сопутствующей патологии и с АРЛ в сочетании с ГБ 
в лихорадочный период АРЛ тромботест соответство-
вал норме (5–6-я степень), у 80% пациентов фибри-
ноген В расценивался как «±» (табл. 2). Этаноловый 
тест у всех обследуемых был отрицательным. К выпи-
ске из стационара все исследуемые нами показатели 
коагулограммы полностью нормализовались. У боль-
ных АРЛ в сочетании с ГБ старше 50 лет мы наблю-
дали показатели коагулограммы, коренным образом 
отличающиеся от таковых у больных той же возраст-
ной группы без сопутствующих заболеваний.

В разгар заболевания у больных АРЛ без сопутству-
ющих заболеваний ВРП снижалось до 48,76 ± 0,53", 
тогда как у больных АРЛ в сочетании с ГБ той же 
возрастной группы, напротив, увеличивалось до 
131,21  ±  1,03". ТПГ, сниженная у больных АРЛ без 
сопутствующих заболеваний (3,57  ±  0,41"), у боль-
ных АРЛ в сочетании с ГБ была на 3" больше верхней 
границы нормы (18,24 ± 0,65"). Это же относится и к 
ПТИ, сниженному у больных АРЛ без сопутствующих 
заболеваний (72,87 ± 0,23%) и повышенному у боль-
ных АРЛ в сочетании с ГБ (122,17 ± 1,25%). Фибрино-
ген А, повышенный в разгар болезни у больных АРЛ 
без сопутствующих заболеваний до 8,97 ± 0,21, у боль-
ных АРЛ в сочетании с ГБ повышался до 15,86 ± 0,13.

Протромбиновый индекс у больных АРЛ без сопут-
ствующих заболеваний старше 50 лет снижался до 
72,87 ± 0,23%. У больных АРЛ в сочетании с ГБ этот 

показатель в разгар заболевания значительно пре-
вышал норму (122,17  ±  1,25%). Такие же изменения 
произошли и в отношении ПТВ. У больных АРЛ без 
сопутствующих заболеваний оно было снижено в 
разгар заболевания (9,11  ±  0,37"), а у больных АРЛ 
в сочетании с ГБ превышало нормальное на 5 сек 
(25,35  ±  1,31). В период реконвалесценции ВРП у 
больных АРЛ без сопутствующих заболеваний соот-
ветствовало норме (73,79 ± 0,23"), тогда как у больных 
АРЛ в сочетании с ГБ этот показатель продолжал по-
вышаться (145,19 ± 0,11").

Аналогичные изменения происходили и в отноше-
нии ТПГ. У больных АРЛ без сопутствующих забо-
леваний она нормализовалась (11,04  ±  0,25"), тогда 
как у больных АРЛ в сочетании с ГБ  — увеличилась 
(21,19 ± 1,15"). Уровень фибриногена А, повышенный 
у больных АРЛ в сочетании с ГБ в период разгара бо-
лезни, оставался на этих же цифрах и в период ре-
конвалесценции (15,65 ± 1,14). Тромботест и фибри-
ноген В у всех больных соответствовали норме как в 
разгар заболевания, так и в период реконвалесценции.

Выводы

Таким образом, показатели коагулограммы у больных 
АРЛ в сочетании с ГБ существенно отличались от та-
ковых у больных АРЛ без сопутствующих заболева-
ний. В зависимости от возраста и стадии заболевания 
показатели свертывающей системы реагировали по-
разному. У больных до 50 лет отмечалось повышение 
значений ВРП, фибриногена А и ПТИ, а также повы-
шение ТПГ и ПТВ, которые в фазе ремиссии полно-
стью нормализовались. У больных старше 50 лет от-
мечалось повышение всех исследуемых показателей в 
период разгара, которые не восстанавливались в фазе 
ремиссии. Следовательно, лица старших возрастных 
групп с АРЛ, имеющие сопутствующим заболеванием 
ГБ, должны рассматриваться как группа риска и полу-
чать терапию, направленную на коррекцию сверты-
вающей системы крови.
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БИЛИАРНАЯ ПАТОЛОГИЯ И ЕЕ 
КЛИНИЧЕСКИЕ «МАСКИ». Часть 1 

Резюме
В статье систематизированы литературные данные и собственные клинические наблюдения автора о разнообразных вариантах тече-

ния билиарной патологии (БП). Анализируются механизмы формирования коморбидности, сложности диагностики и дифференциаль-

ной диагностики разнообразных патологических состояний, ассоциируемых с патологией желчного пузыря и желчевыделительной 

системы. 
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Abstract
The article gives systematicaly organized literature data and the author’s observations of different biliar tract disorder variants. The focus is on the 

comorbidity formation mechanisms analysis and the difficulties in differential diagnostics of various pathological conditions, associated with the gall-

bladder pathology and cholepatiae.
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БП чрезвычайно распространена среди всех воз-
растных групп. Частота заболеваний билиарной 
системы в экономически развитых странах со-
ставляет в популяции, по официальным данным, 
10–15%. Каждая пятая женщина и каждый пятнад-
цатый мужчина в возрасте старше 20 лет страдают 
функциональными дискинезиями, холециститом, 
желчно-каменной болезнью (ЖКБ) или перенесли 
холецистэктомию. Фактическая же распростра-
ненность заболеваний желчного пузыря и желчевы-
водящих путей представляется значительно более 
высокой. Длительное время эти патологические 
состояния могут протекать бессимптомно, реци-
дивируя с разной степенью выраженности кли-
ники при погрешностях питания, употреблении 
алкоголя, некоторых лекарственных препаратов, 
физических нагрузках или эмоциональном пере-
напряжении. 

Особенности развития БП

Во многих случаях удается проследить этапность 
прогрессирования БП: «аномалии развития желч-
ного пузыря — билиарные дисфункции — хрони-
ческий бескаменный холецистит  — билиарный 
сладж — ЖКБ — холецистэктомия — последствия 
холецистэктомии». Каждый из этих этапов со-
провождается разнообразными патогенетически 
взаимосвязанными состояниями  — дуоденога-
стральным и гастроэзофагеальным рефлюксом, 
рефлюкс-гастритом и функциональной диспеп-
сией, дуоденитом, хроническим панкреатитом, 
нарушениями моторно-эвакуаторной функции 

желудка и кишечника, синдромом билиарной недо-
статочности и избыточного бактериального роста 
в кишечнике, кишечным дисбиозом, симптомами 
нарушенного кишечного пищеварения и всасы-
вания и др. Этому способствуют тесные анатоми-
ческие и функциональные связи органов пищева-
рения, которые в сочетании с общностью крово-, 
лимфообращения и иннервации, многоуровневым 
контролем функционирования этих органов, раз-
носторонним воздействием на них гастроинте-
стинальных гормонов и биологически активных 
веществ практически исключают возможность 
длительного изолированного течения болезней 
пищеварительных органов. В результате при пора-
жении одного органа в функциональный или орга-
нический патологический процесс неизбежно во-
влекаются другие. Отсюда возможность создания 
«порочных кругов», в которых патология желчных 
путей способствует развитию дуоденита, гастрита, 
панкреатита, кишечного дисбиоза, а те, в свою оче-
редь, поддерживают дискинезию, повышенную ли-
тогенность желчи, воспалительный процесс в би-
лиарном тракте, печени и поджелудочной железе. 

В развитии, прогрессировании, рецидивировании 
БП, а также вовлечении в патологический процесс 
сопряженных органов пищеварительной системы 
имеет значение множество факторов, среди кото-
рых можно выделить:

1. �Нарушения режима питания (большие про-
межутки между приемами пищи), его коли-
чественной (большие объемы принимаемой 
пищи, особенно на ночь) и качественной струк-
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туры (пристрастие к жирной, острой, жареной, 
углеводсодержащей пище, недостаток в пита-
нии пищевых волокон).

2. �Нервно-психические факторы (конфликтные си-
туации в быту и на работе, стрессы, депрессия, 
ипохондрические состояния и пр.).

3. �Малоподвижный образ жизни.

4. �Интеркуррентные заболевания и патологиче-
ские состояния (лямблиоз, гельминтозы, ки-
шечные инфекции и кишечный дисбиоз, хро-
нические инфекции ЛОР-органов, сахарный 
диабет, гиперхолестеринемия, метаболиче-
ский синдром и пр.), в том числе способствую-
щие нарушению оттока желчи в двенадцати-
перстную кишку (дуоденит, дуоденальная язва, 
панкреатит, функциональные расстройства 
органов пищеварительной системы).

5. �Быстрая динамика массы тела (как в сторону уве-
личения, так и в сторону снижения, в том числе 
под влиянием ограничительных диет, стрессов).

6. �Употребление некоторых лекарств (гормональные 
пероральные контрацептивы, анаболики, анти-
биотики и др.).

7. �Эндокринные расстройства (ожирение, климак-
терический синдром).

8. �Беременность и связанные с ней перестройки в 
организме женщин. 

9. �Врожденные и приобретенные аномалии желчно-
го пузыря.

Учитывая вышеизложенное, становится понятно, 
почему в оценке состояния пациента с БП использу-
ются такие характеристики, как полиморбидность, 
высокая распространенность сопутствующих хро-
нических заболеваний, невротических и психиче-
ских расстройств, атипичность клиники, наличие 
множественных функциональных и метаболиче-
ских изменений в организме и высокая аллергиза-
ция [7]. Все это, безусловно, создает значительные 
трудности для диагностики и лечения больных. 

Клинические «маски»

Атипичное течение БП проявляется в стертости, 
необычности симптоматики, а также в ее нивели-
ровании другими, не свойственными заболеванию 
симптомами [6]. Наличие клинических «масок» БП 
чаще всего ассоциируется с ЖКБ, однако они в рав-
ной степени свойственны и другим заболеваниям 
желчевыводящей системы как органического, так и 
функционального характера.

Среди всех клинических «масок» БП наиболее из-
вестна кардиологическая. Она выражается в виде 
холецисто-кардиального, холецисто-коронарного, 
аритмического или гемодинамического синдромов. 
О возможности рефлекторных болей в области серд-
ца при ЖКБ в 1883 г. писал в своих клинических 
лекциях С.П. Боткин: «Нередко холелитиаз выра-
жается в явлениях, сосредотачивающихся преиму-
щественно в области сердца…, в особенности в тех 
случаях, когда передвижение камня совершается в 
пузырном протоке. … Больной будет жаловаться на 
приступы болей в стороне сердца, идущие с ясным 
изменением его функции, аритмией, затруднени-
ем дыхания и т.д., одним словом, с ясной картиной 
стенокардии. … Такой приступ продолжается 8–10 ч 
вместо нескольких минут, а после нескольких таких 
приступов больной вдруг желтеет» [1]. 

Появляются работы, посвященные кардиологи-
ческим проявлениям не только при ЖКБ, но и при 
других видах БП. По данным Я.С. Циммермана, кар-
диологический синдром встречается у 24,5% боль-
ных хроническим бескаменным холециститом [24]. 
Кардиологический симптомокомплекс при БП мо-
жет включать нарушения сердечного ритма (тахи-
кардию, брадикардию, экстрасистолии) и гемоди-
намики, что при сочетании с болевым синдромом 
требует дифференциальной диагностики со стено-
кардией или инфарктом миокарда [10]. Необходимо 
отметить и тот факт, что кардиальные проявления 
БП могут быть опосредованы и оказаться вторично 
развившимся гастроэзофагеальным рефлюксом. 

Желчная колика посредством различных механиз-
мов способствует ухудшению кровотока по изме-
ненным коронарным сосудам и развитию острой 
коронарной патологии [10]. В экспериментальных 
работах Ю.А. Петровского, Cullen и Reese показано, 
что раздражение механорецепторов желчного пузы-
ря вызывает падение артериального давления, за-
держку дыхания и снижение кровоснабжения мио-
карда. Во время приступа желчной колики описаны 
повышение пульсового и венозного давления, ги-
пертензия в малом круге кровообращения, сердеч-
ная астма (обычно развиваются в положении боль-
ных лежа), метаболические нарушения в миокарде 
желудочков и нарушения коронарного кровотока с 
изменениям на ЭКГ в виде депрессии интервала ST 
и появления отрицательного зубца Т во II и III отве-
дениях. Изменения на ЭКГ могут проявляться сни-
жением вольтажа зубцов, отрицательными зубцами 
Т в грудных отведениях, высокими зубцами Р в III и 
aVF отведениях [21]. 

Б.П. Кушелевский и В.Е. Кушнир считали, что боль-
ные с холецисто-кардиальным синдромом, особен-
но при наличии сопутствующей АГ, предрасполо-
жены к инфаркту миокарда. К его развитию может 
привести рефлекторный спазм коронарных сосудов 
во время приступа билиарной колики, особенно 

у пожилых и больных с избыточной массой тела. 
В нашей практике также имеется значительное чис-
ло случаев манифестации и прогрессирования ко-
ронарной симптоматики на фоне БП. 

Пример из практики

Пациентка К., 57 лет (2007 г.), в течение длительного 
времени страдала хроническим калькулезным холецисти-
том, гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 
и ишемической болезнью сердца (ИБС) (стенокардией 
напряжения II функционального класса). Ухудшение со-
стояния произошло после диетической погрешности (упо-
требления жирной и острой пищи) в сочетании с алкого-
лем — появились боли спастического характера в проекции 
желчного пузыря, а затем выраженная изжога. Спустя 
несколько часов развился острый коронарный синдром, со-
провождающийся нарушением сердечного ритма. Фибрил-
ляция желудочков послужила причиной смерти больной на 
3-й день пребывания в стационаре.

Кардиологические симптомы у пациентов с БП мо-
гут протекать и без боли в животе. Описаны слу-
чаи, когда упорная стенокардия, не поддающаяся 
лечебным воздействиям, являлась единственным 
симптомом латентно текущего калькулезного хо-
лецистита, а удаление желчного пузыря освобожда-
ло таких больных и от приступов стенокардии. Од-
нако в современных условиях сложно представить 
себе подобную ситуацию. Сталкиваясь со схожим 
случаем и проводя дифференциальную диагности-
ку кардиалгического синдрома, врач в лучшем слу-
чае расценит его как проявление коморбидности.

Пример из практики

Больная Р., 52 года, в 2006 г. трижды поступала в ста-
ционар с жалобами на интенсивные боли в загрудинной 

области продолжительностью до 
1,5  ч, не купирующиеся нитрогли-
церином, сопровождающиеся ощу-
щением перебоев в работе сердца. 
Предполагался острый коронарный 
синдром, не подтверждаемый при 
динамическом наблюдении и об-
следовании (ЭКГ в динамике, хол-
теровское мониторирование ЭКГ 
и АД, биохимические маркеры не-
кроза миокарда и т.д.). Кардиалгии 
повторялись в период нахождения 
больной в стационаре без видимой 
причины, с трудом купировались не-
наркотическими и наркотическими 
анальгетиками. Во время очередного 
осмотра врач поинтересовался, чем 
же все-таки купируется боль, и ока-
залось, что боль прекращается по-
сле искусственно вызванной рвоты. 

Данный факт послужил основанием для более детально-
го обследования (УЗИ органов брюшной полости, ЭГДС 
и суточное рН + ЭКГ-мониторирование). По результа-
там проведенного исследования у пациентки были диаг
ностированы хронический калькулезный холецистит 
(камень 2,5 см в d) и ГЭРБ, эндоскопически негативная 
форма с преобладанием смешанного рефлюкса. Во время 
рефлюксов желудочного содержимого в пищевод каких-
либо изменений ЭКГ зарегистрировано не было. Паци-
ентке была назначена антисекреторная терапия ГЭРБ, 
продолженная амбулаторно, а спустя 1,5 мес проведена 
плановая лапароскопическая холецистэктомия. После 
операции проводилось лечение ингибиторами протонной 
помпы (омепразолом) в течение 2 мес, курсовая терапия 
спазмолитиками в связи с гипертонусом сфинктера 
Одди. За последующие более чем 5 лет наблюдения за па-
циенткой боли в сердце не повторялись, симптомы ГЭРБ 
не рецидивировали.

Справедливости ради следует отметить, что далеко 
не все исследователи согласны с идеей существова-
ния холецисто-кардиального синдрома и считают, 
что сочетание ЖКБ с ИБС является проявлением 
общего нарушения холестеринового обмена, т.е. ре-
зультатом избыточного насыщения желчи холесте-
рином и атеросклероза. Те же авторы высказывают 
мнение, что С.П. Боткин страдал не ЖКБ с холеци-
сто-коронарным синдромом, а сочетанием ЖКБ с 
ИБС. Такой вариант коморбидности, безусловно, 
возможен, но, к сожалению, правоту той или иной 
точки зрения до настоящего времени доказать не 
удалось, и большинство клиницистов [2, 4, 18], в том 
числе автор данной статьи, признают существова-
ние холецисто-кардиального синдрома.

Для выяснения возможной связи кардиальной симп
томатики с патологией желчного пузыря и опос-
редованным ею гастроэзофагеальным рефлюксом 
используются методы ультразвуковой, рентгеноло-
гической, лабораторной и биохимической диагнос-
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тики, мониторирование суточного профиля ЭКГ, 
артериального давления, внутрижелудочного и вну-
трипищеводного рН, динамическое наблюдение за 
пациентами. Вместе с тем, по-прежнему встречаются 
диагностические и тактические ошибки при ведении 
больных, особенно пожилого возраста. Причин здесь 
несколько — разнообразие и нетипичность клиники, 
коморбидность, недооценка значения расспроса и 
физикальных методов обследования и др. [8].

Патогномоничные симптомы

Любая патология желчевыводящих путей и прежде 
всего ЖКБ в значительном числе случаев длитель-
но не проявляется типичными симптомами [14]. У 
многих больных наличие БП устанавливается слу-
чайно или при тщательном анализе так называе-
мых «малых» симптомов, из которых главное место 
принадлежит диспепсиям. Наблюдаемые при БП 
диспепсии неспецифичны и патогенетически раз-
нородны. Они обусловлены изменениями функци-
онирования регуляторных систем, дисфункциями 
желчного пузыря и сфинктера Одди, формировани-
ем дуоденогастроэзофагеального рефлюкса, нару-
шением состава желчи, патологическими висцеро-
висцеральными рефлексами из желчного пузыря к 
желудку, кишечнику и поджелудочной железе, по-
ражением других органов пищеварительной систе-
мы с нарушением их функциональной активности 
[11, 12]. Наиболее частыми симптомами диспеп-
сий при БП являются тошнота, изжога, отрыжка, 
рвота, горечь и сухость во рту, «металлический» 
привкус, ощущение тяжести, распирания в под-
ложечной области, быстрая насыщаемость, плохая 
переносимость жирной пищи, метеоризм, хола-
генная диарея или запоры. Билиарная недостаточ-
ность, вызванная нарушением поступления желчи 
в двенадцатиперстную кишку, является причиной 
стеатореи, бактериальной контаминации кишеч-
ника, дефицита жирорастворимых витаминов. 

Согласно полученным нами дан-
ным [13], у 49,6%  больных хро-
ническим холециститом в фазе 
обострения заболевания на-
блюдаются клинические симп
томы нарушенного кишечно-
го пищеварения и всасывания. 
Они обусловлены не только со-
путствующим панкреатитом, 
сопровождающимся внешнесе-
креторной недостаточностью 
поджелудочной железы, но и 
снижением активности кишеч-
ных ферментов, осуществляю-
щих мембранный гидролиз ну-
триентов (γ-амилазы, сахаразы, 
щелочной фосфатазы, амино-
пептидазы), а также мембранно-

цитозольных дипептидаз. У больных хроническим 
холециститом, особенно при клинически выражен-
ных дисфункциональных расстройствах желчевы-
делительной системы, снижена амилолитическая 
активность в зоне мембранного пищеварения, нару-
шена адсорбционная способность кишечного эпи-
телия в отношении панкреатической амилазы. 

У 43% больных холециститом, по данным 
Д-ксилозного теста, нами отмечено замедление про-
цессов всасывания в тонкой кишке, из них у 23,8% 
больных обнаружен сдвиг интенсивности процессов 
всасывания по направлению к дистальным отделам 
кишки. Клинические и функциональные признаки 
нарушенных кишечных функций наблюдаются уже 
на ранних стадиях развития хронического холеци-
стита, при отсутствии симптомов внешнесекретор-
ной недостаточности поджелудочной железы, и про-
грессируют с увеличением длительности его течения. 
При длительности заболевания менее 5 лет клини-
ческие симптомы нарушенных кишечных функ-
ций отмечаются у 14% больных, функциональные 
признаки  — у 19%, при длительности заболевания  
свыше 5 лет — соответственно у 35 и 48% больных.

Свойственный билиарным дисфункциям дуоде-
ногастральный или дуоденогастро-эзофагеальный 
рефлюкс лежит в основе появления таких симпто-
мов, как горечь, сухость и металлический привкус 
во рту по утрам и после еды, отрыжка, упорная 
изжога, тошнота и рвота, которые на начальных 
этапах рассматриваются как «эзофалгическая ма-
ска» БП. Прогрессирование эзофалгической симп
томатики имеет такие же последствия, как соб-
ственно ГЭРБ (появление дисфагии, загрудинных 
болей, ощущения «кола» за грудиной после обиль-
ной еды, а также формирование эрозивно-язвен-
ных поражений пищевода, пептических стриктур,  
кровотечений и пищевода Барретта с высоким рис
ком малигнизации). С учетом того, что щелочной 
(желчный) или смешанный рефлюкс обладает бо-
лее агрессивными свойствами, чем кислый, вероят-

ность подобных исходов у пациентов с первичной 
БП значительно повышается [11, 12]. 

В значительном числе случаев БП ассоциирована с 
разнонаправленными нарушениями кислотопро-
дуцирующей и моторной функции желудка и ки-
шечника [17]. Ослабление моторики желудка, спазм 
привратника, гипертония нисходящего отдела две-
надцатиперстной кишки с длительным дуоденоста-
зом проявляются ощущением тяжести, давления, 
распирания в эпигастральной области. Нарушения 
моторики кишечника проявляются метеоризмом, 
урчанием в животе, нарушениями стула (диареей 
или упорными спастическими запорами). Характер-
ны признаки правостороннего копростаза, гипер-
моторной дискинезии тонкой кишки, атонически-
спастической формы дискинезии толстой кишки. 
Запоры могут сопровождаться приступообразными 
болями в области восходящей части толстой кишки 
(псевдоаппендикулярный синдром) или в области 
селезеночного угла. 

Причиной разнообразных диспепсий при БП мо-
жет быть внешнесекреторная недостаточность 
поджелудочной железы, развившаяся при длитель-
ном течении билиарнозависимого панкреатита 
и способствующая изменению микроэкологии 
кишечника. В экспериментальных работах уста-
новлено, что растяжение желчного пузыря при-
водит к торможению панкреатической секреции. 
Значительные расстройства функциональной ак-
тивности поджелудочной железы с нарушением 
количественного соотношения ферментов и не-
адекватным ответом на физиологический раздра-
житель отмечаются у двух третей больных хро-
ническим холециститом [20]. Частота нарушения 
экскреторной и инкреторной функции поджелу-
дочной железы возрастает с увеличением длитель-
ности течения холецистита [24]. 

При БП поджелудочная железа особенно часто по-
ражается у больных с ожирением. Ее вовлечение в 
патологический процесс при исходной билиарной 
патологии клинически проявляется прежде всего 
изменением характера, локализации и иррадиа-
ции болей. Они становятся более распространен-
ными, иногда опоясывающими в виде «пояса» или 
«полупояса», с иррадиацией в левое подреберье, 
левую половину грудной клетки, левую половину 
живота, сопровождаются выраженным метеориз-
мом. С учетом высокой распространенности пан-
креатита при БП, нередкой является ситуация, 
когда у больного нет отчетливых клинических 
симптомов поражения желчевыводящих путей, а 
доминирует панкреатическая боль с присущими 
ей характеристиками (панкреатическая «маска» 
БП) [5]. В этом случае панкреатические боли мо-
гут ощущаться больными даже раньше, чем появ-
ляются боли в правом верхнем квадранте живота. 
Лечение такого панкреатита при игнорировании 

причины (патологии билиарного тракта) беспер-
спективно.

Основным симптомом любых клинически мани-
фестных форм БП является боль. Наиболее ярко она 
выражена при желчной колике, которая развивает-
ся не только при ЖКБ, но также при дисфункциях 
желчного пузыря и сфинктера Одди, при билиарном 
сладже и обострении хронического холецистита. 
Желчная колика провоцируется холекинетиче-
скими факторами  — приемом жиров, пряностей, 
острых приправ, алкоголя. Она возникает обычно 
через 3–5 ч после еды. С.П. Боткин отмечал в этой 
связи, что желчная колика «возникает по преимуще-
ству в классе людей богатых, обильно питающихся, 
ведущих жизнь сидячую, мало двигающихся, жир-
ных, с избытком прихода над расходом». 

Желчную колику провоцируют физические нагруз-
ки, сотрясения тела (прыжки, тряская езда), подъем 
тяжестей, работа в наклонном положении. Спрово-
цировать желчную колику может чрезмерное упо-
требление кофе, курение крепкого табака, сигар, 
нервное напряжение, стресс. Боль при желчной 
колике имеет приступообразный спастический ха-
рактер, локализуется в правом подреберье или ми-
грирует то в левое, то в правое подреберье, то в под-
ложечную область. Интенсивность болей при ЖКБ 
не зависит от размера и количества конкрементов. 
При осложнении калькулезного холецистита пер-
форацией желчного пузыря и перитонитом боль 
становится разлитой. 

В силу особенностей субъективного восприятия 
больные могут характеризовать боль как раздира-
ющую, колющую, режущую, реже — как тупую, да-
вящую. Боль может продолжаться от 2 ч до суток, 
иногда более длительно, чаще возникает вечером и 
ночью [19]. Она быстро нарастает по интенсивности 
и, достигая максимума, постепенно стихает, хотя 
может и волнообразно изменяться по интенсивно-
сти [15, 16, 18]. На высоте желчной колики может 
возникнуть спастическое состояние других органов 
брюшной полости — желудка, кишечника, диафраг-
мы, брюшного пресса. Рефлекторные сокращения 
диафрагмы и брюшного пресса при желчной коли-
ке являются причиной появления рвоты — вначале 
съеденной пищей, а затем желудочным содержимым 
с примесью желчи. Рвота не приносит облегчения и 
может усиливать боль из-за напряжения брюшного 
пресса и сокращений диафрагмы. В части случаев, 
особенно при наличии инфекции в желчном пу-
зыре, после приступа колики наблюдаются озноб, 
субфебрилитет, субиктеричность склер, которые 
длятся 2–3 дня. Если лихорадка затягивается, а при-
ступы озноба повторяются, следует думать об ин-
фекционных осложнениях [18].

Продолжение читайте в № 5(7). 


