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РОЛЬ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ У ЧЕЛОВЕКА 
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ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИЙ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ НА ПРОЦЕСС ФОРМИРОВАНИЯ  

ПУЗЫРНОЙ ЖЕЛЧИ И НА ЭНТЕРОГЕПАТИЧЕСКУЮ ЦИРКУЛЯЦИЮ  
Функции желчного пузыря 

Преобладающая точка зрения − желчный пузырь не является жизненно необходимым 
органом (1). Желчный пузырь обладает абсорбционной, концентрационной, секреторной и 
эвакуаторной функциями (2, 3). Первые две взаимосвязаны. Абсорбционная функция желч-
ного пузыря включает абсорбцию воды, Na+, холестерина, фосфолипидов, гидрофильных 
протеинов и т.д. (4-14). Учитывая, что абсорбция желчных кислот слизистой желчного пузы-
ря составляет всего 2-6% от общей концентрации в пузырной желчи, концентрационная 
функция желчного пузыря заключается в аккумуляции желчных кислот печеночной желчи в 
желчном пузыре (10-12, 15, 16). Секреторная функция желчного пузыря включает секрецию 
гликопротеинового муцина слизистой желчного пузыря, ионы Н+, Cl− и, возможно, иммуног-
лобулины и Ca2+ (5, 17-23). 

 
Концептуальная модель процесса формирования пузырной желчи 

Учитывая отсутствие детализации процесса поступления печеночной желчи в желчный 
пузырь, нами введены два новых термина: "активный" и "пассивный" пассаж печеночной 
желчи. "Активный" пассаж зависит от объема опорожнения желчного пузыря после еды или 
в межпищеварительном периоде, "пассивный" пассаж связан со скоростью абсорбции воды 
в желчном пузыре. Следовательно, скорость поступления печеночной желчи в желчный пу-
зырь включает "активный" и "пассивный" пассаж. Во время “активного” пассажа поступает 
только 1 объем (из 6-9) печеночной желчи, во время "пассивного" пассажа – 5-8 объемов. 
По данным нашей математической модели скорость поступления печеночной желчи в желч-
ный пузырь составляет 281±58 мкл/мин, что соответствует 80% от базальной секреции пе-
ченочной желчи (350 мкл/мин) (24). Это косвенно подтверждается тем, что в желчном пузы-
ре аккумулируется 78±10% желчных кислот от их общего пула (25). Концентрация общих 
желчных кислот в пузырной желчи зависит от скорости поступления желчных кислот пече-
ночной желчи в желчный пузырь (r=+0.87, р<0.001) (24). Детализация процесса поступления 
печеночной желчи в желчный пузырь позволяет сделать предположение, что 83-89% желч-
ных кислот, содержащиеся в пузырной желчи, поступают с "пассивным" пассажем и только 
11-17% желчных кислот − с “активным” пассажем печеночной желчи. Соответственно, “пас-
сивный” пассаж печеночной желчи в желчный пузырь играет важную роль в механизме 
формирования пузырной желчи (рис. 1а).  

В норме процесс заполнения желчного пузыря при внутривенном введении рентген-
контрастного вещества характеризуется определенными закономерностями (26). В течение 
первых 15-20 мин желчь состоит из двух слоев: верхнего контрастного и нижнего неконтра-
стного (рис. 1а). Четкая граница между ними располагается горизонтально. На 30-40-й ми-
нуте пристеночно расположенная контрастированная желчь верхнего слоя сгущается, плот-
ность ее возрастает благодаря наличию тяжелых атомов йода и начинает превышать плот-
ность неконтрастированной концентрированной желчи. При этом “тяжелые” слои контрасти-
рованной желчи начинают стекать по стенкам, как бы обтекая неконтрастированную концен-
трированную желчь и скапливаться на дне (рис. 1б). Тень желчного пузыря становится 
трехслойной: вверху располагается контрастированная, но неконцентрированная желчь, 
далее идет слой концентрированной, но неконтрастированной желчи, наконец, дистальный 
отдел пузыря заполнен контрастированной и концентрированной желчью. Граница между 
ними четкая и сохраняется при перемене положения тела обследуемого. Постепенно коли-
чество концентрированной контрастированной желчи на дне пузыря увеличивается, и верх-
няя граница нижнего слоя повышается (рис. 1в). Однородность тени желчного пузыря на-
ступает спустя 2.5-3.0 ч с момента введения препарата (рис. 1г) (26). 



  д.м.н. Тюрюмин Я.Л. 
 
 

www.drturumin.com 
drjacobturumin@yahoo.com 

2 

 
Следовательно, на голодный желудок, абсорбция воды слизистой шейки желчного пу-

зыря играет ведущую роль в формировании пузырной желчи. По данным нашей математи-
ческой модели скорость абсорбции воды слизистой желчного пузыря составляет 249±58 
мкл/мин (или 5.55±1.24 мкл/см2/мин), что соответствует данным полученным in vivo (261±130 
мкл/мин) (4, 24). Общее количество воды абсорбированной слизистой желчного пузыря за 
12 часов составляет 179±41 мл (24).  

 
Механизм формирования пузырной желчи 

Целесообразно выделить два момента в процессе формирования пузырной желчи: 1) 
на голодный желудок; 2) после сокращения желчного пузыря (24). Абсорбционная и концен-
трационная функции желчного пузыря определяют механизм формирования пузырной жел-
чи. 

In vitro скорость абсорбции билиарного холестерина слизистой желчного пузыря со-
ставляет 4.8±0.4 нмоль/см2/мин и зависит от концентрации холестерина в пузырной желчи 
(r= +0.60, p<0.001) (7-9). Принимая во внимание, что смешанные (желчная кислота-лецитин-
холестерин) мицеллы не абсорбируются слизистой желчного пузыря, то холестерин может 
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Рис. 1. Процесс формирования пузырной желчи у здоровых людей по данным динамической 
внутривенной холецистографии. (а) через 15-20 минут после внутривенного ведения контраста; 
(б) через 30-40 минут после внутривенного ведения контраста; (в) через 1.5-2.0 часа после 
внутривенного ведения контраста; (г) через 2.5-3.0 часа после внутривенного ведения контра-
ста. 1 − контрастированная неконцентрированная печеночная желчь; 2 − неконтрастированная 
концентрированная пузырная желчь; 3 − контрастированная концентрированная пузырная 
желчь. 
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абсорбироваться в виде мономеров или с фосфолипидными везикулами (7-12, 24, 27, 28). 
Растворимость мономеров безводного холестерина в воде составляет 0.013 нмоль/мл, в 
интермицеллярной фазе – 0.260 нмоль/мл, а в фосфолипидных везикулах − 5.5 мкмоль/мл 
(29-34). Следовательно, соответственно растворимости безводного холестерина, он в 
большей степени (99.9%) будет абсорбироваться с фосфолипидными везикулами. Фосфо-
липидные везикулы могут абсорбироваться слизистой желчного пузыря тремя путями (24, 
27, 28, 35-37). Следовательно, чем больше абсорбция везикулярного холестерина слизи-
стой желчного пузыря, тем меньше концентрация холестерина в фосфолипидных везикулах 
в пузырной желчи. 

Концентрационная функция желчного пузыря заключается в аккумуляции желчных ки-
слот печеночной желчи в желчном пузыре, зависит от скорости поступления желчных кислот 
печеночной желчи и скорости абсорбции воды слизистой желчного пузыря, определяет кон-
центрацию общих желчных кислот и формирование смешанных желчных мицелл в пузыр-
ной желчи. В печеночной желчи 40-80% билиарного холестерина находится в фосфолипид-
ных везикулах и 20-60% − в смешанных желчных мицеллах (34, 39, 40). Желчный пузырь, 
концентрируя желчные кислоты, формирует смешанные желчные мицеллы и повышает в 
них уровень билиарного холестерина до 80-100% (34, 39, 40). Следовательно, чем больше 
абсорбция воды слизистой желчного пузыря, тем больше пассаж желчных кислот печеноч-
ной желчи в желчный пузырь и выше концентрация общих желчных кислот в пузырной жел-
чи.  

Таким образом, высокая концентрация общих желчных кислот и низкая концентрация 
холестерина в фосфолипидных везикулах обуславливают низкий индекс насыщения в пу-
зырной желчи (меньше 1.0), что определяет стабильность мицеллярных носителей билиар-
ного холестерина и препятствует преципитации кристаллов моногидрата холестерина. 

 
Судьба абсорбированного везикулярного билиарного холестерина 

Часть абсорбированного холестерина может быть этерифицирована в эпителиальных 
клетках слизистой желчного пузыря с помощью АХАТ, где в норме ее активность составляет 
92±23 пмоль/мин/мг белка и в 8-9 раз превышает таковую в микросомах печени (11±2 
пмоль/мин/мг белка (41). Стимулированная экзогенным холестерином активность АХАТ в 
микросомах слизистой желчного пузыря повышается в 1.5 раза (162±37 пмоль/мин/мг белка) 
и в 3 раза превышает аналогичную активность АХАТ в микросомах печени (57±25 
пмоль/мин/мг белка). Имеется положительная корреляция между концентрацией холесте-
рина в пузырной желчи и АХАТ в микросомах слизистой желчного пузыря (r= +0.42, p<0.05). 
В микросомах слизистой желчного пузыря также синтезируется холестерин, и активность 
ГМГ-КоА-редуктазы в них составляет 28±6 пмоль/мин/мг белка. Но она в 4 раза ниже, чем в 
микросомах гепатоцитов (120±40 пмоль/мин/мг белка). Концентрация свободного холесте-
рина в микросомах слизистой желчного пузыря (206±9 нмоль/мг белка) в 4 раза выше, чем в 
микросомах гепатоцитов (55±3 нмоль/мг белка), а этерифицированного (34±5 нмоль/мг бел-
ка) − в 3.5 раза (9±1 нмоль/мг белка) (41). Принимая во внимание низкую активность ГМГ-
КоА-редуктазы и высокую активность АХАТ в микросомах слизистой желчного пузыря, по-
ложительную корреляцию между уровнем холестерина в пузырной желчи и в микросомах 
слизистой желчного пузыря (r= +0.75, p<0.01), повышенная концентрация свободного холе-
стерина в микросомах эпителиальных клеток слизистой желчного пузыря может быть обу-
словлена только избыточной абсорбцией билиарного везикулярного холестерина. Это сви-
детельствует о том, что скорость поступления билиарного везикулярного холестерина в 
эпителиальные клетки слизистой желчного пузыря превышает в 4 раза таковую в гепатоци-
ты. 

По аналогии с подвздошной кишкой, удаление абсорбированного везикулярного холе-
стерина и фосфолипидов из стенки желчного пузыря может быть реализовано посредством 
ЛПВП и/или ЛПОНП (36, 37, 42-44). In vitro показано, что ЛПВП могут экстрагировать избы-
ток холестерина из холестерин-насыщенных фосфолипидных везикул и растворять кри-
сталлы холестерина (45, 46). Механизм удаления везикулярного холестерина и фосфоли-
пидов с помощью ЛПВП считают преобладающим и он определяется концентрацией ЛПВП 
в сыворотке крови и скоростью артериального кровотока в стенке желчного пузыря (47, 48). 
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В стенке желчного пузыря ЛПВП, взаимодействуя с фосфолипидными везикулами, будут 
экстрагировать билиарный везикулярный холестерин и фосфолипиды и с током крови по-
ступать в пузырную вену и через воротную вену − в печень. Это также подтверждается от-
рицательной корреляционной связью между индексом насыщения холестерина ИНХ в пу-
зырной желчи и уровнем общего холестерина ОХс (r= −0.65, p<0.05) и Хс-ЛПВП (r= −0.62, 
p<0.05) в сыворотке крови у молодых практически здоровых женщин (49). В слизистой желч-
ного пузыря ЛПОНП синтезируются в небольших количествах (50).  

Абсорбированный везикулярный холестерин слизистой желчного пузыря, взаимодей-
ствуя с липопротеидами крови, может поступать по воротной вене в печень или в перифе-
рический кровоток (рис. 2а).  

 

 
Путь билиарного холестерина [кровь (липопротеиды) → печень (печеночная желчь − 

фосфолипидные везикулы) → желчный пузырь (абсорбция везикулярного холестерина) → 
воротная вена (липопротеиды) → печень или кровь] мы обозначили как пузырно-печеночная 
циркуляция холестерина (рис. 2а). Детализация этих процессов позволяет связать выдели-
тельную функцию печени, абсорбционную и эвакуаторную функции желчного пузыря с 
уровнем холестерина в сыворотке крови. 

 
Выведение билиарного холестерина в просвет двенадцатиперстной кишки 
Для понимания процессов выведения билиарного холестерина в просвет двенадцати-

перстной кишки нами введены два новых термина: пузырно-зависимый и пузырно-независи-
мый выход билиарного холестерина. Пузырно-зависимый выход билиарного холестерина 
зависит от эвакуаторного объема желчного пузыря и концентрации билиарного холестерина 
в пузырной желчи. Соответственно, пузырно-независимый выход билиарного холестерина 
зависит от объема и концентрации билиарного холестерина в печеночной желчи, посту-
пающего напрямую в двенадцатиперстную кишку (рис. 2а).  

После холецистэктомии наблюдается только пузырно-независимый выход билиарного 
холестерина в двенадцатиперстную кишку (рис. 2б).  
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Рис. 2. Обмен холестерина у здоровых людей (а) и у больных после холецистэктомии (б). 1 − 
пузырно-зависимый выход билиарного холестерина; 2 − пузырно-независимый выход билиарно-
го холестерина; 3 − пузырно-печеночная циркуляция абсорбированного билиарного холестери-
на; 4 − гидролиз эфиров холестерина, поступившие в гепатоциты с ЛПВП и ЛПНП; 5 − биосинтез 
холестерина; 6 − синтез эфиров холестерина для ЛПОНП; 7 − гидролиз эфиров холестерина, 
поступившие в гепатоциты с РХМ. ЛПВП − липопротеиды высокой плотности; ЛПНП − липопро-
теиды низкой плотности; ЛПОНП − липопротеиды очень низкой плотности; РХМ − ремнантные 
хиломикроны; Хс − холестерин; ХсБ − холестерин безводный; ХсМ − моногидрат холестерина; 
ПА − печеночная артерия; ПВ − печеночная вена; ВВ − воротная вена; ЛС − лимфатические со-
суды. 
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Взаимосвязь между абсорбцией билиарного холестерина 
в желчном пузыре и подвздошной кишке 

В желчном пузыре везикулярный холестерин эффективно абсорбируется, мицелляр-
ный − нет (7-12, 24, 27, 28). Абсорбция мицелл в подвздошной кишке в 100 раз эффектив-
нее, чем везикул (51). Следовательно, чем больше абсорбция везикулярного холестерина в 
желчном пузыре, тем выше концентрация мицеллярного холестерина в пузырной желчи 
(индекс насыщения холестерином менее 1.0) и абсорбция холестерина в подвздошной киш-
ке. И наоборот, снижение абсорбции везикулярного холестерина в желчном пузыре повы-
шает его концентрацию в пузырной желчи (индекс насыщения более 1.0) и уменьшает аб-
сорбцию холестерина в подвздошной кишке. Соотношение желчные кислоты/холестерин в 
пузырной желчи может определять способность кишечных смешанных мицелл к солюбили-
зации диетарного холестерина. Повышение этого соотношения более 10-12:1 (ИНХ < 1.0) – 
увеличивает солюбилизацию, уменьшение менее 7-10:1 (ИНХ > 1.0) – снижает. 

 
Влияние функций желчного пузыря на энтерогепатическую циркуляцию 

Часть желчных кислот печеночной желчи поступает в желчный пузырь и аккумулирует-
ся в нем, другая часть – в двенадцатиперстную кишку и участвует в энтерогепатической 
циркуляции. Для понимания этих процессов нами введены два новых термина: пузырно-за-
висимая и пузырно-независимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот (рис. 3.а).  

 

 
Пузырно-зависимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот зависит от эва-

куаторного объема желчного пузыря и определяет концентрацию желчных кислот пузырной 
желчи, участвующую в энтерогепатической циркуляции. Пузырно-независимая энтерогепа-
тическая циркуляция включает часть желчных кислот печеночной желчи, не поступивших в 
желчный пузырь и попадающие напрямую в просвет двенадцатиперстной кишки. У здоро-
вых людей 75-80% желчных кислот участвует в пузырно-зависимой энтерогепатической цир-
куляции и только 20-25% − в пузырно-независимой. Следовательно, концентрационная 
функция желчного пузыря заключается в аккумуляции желчных кислот печеночной желчи и 
исключении их из энтерогепатической циркуляции. После холецистэктомии доля желчных 
кислот, участвующих в пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции, возрастает 
до 100% (рис. 3.б). Детализация этих процессов позволяет связать абсорбционную, концен-
трационную и эвакуаторную функции желчного пузыря с энтерогепатической циркуляцией 
желчных кислот. Скорость абсорбции воды слизистой желчного пузыря определяет пассив-
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Рис. 3. Энтерогепатическая циркуляция желчных кислот у здоровых людей (а) и у больных по-
сле холецистэктомии (б). 1 − пузырно-зависимая энтерогепатическая циркуляция желчных ки-
слот; 2 − пузырно-независимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот; 3 − поступле-
ние желчных кислот в печень по печеночной артерии; 4 − синтез холевой кислоты: холестерин-
7α-гидроксилаза; 5 − синтез хенодезоксихолевой кислоты: холестерин-27-гидроксилаза; 6 − по-
ступление желчных кислот в печень по воротной вене. ПА − печеночная артерия; ПВ − печеноч-
ная вена; ВВ − воротная вена; ЖК − желчные кислоты. 
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ный вход печеночной желчи из печени в желчный пузырь и пузырно-независимую энтероге-
патическую циркуляцию желчных кислот.  

 
ХАРАКТЕРИСТИКА ЖЕЛЧНЫХ КИСЛОТ 

На основании гидрофильно-гидрофобного индекса желчные кислоты подразделяют на 
гидрофильные и гидрофобные (табл. 1) (3, 52, 53). 

 
Таблица 1. 

Гидрофильно-гидрофобный индекс желчных кислот у млекопитающих (52) 

Желчные кислоты 
Гидрофильно-

гидрофобный индекс 
желчных кислот 

Млекопитающие 

ββββ-Хиохолевая кислота (ββββ-ХХК) −0.60 крысы 
αααα-Мурихолевая кислота (αααα-МХК) −0.51 крысы 
ββββ-Мурихолевая кислота (ββββ-МХК) −0.40 крысы 
Муридезоксихолевая кислота (МДХК) −0.33 крысы 
Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) −0.17 медведи 
αααα-Хиохолевая кислота (αααα-ХХК) −0.03 свиньи 
Хиодезоксихолевая кислота (ХиДХК) +0.09 свиньи 
Холевая кислота (ХК) +0.23 человек 
Хенодезоксихолевая кислота (ХДХК) +0.83 человек 
Дезоксихолевая кислота (ДХК) +0.98 человек, обезьяны, кролики 
Литохолевая кислота (ЛХК) +1.80 человек 

 
Если гидрофильно-гидрофобный индекс меньше гидрофильно-гидрофобного индекса 

холевой кислоты (ХК), то эти желчные кислоты относят к гидрофильным, если больше – то к 
гидрофобным (3, 52, 53). Первичные желчные кислоты более гидрофильные, чем вторич-
ные, а тауриновые коньюгаты желчных кислот более гидрофильные, чем глициновые (3, 52, 
53). Гидрофильные желчные кислоты обладают гепатозащитными свойствами (мурихолевая 
(МХК) > урсодезоксихолевая (УДХК) > ХК) (54, 55). Гидрофобные желчные кислоты являют-
ся гепатотоксичными (литохолевая (ЛХК) > дезоксихолевая (ДХК) > хенодезоксихолевая 
(ХДХК) > ХК) (3, 52-57). В зависимости от концентрации они вызывают холестаз (ЛХК > 
ДХК), некроз (ЛХК > ДХК) или апоптоз гепатоцитов (ЛХК > ДХК > ХДХК) (52-57). ДХК к тому 
же обладает канцерогенными свойствами (58). В эксперименте на животных продемонстри-
ровано, что она вызывает рак толстой кишки (59). Гидрофильные желчные кислоты преду-
преждают развитие холестаза или некроза/апоптоза гепатоцитов (УДХК, МХК), а также рак 
толстой кишки (УДХК) (54-57, 59). 

В сыворотке крови до 40% желчных кислот транспортируется ЛПВП, до 15% − с ЛПНП 
(2). Механизм связывания желчных кислот с липопротеидами зависит от их гидрофильно-
гидрофобного индекса (ХДХК > ДХК > УДХК > ХК > 7-эпихолевая кислота) (2). В печени 60-
80% желчных кислот захватываются за один проход портальной крови (60). Ранее в экспе-
риментах на хомяках было показано, что печеночный захват ЛПНП может влиять на ско-
рость секреции желчи, желчных кислот и холестерина (61, 62). Состав и концентрация 
желчных кислот, участвующих в энтерогепатической циркуляции, может модулировать дей-
ствие ЛПНП рецепторов и рецептор-зависимый захват ЛПНП в печени. Более гидрофильная 
УДХК стимулирует рецептор-зависимый захват ЛПНП в печени, а более гидрофобная ХДХК 
− снижает активность ЛПНП рецепторов (61, 62). Также было показано, что добавление гид-
рофобной ХДХК к гиперхолестериновой диете уменьшает концентрацию ЛПВП в сыворотке 
крови, а добавление гидрофильной УДХК вызывает обратную картину (63, 64).  

В гепатоцитах желчные кислоты могут ингибировать активность ГМГ-КоА-редуктазы и 
холестерин-7α-гидроксилазы в зависимости от их концентрации и гидрофильно-
гидрофобного индекса (ДХК > ХДХК > ХК > УДХК) (52, 65-67). Гидрофильные желчные ки-
слоты стимулируют секрецию печеночной желчи (УДХК > ХК), гидрофобные − снижают (ЛХ 
> ДХК > ХДХК) (68-70). УДХК и ХДХК уменьшают секрецию билиарного холестерина в пече-
ночной желчи, ХК и ДХК – повышают (3, 68-70).  
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В пузырной желчи гидрофобные желчные кислоты формируют смешанные (желчная 
кислота-фосфолипид-холестерин) и простые (желчная кислота-холестерин) мицеллы (ДХК > 
ХДХК > ХК), а гидрофильные желчные кислоты – жидкокристаллические ламеллы (МХК > 
УДХК) (71-74). Т.е. чем меньше гидрофильно-гидрофобный индекс желчных кислот, тем ни-
же их способность формировать мицеллы.  

В подвздошной кишке ХК и ХДХК повышают абсорбцию холестерина, а УДХК и ДХК – 
снижают (75-78). В процессе энтерогепатической циркуляции в кишечнике под воздействием 
анаэробных бактерий происходит 7α-дегидроксилирование первичных желчных кислот (хио-
холевой (ХХК), МХК, ХК, ХДХК) и образование вторичных желчных кислот (хиодезоксихоле-
вой (ХиДХК), муридезоксихолевой (МДХ), ДХК, ЛХК) (3, 52, 79, 80). Вторичные желчные ки-
слоты более гидрофобны, чем первичные (ХиДХК > ХХК, МДХ > МХК, ДХК > ХК, ЛХК > 
ХДХК) (3, 52, 53). В норме вторичные желчные кислоты плохо всасываются в подвздошной 
и толстой кишке и выделяются с фекалиями (3, 52, 53). 

 
ЗАЩИТНАЯ РОЛЬ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ 

Млекопитающие 
У млекопитающих (крысы), не имеющих желчного пузыря, синтезируются только гид-

рофильные гепатозащитные желчные кислоты, вторичные гидрофобные гепатотоксичные 
желчные кислоты формируются в небольших количествах или плохо абсорбируются в под-
вздошной и толстой кишках (табл. 2). Учитывая, что длительный застой в желчном пузыре 
способствует формированию желчных камней, он может отсутствовать у млекопитающих, 
находящиеся без пищи и воды в течение длительного периода времени (верблюды, олени) 
(4).  

 
Таблица 2. 

Наличие желчного пузыря и тип желчных кислот. 
Млекопи-
тающие 

Наличие 
желчного пузыря 

Тип желчных кислот или желчных спиртов 

Крысы нет гидрофильные желчные кислоты 
Верблюды нет ? 
Олени нет ? 
Слоны нет гидрофильные желчные спирты 
Носороги нет гидрофильные желчные спирты 
Киты нет гидрофильные желчные спирты 
Медведи да гидрофильные желчные кислоты 
Кролики да гидрофобные желчные кислоты 
Обезьяны да гидрофильные и гидрофобные желчные кислоты 
Человек да гидрофильные и гидрофобные желчные кислоты 

 
Желчный пузырь должен быть пропорционален размеру печени, поэтому он отсутст-

вует у крупных млекопитающих, в силу анатомических особенностей (слоны, носороги, киты) 
(4). У них в большом количестве синтезируются желчные спирты, которые плохо солюбили-
зируют холестерин (2). У млекопитающих, имеющих желчный пузырь, синтезируются как 
гидрофильные, так и гидрофобные желчные кислоты (табл. 2). Вторичные гидрофобные ге-
патотоксичные желчные кислоты могут формироваться в больших количествах, но они пло-
хо абсорбируются в подвздошной и толстой кишках (человек, обезьяны, кролики) (2-4). Учи-
тывая, что длительный застой в желчном пузыре способствует формированию желчных 
камней, у млекопитающих, впадающих в спячку на длительный период, синтезируются толь-
ко гидрофильные желчные кислоты, вторичные, образующиеся при энтерогепатической 
циркуляции, также являются гидрофильными (медведи) (2-4). 

Следовательно, основная роль желчного пузыря у млекопитающих, у которых синте-
зируются или образуются гидрофобные гепатотоксические желчные кислоты, – это защита 
печени от их воздействия, путем аккумуляции желчных кислот в желчном пузыре и сниже-
ния количества циклов их энтерогепатической циркуляции. Млекопитающие, у которых син-
тезируются или образуются гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты, должны 
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иметь желчный пузырь. У млекопитающих, у которых синтезируются гидрофильные гепато-
защитные желчные кислоты и образуются в небольших количествах гидрофобные гепато-
токсичные желчные кислоты, желчный пузырь может отсутствовать. У млекопитающих, у 
которых синтезируются в большом количестве желчные спирты, желчный пузырь должен 
отсутствовать. 

 
Человек 

У человека снижение абсорбционной (снижение абсорбции воды и фосфолипидных 
везикул), концентрационной (снижение концентрации общих желчных кислот в пузырной 
желчи) и эвакуаторной функций (снижение пузырно-зависимого выхода билиарного холе-
стерина) и увеличение секреторной функции (гиперсекреция гликопротеинового муцина 
слизистой) желчного пузыря способствует образованию холестериновых желчных камней 
(рис. 4) (81).  

 

 
Уменьшение абсорбции воды в стенке желчного пузыря ограничивает “пассивный” 

пассаж печеночной желчи в желчный пузырь и увеличивает − в двенадцатиперстную кишку 
(рис. 5) (6, 24, 81).  

 

 
Снижение эвакуаторной функции желчного пузыря уменьшает “активный” пассаж пе-

ченочной желчи в желчный пузырь (72, 82). Это сопровождается снижением концентрации 
общих желчных кислот и увеличением концентрации билиарного холестерина в фосфоли-
пидных везикулах и способствует увеличению времени для преципитации кристаллов моно-
гидрата холестерина и формирования холестериновых желчных камней (рис. 6) (83-86).  

Рис. 4. Обмен холестерина у больных хрони-
ческим калькулезным холециститом. 1 − пу-
зырно-зависимый выход билиарного холесте-
рина; 2 − пузырно-независимый выход били-
арного холестерина; 3 − пузырно-печеночная 
циркуляция абсорбированного билиарного 
холестерина; 4 − гидролиз эфиров холестери-
на; 5 − биосинтез холестерина; 6 − синтез 
эфиров холестерина; 7 − гидролиз эфиров 
холестерина. ХсБ − холестерин безводный; 
ХсМ − моногидрат холестерина; ПА − пече-
ночная артерия; ПВ − печеночная вена; ВВ − 
воротная вена; ЛС − лимфатические сосуды. 
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Рис. 5. “Активный” и “ пассивный” пассаж пе-
ченочной желчи в желчный пузырь и двена-
дцатиперстную кишку у больных хроническим 
калькулезным холециститом.  
1 − печеночная желчь;  
2 − пузырная желчь с желчными камнями. 
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Избыточный пассаж печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку увеличивает час-

тоту пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот. У больных 
ХЖКБ или после холецистэктомии повышена пузырно-независимая энтерогепатическая 
циркуляция желчных кислот (рис. 7, рис. 2б).  

 
Как следствие у них увеличено образование гидрофобной гепатотоксической ДХК 

(табл. 3) и накопление ее в гепатоцитах (87), формирование морфологических изменений в 
печени (неспецифический реактивный гепатит) (88) и возникновение холестаза (26), а также 
повышается риск рака поджелудочной железы и печени, толстой и тонкой кишки (89-97).  

 
Таблица 3. 

Процент гидрофобной дезоксихолевой кислоты в желчи 
у кроликов, человекообразных обезьян и человека 
Млекопитающие % дезоксихолевой кислоты 

Кролики до 90% 
Человекообразные обезьяны до 50% 
Человек (здоровый) 10-20% 
Человек (больной желчно-каменной болезнью) 30-40% 
Человек (после холецистэктомии) 30-60% 
 
Увеличение ДХК, участвующей в энтерогепатической циркуляции, и других токсических 

веществ в печеночной желчи может поддерживать появление хронического панкреатита, 
дуодено-гастрального рефлюкса (98-101). 

Следовательно, основная роль желчного пузыря у человека – защитная. Он, аккуму-
лируя первичные желчные кислоты (ХК и ХДХК) и уменьшая их концентрацию в пузырно-
независимой энтерогепатической циркуляции, снижает образование вторичных гидрофоб-
ных гепатотоксичных желчных кислот (ДХК и ЛХК) и, тем самым, защищает печень, слизи-
стую желудка, желчного пузыря и толстой кишки от их воздействия.  

 
 
Рис. 6. Обмен холестерина и желчных кислот 
у больных хроническим калькулезным холе-
циститом. 1 − биосинтез холестерина; 2 − син-
тез эфиров холестерина; 3 − гидролиз эфиров 
холестерина; 4 − биосинтез желчных кислот. 
РХМ − ремнантные хиломикроны; ЖК − желч-
ные кислоты; ХсБ − холестерин безводный; 
ХсМ − моногидрат холестерина; ПА − пече-
ночная артерия; ПВ − печеночная вена; ВВ − 
воротная вена; ЛС − лимфатические сосуды. Хс
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Рис. 7. Энтерогепатическая циркуляция желч-
ных кислот у больных хроническим калькулез-
ным холециститом. 1 − пузырно-зависимая 
энтерогепатическая циркуляция желчных ки-
слот; 2 − пузырно-независимая энтерогепати-
ческая циркуляция желчных кислот; 3 − посту-
пление желчных кислот в печень по печеноч-
ной артерии; 4 − синтез холевой кислоты; 5 − 
синтез хенодезоксихолевой кислоты; 6 − по-
ступление желчных кислот в печень по ворот-
ной вене. ПА − печеночная артерия; ПВ − пе-
ченочная вена; ВВ − воротная вена; ЖК − 
желчные кислоты. 
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К тому же у человека увеличение циклов энтерогепатической циркуляции может обу-
славливать повышенную энтерогепатическую циркуляцию эстрогенов, прогестерона, андро-
стендиолов и образование их активных метаболитов: 1. а) 16α-гидрокси-эстрона (активизи-
рует пролиферацию, вызывает рак груди); б) 2-гидрокси-эстрона (стимулирует накопление 
жира в организме человека); в) 4-гидрокси-эстрона (пролиферация, рак) (102-104); 2. а) пре-
гнанолона (воспаление, холестаз); б) прегнанедиола (воспаление, холестаз) (105); 3. этио-
холанолона (воспаление, холестаз) (105). Возможно, что повышенная энтерогепатическая 
циркуляция желчных кислот и эстрогенов, избыточное образование дезоксихолевой кислоты 
и “активных” метаболитов эстрогенов определяет повышенный риск к раку различной лока-
лизации (95). 9.4% больных с желчными камнями и холецистэктомированные пациенты 
имеют рак различной локализации (рак печени, рак поджелудочной железы, рак толстой и 
тонкой кишки, рак груди у женщин) (95, 96). У женщин, которым выполнили холецистэктомию 
в возрасте до 50 лет (т.е. до менопаузы), риск возникновения рака толстой кишки выше, чем 
у женщин, которым выполнили холецистэктомию в возрасте свыше 50 лет (93). Эстрогены 
потенцируют канцерогенный эффект гидрофобной дезоксихолевой кислоты (106). Возмож-
но, что повышенная энтерогепатическая циркуляция желчных кислот и прогестерона, избы-
точное образование дезоксихолевой кислоты и “активных” метаболитов прогестерона опре-
деляет повышенный риск возникновения хронического внутрипеченочного холестаза. Кон-
центрация общих желчных кислот в сыворотке крови в 3 раза, а риск возникновения внутри-
печеночного холестаза в 2.5 раза выше у холецистэктомированных беременных (19%), чем 
у нехолецистэктомированных беременных (107). Дети с врожденным отсутствием желчного 
пузыря  имеют нарушения функции печени и отстают в развитии (26). По-видимому, эволю-
ция человека, не имеющего желчного пузыря, была бы крайне затруднительна. 

 
Роль желчного пузыря и пузырной желчи в пищеварении 

Сокращения желчного пузыря зависит от качества и количества принятой пищи. Эва-
куаторный объем желчного пузыря зависит в большей степени после приема жирной пищи 
(4). Учитывая, что желчный пузырь сокращается через 5-20 минут после поступления пищи 
в желудок, а "пищевой химус" поступает из желудка в двенадцатиперстную кишку только че-
рез 1-3 часа, роль пузырной желчи в пищеварении может быть незначительной. Она, посту-
пая в двенадцатиперстную кишку, стимулирует перистальтику тонкой кишки и очищает тон-
кую кишку для поступления "новой порции пищевого химуса".  

Объем печеночной и пузырной желчи, концентрация желчных кислот, участвующих в 
первом цикле пузырно-зависимой и пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции, 
определяют желчно-кислото-стимулированную секрецию печеночной желчи, которая в 
большей степени участвует в пищеварении. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, основная роль желчного пузыря у человека − защита печени, слизи-
стой желудка, желчного пузыря и толстой кишки от действия гепатотоксичных гидрофобных 
желчных кислот и регуляция липидов сыворотки крови (рис. 8).  

Рис. 8. Обмен холестерина и желчных кислот 
у здоровых людей. 1 − биосинтез холестери-
на; 2 − синтез эфиров холестерина; 3 − гидро-
лиз эфиров холестерина; 4 − биосинтез желч-
ных кислот. ЛПВП − липопротеиды высокой 
плотности; ЛПНП − липопротеиды низкой 
плотности; ЛПОНП − липопротеиды очень 
низкой плотности; РХМ − ремнантные хило-
микроны; ЖК − желчные кислоты; ЭХс − эфи-
ры холестерина; Хс − холестерин; ХсМ − мо-
ногидрат холестерина; ПА − печеночная арте-
рия; ПВ − печеночная вена; ВВ − воротная 
вена; ЛС − лимфатические сосуды. 

1

3
2

3 3

ЖК
Хс

4

Желудок ДПК

Желчный пузырь

Подвздошная кишка

Хс

ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС

Желчь

Желчные к-ты

ЛПВП

Печень

ЛПНП
ГМГ-КоА

РХМ

ЭХс ЛПОНП

Холестерин

1

3
2

3 3

ЖК
Хс

4

Желудок ДПК

Желчный пузырь

Подвздошная кишка

Хс

ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС

Желчь

Желчные к-ты

ЛПВП

Печень

ЛПНП
ГМГ-КоА

РХМ

ЭХс ЛПОНП

Холестерин

1

3
2

3 3

ЖК
Хс

4

Желудок ДПК

Желчный пузырь

Подвздошная кишка

Хс

ЖК

ХсМ

ВВ

ВВ

ПА ПВ

ПА

ЛС

Желчь

Желчные к-ты

ЛПВП

Печень

ЛПНП
ГМГ-КоА

РХМ

ЭХс ЛПОНП

Холестерин



  д.м.н. Тюрюмин Я.Л. 
 
 

www.drturumin.com 
drjacobturumin@yahoo.com 

11 

Если бы генетика биосинтеза желчных кислот у человека пошла по другому пути (по 
аналогии с медведями [наличие холестерин-7β-гидроксилазы вместо холестерин-7α-
гидроксилазы] или крысами [наличие холестерин-6β-гидроксилазы вместо холестерин-12α-
гидроксилазы]), то, возможно, у человека никогда не было бы желчно-каменной болезни, 
некоторых заболеваний (цирроза печени, колоректальный рак и др.) и гиперхолестеринемии 
(2, 52, 108, 109). 

Разработанная концептуальная и математическая модель формирования пузырной 
желчи позволяет лучше понять различные причины нарушения процессов формирования 
пузырной желчи при различных заболеваниях гепатобилиарной зоны, определить различ-
ные направления в лечении и профилактики, прогнозировать возникновение различных на-
рушений в гепатобилиопакреатодуоденогастральной зоне после холецистэктомии.   
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