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Рост заболеваемости желчнокаменной болезнью сопровождается увеличением частоты ее 
осложненных форм. В статье обобщены данные литературы о роли микробного фактора в развитии 
холелитиаза при желчнокаменной болезни, а также воспалительных процессов желчевыводящих путей. 
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Желчнокаменная болезнь – одно из самых 

распространенных заболеваний в цивилизованных 

странах мира после атеросклероза сосудов. Забо-

леваемость среди взрослого населения колеблется 

от 10 до 50 %. Среди хронических заболеваний ор-

ганов брюшной полости желчнокаменная болезнь 

занимает первое место, а в структуре неотложной 

абдоминальной патологии – третье место после 

острого аппендицита и острого панкреатита. Отме-

чается тенденция к «старению» этого заболевания 

[3, 7, 13, 18].

В настоящее время в патогенезе желчнокамен-

ной болезни выделяют четыре основных звена, 

которые тесно взаимосвязаны между собой. Это 

нарушение обмена веществ, инфекция в желчных 

путях, нарушение оттока желчи и желчная гипер-

тензия, нарушения эндокринного баланса [7, 13].

Обменные расстройства, как правило, обу-

словлены наследственностью. Наличие вариаций 

определенных генов у людей обуславливает раз-

личную предрасположенность к желчнокаменной 

болезни в зависимости от расового и этнического 

происхождения. Генотипические исследования 

коррелируют с эпидемиологическими данными. 

Избыточная масса тела, гиподинамия, женский 

пол, беременность – являются факторами риска в 

отношении желчнокаменной болезни, так как при 

этих состояниях нарушается моторика желчного 

пузыря. Одним из важнейших механизмов, способ-

ствующих изменению баланса химического соста-

ва в сторону повышения концентрации основных 

компонентов желчи, ее инфицированию и как след-

ствие к образованию камней является нарушение 

оттока желчи и желчная гипертензия. Моторика 

желчного пузыря влияет на камнеобразование, т. 

к. задержка его опорожнения способствует кри-

сталлизации холестерина. По современным пред-

ставлениям нарушения такого рода возможны при 

беременности, ожирении, диабете, низкокалорий-

ной диете и парентеральном питании, сниженной 

физической активности [7, 13]. 

В последние годы придается все большее зна-

чение в патогенезе желчнокаменной болезни на-

рушениям эндокринного баланса. Особенно это 

касается равновесия половых гормонов. Желчно-

каменная болезнь чаще встречается у женщин, осо-

бенно в периоды гормональной перестройки [13].

Влияние микробного фактора – важного 

звена в патогенезе желчнокаменной болезни и ее 

осложнений, на сегодняшний день остается мало 

изученным.

Желчь в организме человека выполняет не 

только пищеварительные функции. Регулярное по-

ступление достаточного объема концентрирован-

ной желчи поддерживает нормальный микробио-

ценоз кишечника, т.к. желчные кислоты обладают 

бактерицидным и бактериостатическим действием 

[15, 20]. Первичные желчные кислоты (холевая и 

хенодезоксихолевая) синтезируются в печени из 

холестерина, коньюгируют с глицином и таурином, 

после чего происходит их экскреция в желчь с 

последующим поступлением в кишечник, где про-

исходят дальнейшие биохимические процессы, в 

результате которых образуются вторичные желч-

ные кислоты. Есть ряд научных исследований, в 

которых предполагается роль кишечника и кишеч-

ной микрофлоры в процессе камнеобразования. У 

пациентов с желчнокаменной болезнью увеличено 

время транзита по кишечнику, что способствует 

образованию дезоксихолевой кислоты в резуль-
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тате бактериального метаболизма. Количество ее 

может значительно варьировать – от 10 до 30 % 

от общего пула желчных кислот. От 3 до 15 раз в 

сутки в организме человека может происходить ки-

шечно-печеночный кругооборот. В толстой кишке 

под влиянием бактериальной 7-α-дегидроксилазы 

грамположительных анаэробных бактерий (эу-

бактерии и клостридии) образуются вторичные 

гидрофобные желчные кислоты (дезоксихолевая 

и литохолевая), которые всасываются, попадают 

в печень и вновь подвергаются коньюгации в ге-

патоцитах. У больных желчнокаменной болезнью 

увеличено количество кишечной микрофлоры с 

7-α-дегидроксилазной активностью. Повышен-

ная концентрация вторичных желчных кислот в 

желчном пузыре оказывает литогенный эффект 

[13, 17, 23].

Интенсивное размножение бактерий в толстом 

кишечнике стимулирует поступление в двенадца-

типерстную кишку неабсорбированных компо-

нентов пищи в результате нарушенного процесса 

пищеварения при дефиците желчи. Известно, что 

у пациентов с билиарной патологией страдает по-

лостное пищеварение, особенно переваривание 

жиров [13, 17]. 

Большое значение имеют механизмы микроб-

ной колонизации желчевыводящих путей у боль-

ных желчнокаменной болезнью, так как это влияет 

на микробный пейзаж. Известно, что в физио-

логических условиях желчь стерильна и обладает 

бактерицидными свойствами. Защитная функция 

желчи обусловлена прежде всего желчными кис-

лотами [4, 12, 14, 20, 21, 24]. Развитие инфекции в 

гепатобилиарной зоне начинается после проникно-

вения гематогенным, лимфогенным и энтеральным 

путями микроорганизмов, их адгезии и колониза-

ции желчевыводящих путей [11, 21, 29]. 

Микроорганизмы чаще всего проникают в 

желчные пути энтерально вследствие недостаточ-

ности сфинктерных структур билиарной системы 

с одной стороны и избыточного бактериального 

роста в тонком кишечнике с другой стороны. 

Богатая сеть лимфатических сосудов особенно 

развита в области ложа пузыря, поэтому воз-

можны также гематогенный и лимфогенный пути 

инфицирования [7, 11]. Любой хронический очаг 

инфекции в организме (хронический тонзиллит, 

гайморит, хронический сальпингоофорит), также 

как и хронический воспалительный процесс в 

желудочно-кишечном тракте, может быть источ-

ником поступления эндогенных микроорганизмов 

в гепатобилиарную зону [11]. 

Как уже было сказано, в результате бакте-

риального метаболизма меняется кислотно-ще-

лочной баланс и химический состав желчи, что 

потенцирует холелитиаз. Новейшие исследования 

в этом направлении позволяют утверждать, что 

бактериальные клетки, проникнув в желчевыво-

дящие пути, служат ядром кристаллизации солей 

с последующим камнеобразованием. Эти данные 

подтверждаются электронно-микроскопически-

ми исследованиями срезов различных по составу 

желчных конкрементов. Установлено, что в боль-

шинстве холестериновых и смешанных конкре-

ментов есть пигментный центр, а более половины 

чистых холестериновых камней содержат ДНК 

грамположительных кокков [3, 27, 30]. По данным 

Ю.Х. Мараховского [13], коричневые желчные 

конкременты образуются в условиях застоя желчи 

в сочетании с ее контаминацией бактериями, кото-

рые гидролизуют коньюгированный билирубин и 

фосфолипиды. Также автор сообщает о выявлении 

методом гибридизации рибосомальной РНК бакте-

рий Helicobacter bilis в желчи и слизистой оболочке 

желчного пузыря у пациентов с желчнокаменной 

болезнью. Было выдвинуто предположение об 

этиологической роли этих микроорганизмов в 

развитии хронического воспалительного процесса 

слизистой желчного пузыря, которое отмечается 

у 90 % больных желчнокаменной болезнью [13, 

25, 28]. Кроме этого, есть сообщения о выделении 

нового представителя рода Helicobacter от живот-

ных (сирийские хомяки), имеющих патологию 

гепатобилиарной зоны воспалительного характера. 

Авторы предлагают называть эти бактерии Helico-

bacter cholecystus [26]. 

М.С. Арикьянц, А.Г. Тышко определили роль 

неклостридиальной анаэробной инфекции в 

процессе камнеобразования в желчных путях, 

установив корреляцию частоты выявления пиг-

ментно-кальциевых конкрементов и выделения 

бактероидов группы fragilis. Эти и другие бакте-

рии под действием фермента β-глюкуронидазы 

деконьюгируют билирубин диглюкуронид в 

свободный билирубин, а последний соединяясь с 

кальцием осаждается в виде пигментно-кальцие-

вых камней [1].

Воспалительный процесс всегда сопрово-

ждается гиперсекрецией белков. А.В. Бородач с 

соавторами доказали, что при остром холецистите 

повышена концентрация сиаловых кислот в желчи, 

увеличен объем воспалительного экссудата при 

одновременном снижении концентрации желчных 

кислот [3]. Муцины слизи желчного пузыря уско-

ряют слияние везикул, образование агломератов 

с холестериновыми кристаллами. В желчи образу-

ется вязкая гелеобразная субстанция, получившая 

название «сладж» или «желчная замазка», которая 

служит матрицей для дальнейшей фиксации этих 

частиц, которые в свою очередь стимулируют 

секрецию слизи, формируется «порочный круг» 

[13]. Такая слизь служит экологической нишей 

для микроорганизмов, например для P. aeruginosa 

и E. coli, т.к. способность к бактериальной адгезии 

значительно возрастает в присутствии гликопро-

теинов, служащих для них специфическим суб-

стратом [3, 29]. 

И.Я. Таджиевым с соавторами был проведен 

ряд экспериментов на лабораторных животных, 

целью которых явилась попытка индукции холе-

литиаза. В этих работах удалось доказать влияние 

иммуноаллергических факторов и воспалительного 

процесса в желчном пузыре на частоту и характер 

камнеобразования [17].
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Влияние острого воспаления желчного пузыря 

на иммунитет привлекает внимание исследова-

телей. Установлено, что при остром холецистите 

в организме больного происходит уменьшение 

уровня иммуноглобулинов, нарушения клеточно-

го иммунитета, развивается лейкопения [12, 21]. 

А.А. Сопуев и Б.М. Колигов [15] в эксперименте 

на животных получили результаты, доказываю-

щие влияние пептидов тканей желчного пузыря 

при холецистите на иммунитет. Иммунодепрессия 

вместе с другими факторами является фоном для 

развития воспалительных и деструктивных процес-

сов в желчном пузыре. Необходимо учесть, что по 

статистике большинство больных желчнокаменной 

болезнью являются лицами пожилого возраста (60 

лет и старше), преимущественно женского пола, 

у которых физиологически снижен иммунитет. 

Так, В.А. Филиппов с соавт. (2003) отмечают, что 

не столько резистентность бактерий к антибакте-

риальным препаратам, сколько степень иммуно-

дефицита и сопутствующая патология больного 

оказывает влияние на развитие осложнений и ле-

тальность при остром холецистите [18]. 

Все названные звенья этиологии и патогенеза 

желчнокаменной болезни не действуют изолиро-

ванно, они взаимосвязаны, однако, до настоящего 

времени вопрос о механизме холелитиаза остается 

спорным. Очевидно влияние микробного фактора 

при данной патологии, поэтому роль бактерий в 

возникновении и развитии заболеваний билиарной 

системы требует дальнейшего изучения [3, 17, 21].

Большинство авторов указывают на значитель-

ное превалирование аэробной флоры над анаэроб-

ной. Есть данные о влиянии желчи на эти группы 

микроорганизмов. Наиболее выражена антибакте-

риальная активность желчи и желчных кислот в от-

ношении анаэробов (бактероиды, клостридии, лак-

тобациллы), а также грамположительных кокков 

(пневмококки, стафилококки). Грамотрицательные 

микроорганизмы менее подвержены их действию 

(сальмонеллы, шигеллы, кишечная палочка) [20]. 

Контакт энтеробактерий с желчью возможен при 

их транслокации из кишечника в печень с после-

дующим проникновением в желчевыводящие пути 

и желчный пузырь. При этом чувствительные к 

желчи микроорганизмы погибают, а устойчивые 

обретают способность колонизировать соответ-

ствующий биотоп с развитием инфекционно-вос-

палительного процесса. Результаты исследований 

чувствительности к желчи различных бактерий 

показали, что она вариабельна [5].

В.И. Чернякова, Т.В. Смирнова [20] проводили 

исследования по определению чувствительности 

к желчи интестинальных аэробных бактерий. 

Высокоустойчивыми к желчи оказались штаммы 

E. coli, P. aeruginosa, Proteus spp. Наибольшая чув-

ствительность выявлена у дизентерийных культур 

и стафилококка, хотя в практике для первичного 

посева с целью выделения шигелл, используется 

среда с добавлением солей желчи (среда Плоски-

рева). Авторы отметили наличие избирательной 

чувствительности к желчи среди штаммов каждого 

рода, что было особенно наглядно у энтерококков 

и стафилококков. Также было изучено влияние 

различных по происхождению образцов желчи 

по отношению к тест-культурам. Установлено, что 

испытанные пробы желчи, полученные не только 

от больных, но и от здоровых людей, обладали 

избирательной ингибиторной активностью по от-

ношению к изученным микроорганизмам. Только 

7,8 % проб желчи, взятых от больных, оказали вы-

раженный бактерицидный эффект по отношению 

ко всем испытанным штаммам, а 32,1 % проб были 

абсолютно не активны. 

При сопоставлении показателей бактери-

цидной активности желчи с концентрацией ее 

основных компонентов (желчных кислот и липид-

ного комплекса) обнаружилось отсутствие четкой 

взаимосвязи между ними. Был сделан вывод, что in 

vitro нет существенных отличий в проявлении инги-

биторных свойств желчи в отношении изученных 

штаммов в зависимости от концентрации желчных 

кислот. Авторы высказали предположение, что это 

обусловлено индивидуальным спектром желчных 

кислот в каждой из исследованных проб или при-

сутствием каких-то дополнительных факторов, 

обладающих подобным эффектом [20]. 

Исследования З.З. Султанова доказывают, что 

биохимический состав желчи, а именно химиче-

ская структура входящих в ее состав желчных 

кислот, могут оказывать существенное влияние 

на ее биологическую активность. Установлено, что 

число и положение гидроксильных групп в молеку-

лах желчных кислот влияют на их ингибирующие 

свойства в отношении энтеробактерий. По степени 

бактерицидного влияния желчные кислоты можно 

расположить в следующий ряд: литохолевая > 

хенодезоксихолевая > дезоксихолевая > холевая. 

Слабая ингибирующая активность холевой кисло-

ты объясняется тем, что кишечные микроорганиз-

мы способны окислять ее гидроксильные группы, 

в результате чего происходит трансформация 

молекулы холевой кислоты, что является одним 

из механизмов формирования устойчивости [16].

В.А. Гриценко с соавт. [5] провели сравнитель-

ный анализ чувствительности к желчи 195 культур 

энтеробактерий. На этот раз было установлено, что 

уровень резистентности снижается в ряду: шигеллы 

– 92 % > сальмонеллы – 86,4 % > клебсиеллы – 

85,7 % > эшерихии – 83,8 % > провиденции – 79,2 %. 

Однако диапазон варьирования резистентности был 

более выражен внутри видов и менее между родами 

энтеробактерий. Среди патогенных представителей 

семейства показатель колебался незначительно (67,1 

– 100 %), а у эшерихий был максимально широким 

(34,8 – 100 %). Анализ резистентности к желчи E. coli 

показал, что штаммы, выделенные из воды открытых 

водоемов и фекалий здоровых людей, обладали от-

носительно низкой устойчивостью к желчи, проме-

жуточное положение занимали штаммы из фекалий 

людей с дисбактериозом кишечника и наиболее 

резистентными оказались эшерихии, выделенные 

из очагов инфекции у больных с гнойно-воспали-

тельными заболеваниями. 
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Авторы сделали вывод, что для возбудителей 

острых кишечных инфекций (шигеллы, сальмонел-

лы) резистентность к желчи является фактором па-

тогенности, обеспечивающим преодоление «желч-

ного барьера» при экзогенном инфицировании. 

Выраженная резистентность к желчи у штаммов 

E. coli, выделенных при холециститах, является 

адаптивной реакцией, развившейся в результате 

длительного контакта с желчью. Относительно 

высокий уровень устойчивости проявили копрош-

таммы E. coli, полученные при дисбактериозе ки-

шечника, что обусловлено функционированием 

«порочного круга», когда бактерии из кишечника 

мигрируют в портальные вены, попадают в печень, 

затем в желчные протоки, взаимодействуют с жел-

чью и с ней вновь попадают в кишечник [5]. 

Результаты проведенных исследований по-

казывают, что желчь может быть одним из факто-

ров, регулирующих микробный состав в желчном 

пузыре, протоках, кишечнике и таким образом, 

формирующим определенную микроэкологию 

пищеварительного тракта [5, 20]. 

Несмотря на тесный анатомический контакт 

гепатобилиарной зоны и кишечника, стериль-

ность желчных путей обеспечивается барьерной 

функцией сфинктера Одди, бактерицидными 

свойствами желчных кислот, секрецией лизоцима, 

продукцией белков [24]. Поэтому для колонизации 

такого биотопа микроорганизмы должны обладать 

набором факторов, способствующих инактивации 

антимикробных субстанций хозяина, т. е. факто-

рами персистенции. Есть данные о наличии пер-

систентных свойств у эшерихий, выделенных из 

желчных путей больных с острым и хроническим 

калькулезным холециститом, холангитом [4]. 

А.В. Валышев с соавт. выявили идентичность 

возбудителей, выделенных из фекалий и желчи 

в 74 % случаев и наличие факторов персистен-

ции (антилизоцимного, антиинтерферонового и 

антикомплементарного признаков) у изолируемых 

штаммов бактерий при дисбиозе кишечника и 

заболеваниях желчевыводящих путей. Это под-

тверждает ведущую роль кишечного микробиоце-

ноза в возникновении воспалительных процессов 

гепатобилиарной системы [4].

Особое значение в развитии экстраинтести-

нальных инфекционно-воспалительных заболе-

ваний имеют эшерихии. В.А. Гриценко [5] изучив 

проблему внекишечных эшерихиозов, указывает, 

что при различных вариантах холецистита (флег-

монозный, гангренозный, калькулезный) из желчи 

и желчного пузыря E. coli выделяется в 30–60 % 

случаев. Именно эшерихии часто провоцируют 

развитие гнойно-воспалительных осложнений 

после холецистэктомии [5, 8, 12]. Ряд авторов счи-

тают, что основной механизм диссеминации E. сoli 

в организме и инфицирования печени и желчного 

пузыря, это транслокация из кишечника в лимфо-

кровеносную систему. В литературе имеются дан-

ные о том, что подобный процесс бактериальной 

транслокации возможен и для других кишечных 

микроорганизмов: энтеробактерий (клебсиеллы, 

серрации), псевдомонад, стафилококков, энтеро-

кокков и др. [5, 22].

Большинство литературных источников сви-

детельствуют о преобладании в желчи у больных 

с патологией гепатобилиарной зоны бактерий 

кишечной группы [6, 9], хотя имеются и другие ре-

зультаты. Например, работа К.И. Савицкой с соавт. 

[14], где были представлены данные о выделении из 

желчи больных хроническим панкреатитом грам-

положительной кокковой флоры в 70 % случаев. 

В подавляющем большинстве источников лите-

ратуры приводятся данные о том, что при остром 

холецистите, вне зависимости от характера пора-

жения, бактериохолия обусловлена главным об-

разом энтеробактериями, среди которых на долю 

кишечной палочки приходится 30–57 % [2, 9, 30]. 

Кроме эшерихий билиарные культуры могут быть 

представлены другими представителями семейства 

Enterobacteriaceae: Klebsiella (1–10 %), Proteus 

(7–8 %), Enterobacter (9,2 %) и др. – в сумме до 

75 %. На долю энтерококков в среднем приходится 

от 10 до 27 %, стафилококков – от 9,7 до 16,25 %, 

стрептококков от 7,3 до 12,5 %. Реже встречаются 

псевдомонады, дрожжеподобные грибы [2, 6, 9, 21]. 

Данные большинства бактериологических 

анализов желчи, проведенных по поводу желчно-

каменной болезни, совпадают в том, что на втором 

месте после энтеробактерий выявляются микробы 

рода Enterococcus, являющиеся представителями 

нормальной микрофлоры пищеварительного трак-

та человека. Однако такие их биологические осо-

бенности, изученные Г.А. Черданцевой и С.И. Би-

лимовой (2000), как высокая репродуктивная 

способность, устойчивость к различным факторам 

могут потенцировать их патогенность и персистен-

цию в организме (адгезивная способность, анти-

лизоцимная, гемолитическая, протеолитическая, 

фибринолитическая активность, способность к 

синтезу лизоцима, устойчивость к антибиотикам).

Микроорганизмы выделяются из желчи как в 

монокультуре (65,2–68,8 %), так и в ассоциациях 

(8,7–31,3 %) [13]. Есть данные, что частота выделе-

ния ассоциаций биликультур зависит от клинико-

морфологической формы острого холецистита; 

чаще ассоцианты выделяют при гангренозном 

холецистите и при других тяжелых, осложненных 

формах [9, 21].

При микробиологическом исследовании проб 

желчи возникают некоторые трудности. Получен-

ные данные варьируют у разных исследователей. 

Зачастую отмечается отсутствие роста в посевах 

желчи, несмотря на наличие выраженной воспа-

лительной реакции у больных. С.В. Якубовский 

и другие авторы считают, что это связано с несо-

вершенством методов исследования, наличием в 

желчи анаэробной флоры, либо адгезией микробов 

на клетках эпителия слизистой оболочки желчного 

пузыря [2, 21].

А.А. Зорькин с соавторами делают вывод, что 

при остром калькулезном холецистите более чем 

из половины образцов желчи не удается выделить 

актуального возбудителя, поэтому целесообразно 
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микробиологическое исследование стенки желч-

ного пузыря [9]. 

Для получения репрезентативных результатов 

очень важно соблюдение процедуры отбора проб, 

правила доставки в лабораторию и техника посева. 

При изучении проб желчи, полученных при дуоде-

нальном зондировании, в отличие от интраопера-

ционного отбора или чрескожно-чреспеченочной 

пункции, нельзя исключить их контаминацию [6, 

10]. М.С. Арикьянц и А.Г. Тышко подчеркивают, что 

совершенствование методов, внедрение строгой 

анаэробной техники в практику бактериологиче-

ских лабораторий позволят расширить представле-

ния о роли инфекции в происхождении воспали-

тельных заболеваний желчевыводящих путей [1].

Н.С. Богомолова, Л.В. Большаков утверждают, 

что существующая проблема хирургической анаэ-

робной инфекции является чрезвычайно актуаль-

ной и не полностью изученной [2]. Анаэробные 

микроорганизмы, вызывающие хирургические 

инфекции брюшной полости, можно разделить 

на клостридиальные (спорообразующие) и не-

клостридиальные (неспорообразующие). Инфек-

ционный процесс различается не только по своим 

микробиологическим признакам, но и по особен-

ностям клинического течения [2, 6]. По мнению 

ряда авторов, перитонит и холангит – наиболее 

часто встречаются в экстренной хирургической 

патологии и характеризуются высоким процентом 

летальности, поэтому в таких случаях необходимо 

обследование с целью выявления анаэробной ин-

фекции. Имеются данные, что частота холангитов 

данного генеза может составлять до 70 % [13], но 

большинство авторов считают, что неспорообра-

зующие анаэробы обуславливают возникновение 

билиарных инфекций у 39–41 % больных [1, 6]. 

Результаты исследований Я.Х. Джалашева и 

соавт. показали, что среди культур строгих ана-

эробов, полученных из желчи, преобладали не-

спорообразующие виды (89 %), а в 11 % случаев 

– клостридии [6]. 

Ведущую роль неспорообразующих анаэробов 

в этиологии гнойных абдоминальных хирургиче-

ских инфекций отмечают и другие авторы [1, 12]. 

Среди анаэробных биликультур чаще преобладают 

представители семейства Bacteroidaceae, в 25 % 

случаев представленные B. fragilis. Их высокий 

удельный вес в составе кишечной микрофлоры, 

широкий спектр антибиотикорезистентности, 

способность трансформировать желчные кислоты 

и, как следствие, устойчивость к бактерицидно-

му действию желчи обуславливает возможность 

контаминации желчевыводящих путей. Доля ана-

эробных кокков (пептококки, пептострептококки 

и анаэробные стрептококки) тоже может быть 

весомой при данной патологии и составляет 21,4 % 

от всех анаэробных штаммов [6]. 

Результаты определения чувствительности к 

антибактериальным препаратам биликультур так-

же разноречивы. В практике зачастую назначение 

препаратов проводится эмпирически, по разрабо-

танным схемам, но не всегда с хорошим эффектом. 

Необходимо учитывать микробный спектр при 

подборе антибиотиков для проведения стартовой 

терапии, а затем корректировать назначения по 

результатам определения чувствительности выде-

ленных культур. Целесообразно пользоваться при 

назначении препаратов рекомендациями клини-

ческого фармаколога лечебного учреждения [19].

Таким образом, несмотря на наличие ряда ра-

бот, посвященных проблеме микробного фактора 

в развитии воспалительных процессов гепато-

билиарной зоны, и холелитиаза, очевидна необ-

ходимость дальнейшего изучения этого вопроса. 

Использование в качестве материала для бакте-

риологического исследования только желчи, не 

позволяет получить объективные представления о 

микрофлоре данного биотопа. Также необходимым 

является обследование больных желчнокаменной 

болезнью на наличие анаэробных бактерий, роль 

которых в патологии желчевыделительной системы 

до сих пор слабо изучена. 
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