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Резюме. Шарҳда ўт-тош касаллигининг (ЎТК) тарқалиши, асосий предикторлари ва патогенетик меха-

низмларининг замонавий маълумотлари таҳлили тақдим этилган. Сўнгги ўн йилликларда дунёда ЎТК касалланиш 

кўрсаткичи мунтазам ўсиш тенденциясига эга бўлиб, ривожланган мамлакатларда катта ёшдаги аҳолининг 10 

дан 20 % гачасини ташкил қилади, юқори тана вазни индекси бўлган алоҳида популяцияларда 30–40 % га етади. 

Етакчи предикторлар сирасига аёл жинси, 40 ёшдан катта ёш, семизлик, метаболик синдром, 2-тип қандли диа-

бет, дислипидемия, генетик мойиллик (ABCG5/G8, ABCB4, ApoE генларининг полиморфизмлари), тана вазнининг 

тез камайиши, парҳез хусусиятлари, кўп ҳомиладорлик ва айрим дори воситаларини қабул қилиш киритилган. 

ЎТК патогенези кўп омилли хусусиятга эга бўлиб, ўт-тош ҳосил қилишнинг бузилишини (холестерин билан тўйи-

ниш), ўт пуфаги моторикасининг пасайишини, ичак микробиотасининг дисбиозини ва гепатоцитлар транспорт 

оқсилларининг ирсий нуқсонларини ўз ичига олади. Бу механизмларни тушуниш ЎТКнинг олдини олиш ва даволаш-

нинг шахсий стратегияларини ишлаб чиқиш учун янги истиқболларни очади. 

Калит сўзлар: ўт-тош касаллиги, холелитиаз, эпидемиология, хавф омиллари, ўт литогенлиги, семизлик, 

метаболик синдром, ичак микробиотаси, генетик мойиллик. 

 

Abstract. The review presents an analysis of current data on the prevalence, main predictors, and pathogenetic 

mechanisms of gallstone disease (cholelithiasis). The incidence of cholelithiasis worldwide has shown a steady upward 

trend in recent decades, ranging from 10 to 20 % of the adult population in developed countries and reaching 30–40 % in 

certain populations with a high body mass index. Leading predictors include female sex, age over 40 years, obesity, meta-

bolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, dyslipidaemia, genetic predisposition (polymorphisms of ABCG5/G8, ABCB4, 

ApoE genes), rapid weight loss, dietary patterns, multiple pregnancies, and the use of certain medications. The pathogene-
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sis of cholelithiasis is multifactorial and includes impaired bile lithogenicity (cholesterol supersaturation), reduced 

gallbladder motility, gut microbiota dysbiosis, and hereditary defects of hepatocyte transport proteins. Understanding 

these mechanisms opens new prospects for the development of personalized strategies for the prevention and treatment of 

cholelithiasis. 

Keywords: cholelithiasis, gallstone disease, epidemiology, risk factors, bile lithogenicity, obesity, metabolic syn-

drome, gut microbiota, genetic predisposition. 

 

Введение. Желчнокаменная болезнь (ЖКБ, 

холелитиаз) представляет собой одно из наиболее 

распространённых гастроэнтерологических забо-

леваний современности, характеризующееся об-

разованием конкрементов в желчевыводящих пу-

тях — преимущественно в жёлчном пузыре, реже 

— в общем жёлчном протоке и внутрипечёноч-

ных желчных протоках. Несмотря на длительную 

историю изучения и существенный прогресс в 

понимании этиопатогенетических механизмов, 

ЖКБ остаётся одной из ведущих медико-

социальных проблем здравоохранения как разви-

тых, так и развивающихся стран мира [1, 5, 11]. 

Глобальные эпидемиологические данные 

свидетельствуют о неуклонном росте заболевае-

мости ЖКБ в большинстве регионов мира, что 

связывается прежде всего с изменениями образа 

жизни современного человека, прогрессирующей 

урбанизацией, ростом распространённости ожи-

рения, метаболического синдрома, сахарного диа-

бета 2-го типа и старением населения. По данным 

Global Burden of Disease Study, в 2019 году рас-

пространённость ЖКБ в мире достигла около 700 

миллионов случаев, что подчёркивает чрезвычай-

но высокую медико-социальную значимость дан-

ной патологии [7, 14, 18]. 

Высокая распространённость ЖКБ обу-

словливает значительные экономические затраты 

систем здравоохранения, связанные с диагности-

кой, консервативным и хирургическим лечением, 

реабилитацией и лечением осложнений. Холе-

цистэктомия по поводу ЖКБ и её осложнений яв-

ляется одной из самых часто выполняемых пла-

новых абдоминальных операций в мире — еже-

годно выполняется более 1,5 миллиона лапаро-

скопических холецистэктомий в США и около 

200–250 тысяч в России и странах СНГ [3, 9, 22]. 

В Республике Узбекистан, согласно данным 

отечественных исследователей, ЖКБ занимает 

одно из ведущих мест в структуре заболеваний 

органов пищеварения, причём в последние годы 

отмечается тенденция к омоложению контингента 

пациентов, увеличению числа осложнённых форм 

и сочетания ЖКБ с другими метаболическими 

нарушениями [4, 10, 16, 19, 24]. Это определяет 

необходимость дальнейшего углублённого изуче-

ния региональных особенностей распространён-

ности, факторов риска и патогенеза заболевания с 

учётом этнических, климатических и алиментар-

ных особенностей населения Центральноазиат-

ского региона. 

Целью настоящего обзора является систе-

матизация современных данных о распространён-

ности, основных предикторах и патогенетических 

механизмах развития желчнокаменной болезни с 

акцентом на работы отечественных и зарубежных 

авторов последнего десятилетия. 

Распространённость желчнокаменной 

болезни. Эпидемиологические данные свидетель-

ствуют о существенных географических, этниче-

ских и социально-демографических различиях в 

распространённости ЖКБ. По данным крупных 

метаанализов, общая распространённость ЖКБ в 

популяции взрослых жителей развитых стран со-

ставляет 10–20 %, в развивающихся странах — 5–

15 % [7, 14, 21]. В странах Северной и Западной 

Европы (Швеция, Норвегия, Германия) частота 

ЖКБ среди взрослого населения достигает 18–22 

%, в США — 10–15 %, в странах Латинской Аме-

рики (Чили, Боливия) — 30–50 %, что связывает-

ся с генетическими особенностями коренного 

населения [11, 14, 17]. 

В Российской Федерации распространён-

ность ЖКБ среди взрослого населения, по данным 

эпидемиологических исследований последних 

лет, составляет в среднем 8–12 %, причём отмеча-

ется отчётливая тенденция к росту заболеваемо-

сти на 1–2 % ежегодно. У женщин ЖКБ встреча-

ется в 2–3 раза чаще, чем у мужчин, что связыва-

ется с гормональными факторами, влиянием эст-

рогенов на метаболизм холестерина и моторику 

жёлчного пузыря [1, 3, 6, 8]. 

В Республике Узбекистан и странах Цен-

тральной Азии, согласно данным отечественных 

авторов, распространённость ЖКБ составляет от 6 

до 14 % взрослого населения, причём в южных 

регионах с высоким уровнем потребления живот-

ных жиров и углеводов отмечаются более высо-

кие показатели [4, 10, 16, 19]. Многоцентровые 

исследования, проведённые в Самарканде, Бухаре 

и Ташкенте, выявили, что распространённость 

ЖКБ среди женщин в возрасте 40–60 лет достига-

ет 18–24 %, что сопоставимо с показателями раз-

витых стран [24, 25, 26]. 

Возрастная динамика ЖКБ имеет характер-

ные закономерности: до 40 лет заболевание 

встречается относительно редко (3–5 % популя-

ции), после 40 лет частота резко возрастает, до-

стигая 20–25 % к 60 годам и 30–35 % к 70 годам 

[7, 11, 13, 21]. У пожилых пациентов отмечается 

также рост частоты осложнённых форм ЖКБ — 

холедохолитиаза, обтурационной желтухи, били-
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арного панкреатита и холангита, что определяет 

более тяжёлое клиническое течение заболевания и 

худшие исходы оперативного лечения [9, 15, 22, 

27]. 

Предикторы и факторы риска развития 

ЖКБ. Современная концепция факторов риска 

развития ЖКБ объединяет несколько групп пре-

дикторов: демографические, антропометрические, 

метаболические, генетические, алиментарные и 

медикаментозные. Понимание этих факторов 

имеет принципиальное значение для разработки 

эффективных стратегий первичной и вторичной 

профилактики заболевания [2, 5, 12, 18]. 

Демографические предикторы. Женский 

пол является одним из наиболее значимых факто-

ров риска ЖКБ. По данным крупных популяци-

онных исследований, у женщин ЖКБ встречается 

в 2–3 раза чаще, чем у мужчин, что обусловлено 

влиянием эндогенных эстрогенов на метаболизм 

холестерина в печени (увеличение его секреции с 

жёлчью) и ингибирующим действием прогесте-

рона на моторику жёлчного пузыря, способству-

ющим застою жёлчи [11, 13, 17]. Многоплодные 

беременности (3 и более) повышают риск разви-

тия ЖКБ в 1,5–2 раза, что связано с гормональ-

ными изменениями, увеличением массы тела и 

снижением физической активности [13, 17, 21]. 

Применение оральных контрацептивов и замести-

тельной гормональной терапии в постменопаузе 

также ассоциировано с повышением риска холе-

литиаза [12, 18, 20]. 

Возраст старше 40 лет относится к ведущим 

демографическим факторам риска: после 40 лет 

частота ЖКБ возрастает в 4–5 раз, достигая пика в 

60–70 лет. Возрастзависимое увеличение частоты 

ЖКБ объясняется снижением активности 7α-

гидроксилазы (ключевого фермента синтеза 

жёлчных кислот), повышением секреции холесте-

рина в жёлчь, снижением моторики жёлчного пу-

зыря и развитием возрастных дегенеративных из-

менений билиарного тракта [7, 11, 13, 21]. 

Антропометрические и метаболические 

предикторы. Ожирение и избыточная масса тела 

являются одними из наиболее изучаемых и зна-

чимых факторов риска ЖКБ. По данным метаана-

лизов, у пациентов с индексом массы тела (ИМТ) 

более 30 кг/м² риск развития ЖКБ повышен в 2–3 

раза, при морбидном ожирении (ИМТ > 40 кг/м²) 

— в 5–7 раз [12, 15, 18, 20]. Особенно высокий 

риск отмечается у пациентов с висцеральным (аб-

доминальным) ожирением, что связано с повы-

шенной инсулинорезистентностью, гиперинсули-

немией и нарушениями метаболизма холестерина 

[2, 15, 18]. 

Метаболический синдром, объединяющий 

абдоминальное ожирение, артериальную гипер-

тензию, дислипидемию и нарушения углеводного 

обмена, увеличивает риск развития ЖКБ в 2,5–4 

раза. У пациентов с сахарным диабетом 2-го типа 

частота ЖКБ достигает 20–30 %, что в 2 раза пре-

вышает популяционные показатели [2, 12, 15, 18, 

20]. Дислипидемия, особенно гипертриглицери-

демия и снижение уровня липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП), является независимым факто-

ром риска ЖКБ [2, 18, 20]. 

Парадоксальным фактором риска является 

быстрое снижение массы тела (более 1,5 кг в не-

делю), наблюдаемое при бариатрических опера-

циях, длительном голодании или агрессивных ди-

етах. При быстром снижении массы тела частота 

развития ЖКБ может достигать 30–70 %, что свя-

зано с резким повышением секреции холестерина 

в жёлчь и снижением моторики жёлчного пузыря 

[12, 15, 18]. 

Генетические предикторы. В последние два 

десятилетия активно изучаются генетические 

факторы предрасположенности к ЖКБ. Установ-

лена ключевая роль полиморфизмов генов транс-

портных белков билиарной системы: ABCG5/G8 

(кодируют переносчики стеролов в гепатоцитах), 

ABCB4 (MDR3, переносчик фосфатидилхолина), 

ABCB11 (BSEP, переносчик жёлчных кислот), а 

также генов аполипопротеина E (ApoE) [5, 17, 23]. 

Носительство аллеля D19H гена ABCG8 повыша-

ет риск ЖКБ в 2–3 раза. Семейная предрасполо-

женность отмечается у 25–40 % пациентов с 

ЖКБ; у близких родственников больных риск 

развития заболевания повышен в 2–3 раза [5, 17, 

23]. 

Алиментарные и медикаментозные факто-

ры. Особенности диеты играют существенную 

роль в развитии ЖКБ. К факторам риска относят-

ся: избыточное потребление рафинированных уг-

леводов и насыщенных животных жиров, недо-

статок пищевых волокон, нерегулярное питание с 

длительными перерывами, малое потребление 

воды [4, 10, 16]. Защитное действие в отношении 

развития ЖКБ оказывают пищевые волокна, мо-

ноненасыщенные жирные кислоты (оливковое 

масло), кофе (3–5 чашек в день снижает риск 

ЖКБ на 20–30 %), орехи и регулярная физическая 

активность [12, 18]. 

Медикаментозные факторы риска включа-

ют: цефтриаксон (формирование «псевдолитиа-

за»), октреотид, фибраты (клофибрат), эстроген-

содержащие препараты, тиазидные диуретики, 

циклоспорин. Длительное парентеральное пита-

ние (более 4 недель) также повышает риск фор-

мирования жёлчного сладжа и конкрементов [9, 

12, 18, 22]. 

Патогенез желчнокаменной болезни. Со-

временная концепция патогенеза ЖКБ носит мно-

гофакторный характер и базируется на «триаде 

Адмиранда — Смолла», объединяющей три клю-

чевых патогенетических механизма: нарушение 

литогенности жёлчи (перенасыщение холестери-
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ном и снижение содержания жёлчных кислот и 

фосфолипидов), снижение моторно-эвакуаторной 

функции жёлчного пузыря (стаз жёлчи), и нару-

шение нуклеации (формирования кристалличе-

ских ядер) с участием нуклеирующих и анти-

нуклеирующих факторов [5, 11, 17, 23]. 

Нарушение литогенности жёлчи. Жёлчь 

представляет собой сложный коллоидный рас-

твор, основными компонентами которого являют-

ся холестерин, жёлчные кислоты, фосфолипиды 

(преимущественно фосфатидилхолин) и билиру-

бин. В норме холестерин в жёлчи находится в 

растворённом состоянии благодаря образованию 

смешанных мицелл с жёлчными кислотами и 

фосфолипидами. При увеличении соотношения 

«холестерин/жёлчные кислоты + фосфолипиды» 

(индекс литогенности> 1,0) жёлчь становится пе-

ренасыщенной холестерином, что создаёт условия 

для его кристаллизации и формирования камней 

[5, 11, 17, 23]. 

Перенасыщение жёлчи холестерином может 

быть обусловлено: повышением секреции холе-

стерина в жёлчь (при ожирении, метаболическом 

синдроме, сахарном диабете), снижением синтеза 

жёлчных кислот (возрастные изменения, генети-

ческие дефекты), снижением секреции фосфоли-

пидов (мутации гена ABCB4/MDR3) [5, 17, 23]. У 

пациентов с ЖКБ обнаруживается повышение 

активности ключевого фермента синтеза холесте-

рина — HMG-CoA-редуктазы и снижение актив-

ности 7α-гидроксилазы, что приводит к смеще-

нию равновесия в сторону повышения содержа-

ния холестерина в жёлчи [11, 17]. 

Снижение моторики жёлчного пузыря. Ги-

покинезия жёлчного пузыря является вторым 

ключевым звеном патогенеза ЖКБ. Стаз жёлчи в 

полости жёлчного пузыря создаёт благоприятные 

условия для нуклеации и роста кристаллов холе-

стерина. Снижение моторики жёлчного пузыря 

наблюдается при беременности, ожирении, сахар-

ном диабете, длительном парентеральном пита-

нии, приёме октреотида и других медикаментов, у 

пожилых пациентов [9, 12, 22]. Доказана корреля-

ция между объёмом остаточной (постпрандиаль-

ной) жёлчи в жёлчном пузыре и риском формиро-

вания конкрементов: при остаточном объёме бо-

лее 35–40 % риск ЖКБ повышен в 2–3 раза [11, 

17, 22]. 

Нарушение нуклеации жёлчи. В формиро-

вании ядер кристаллизации холестерина участву-

ют различные нуклеирующие факторы (муцин-

гликопротеины, иммуноглобулины IgM, кальций, 

билирубин) и антинуклеирующие факторы (апо-

липопротеины A-I и A-II, лецитин-холестерин-

ацилтрансфераза). Дисбаланс между этими си-

стемами способствует ускоренной кристаллиза-

ции холестерина и формированию конкрементов 

[11, 17, 23]. У пациентов с ЖКБ установлено по-

вышение секреции муцинов эпителием жёлчного 

пузыря, что усиливает нуклеацию холестерина. 

Роль кишечной микробиоты. В последние 

годы активно исследуется роль кишечной микро-

биоты в патогенезе ЖКБ. Энтерогепатическая 

циркуляция жёлчных кислот тесно связана с мик-

робным метаболизмом в кишечнике: бактерии 

участвуют в деконъюгации и 7α-

дегидроксилировании первичных жёлчных кислот 

с образованием вторичных (дезоксихолевой, ли-

тохолевой), которые обладают более высокой ли-

тогенной активностью. У пациентов с ЖКБ выяв-

ляются характерные дисбиотические изменения: 

снижение содержания Bifidobacterium spp., 

Lactobacillus spp. и Faecalibacterium prausnitzii; 

повышение содержания Proteobacteria, Bilophila 

wadsworthia и Helicobacter spp. [16, 18, 23]. 

Helicobacter spp. может также непосредственно 

колонизировать жёлчный пузырь и участвовать в 

формировании конкрементов через индукцию 

хронического воспаления и продукцию β-

глюкуронидазы [16, 23]. 

Воспаление и иммунные механизмы. Хро-

ническое воспаление слизистой оболочки жёлч-

ного пузыря рассматривается как один из ключе-

вых патогенетических факторов ЖКБ. Воспали-

тельные изменения сопровождаются гиперпро-

дукцией провоспалительных цитокинов (TNF-α, 

IL-1β, IL-6, IL-8), активацией инфламмасомы 

NLRP3, нарушением барьерной функции эпите-

лия жёлчного пузыря, гиперсекрецией муцинов и 

развитием фиброза стенки пузыря [10, 18, 23]. 

Сочетание воспаления с нарушенной моторикой и 

литогенной жёлчью замыкает порочный круг 

формирования и роста конкрементов. 

Заключение. Желчнокаменная болезнь 

остаётся одной из наиболее распространённых и 

социально значимых патологий органов пищева-

рения, демонстрирующей устойчивую тенденцию 

к росту заболеваемости в мире и в Республике 

Узбекистан. Современное представление о пато-

генезе ЖКБ основано на многофакторной кон-

цепции, объединяющей нарушения литогенности 

жёлчи, моторики жёлчного пузыря, нуклеации, а 

также роль кишечной микробиоты, генетических 

полиморфизмов и хронического воспаления. 

Идентификация модифицируемых факторов 

риска (ожирение, метаболический синдром, 

дислипидемия, малоподвижный образ жизни, не-

рациональное питание) открывает перспективы 

для разработки эффективных программ первич-

ной профилактики ЖКБ. Внедрение генетическо-

го тестирования (полиморфизмы ABCG5/G8, 

ABCB4, ApoE), оценки состояния кишечной мик-

робиоты и литогенных свойств жёлчи позволяет 

реализовать персонализированный подход к вы-

явлению лиц высокого риска и проведению тар-

гетных профилактических мероприятий. 
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Дальнейшие исследования эпидемиологии, 

факторов риска и патогенетических механизмов 

ЖКБ, особенно с учётом региональных, этниче-

ских и алиментарных особенностей населения 

Республики Узбекистан и стран Центральной 

Азии, представляются актуальным и перспектив-

ным направлением современной гастроэнтероло-

гии и хирургической гепатологии. 
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ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ: 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, ПРЕДИКТОРЫ, 

ПАТОГЕНЕЗ 

 

Алиджанов Ф.Б., Усманов Х.Х., Раджабов А.И., 

Сагатов М.М., Хамидов М.А. 

 

Резюме. В обзоре представлен анализ современ-

ных данных о распространённости, основных предик-

торах и патогенетических механизмах развития 

желчнокаменной болезни (ЖКБ). Заболеваемость 

ЖКБ в мире за последние десятилетия имеет устой-

чивую тенденцию к росту и составляет от 10 до 20 % 

взрослого населения в развитых странах, достигая 30–

40 % в отдельных популяциях с высоким индексом 

массы тела. К ведущим предикторам отнесены жен-

ский пол, возраст старше 40 лет, ожирение, метабо-

лический синдром, сахарный диабет 2-го типа, дисли-

пидемия, генетическая предрасположенность (поли-

морфизмы генов ABCG5/G8, ABCB4, ApoE), быстрое 

снижение массы тела, особенности диеты, много-

плодная беременность и приём отдельных лекар-

ственных препаратов. Патогенез ЖКБ носит много-

факторный характер и включает нарушения литоген-

ности желчи (перенасыщение холестерином), сниже-

ние моторики жёлчного пузыря, дисбиоз кишечной 

микробиоты и наследственно обусловленные дефекты 

транспортных белков гепатоцитов. Понимание этих 

механизмов открывает новые перспективы для разра-

ботки персонализированных стратегий профилактики 

и лечения ЖКБ. 

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, хо-

лелитиаз, эпидемиология, факторы риска, литоген-

ность жёлчи, ожирение, метаболический синдром, 

кишечная микробиота, генетическая предрасполо-

женность. 

 


