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Роль желчного пузыря у человека 
 

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) 
(1).  

 
Табл. 2.

Наличие желчного пузыря и тип желчных кислот (1-3). 
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 отсутству-

ет у крупных млекопитающих, в силу анатомических особенностей (слоны, носороги, киты) 
(1). 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) (1-3). Учи-
тывая, что длительный застой в желчном пузыре способствует формированию желчных кам-
ней, у млекопитающих, впадающих в спячку на длительный период, синтезируются только 
гидрофильные желчные кислоты, вторичные, образующиеся при энтерогепатической цирку-
ляции, также являются гидрофильными (медведи) (1-3). 

Следовательно, основная роль желчного пузыря у млекопитающих, у которых синтези-
руются или образуются гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты, – это защита пе-
чени от их воздействия, путем аккумуляции желчных кислот в желчном пузыре и снижения 
количества циклов их энтерогепатической циркуляции. Млекопитающие, у которых синтези-
руются или образуются гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты, должны иметь 
желчный пузырь. У млекопитающих, у которых синтезируются гидрофильные гепатозащит-
ные желчные кислоты и образуются в небольших количествах гидрофобные гепатотоксич-
ные желчные кислоты, желчный пузырь может отсутствовать. У млекопитающих, у которых 
синтезируются в большом количестве желчные спирты, желчный пузырь должен отсутство-
вать. 

 
Человек 

Избыточный пассаж печеночной желчи в двенадцатиперстную кишку увеличивает час-
тоту пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции желчных кислот. У больных ХКХ 
или после холецистэктомии повышена пузырно-независимая энтерогепатическая циркуля-
ция желчных кислот (рис. 10).  
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Как следствие у них увеличено образование гидрофобной гепатотоксичной дезоксихо-

левой желчной кислоты (табл. 3) и накопление ее в гепатоцитах (4), формирование морфо-
логических изменений в печени (неспецифический реактивный гепатит) (5) и возникновение 
холестаза (6), а также повышается риск рака поджелудочной железы и печени, толстой и 
тонкой кишки (7-15). Увеличение ДХК, участвующей в энтерогепатической циркуляции, и 
других токсических веществ в печеночной желчи может поддерживать появление хрониче-
ского панкреатита, дуоденогастрального рефлюкса (16-19). 

 
Табл. 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 желчнокаменной болезнью) 30-40% 
Человек (после холецистэктомии) 40-60% 
 
Следовательно, основная роль желчного пузыря у человека – защитная. Он, аккумули-

руя 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.  

К тому же, у человека увеличение циклов энтерогепатической циркуляции может обу-

 
 
 
Рис. 10. Энтерогепатическая цир-
куляция желчных кислот у больных 
хроническим калькулезным холе-
циститом (а) и у больных после 
холецистэктомии (б).  
1 − пузырно-зависимая энтероге-
патическая циркуляция желчных 
кислот;  
2 − пузырно-независимая энтеро-
гепатическая циркуляция желчных 
кислот;  
3 − поступление желчных кислот в 
печень по печеночной артерии;  
4 − синтез холевой кислоты: холе-
стерин-7α-гидроксилаза;  
5 − синтез хенодезоксихолевой ки-
слоты: холестерин-27-гидроксила-
за;  
6 − поступление желчных кислот в 
печень по воротной вене.  
ПА − печеночная артерия;  
ПВ − печеночная вена;  
ВВ − воротная вена;  
ЖК − желчные кислоты. 
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славливать повышенную энтерогепатическую циркуляцию эстрогенов, прогестерона, андро-
стендиолов и образование их активных метаболитов:  

1. а) 16α-гидрокси-эстрон (активизирует пролиферацию, вызывает рак груди);  
б) 2-гидрокси-эстрон (стимулирует накопление жира в организме человека);  
в) 4-гидрокси-эстрон (пролиферация, рак) (20-22);  

2. а) прегнанолон (воспаление, холестаз);  
б) прегнанедиол (воспаление, холестаз) (23);  

3. этиохоланолон (воспаление, холестаз) (23).  
Возможно, что повышенная энтерогепатическая циркуляция желчных кислот и эстроге-

нов, избыточное образование дезоксихолевой желчной кислоты и “активных” метаболитов 
эстрогенов определяет повышенный риск к раку различной локализации (13).  

9.4% больных с желчными камнями и холецистэктомированные пациенты имеют рак 
различной локализации (рак печени, рак поджелудочной железы, рак толстой и тонкой киш-
ки, рак груди у женщин) (13, 14).  

У женщин, которым выполнили холецистэктомию в возрасте до 50 лет (т.е. до мено-
паузы), риск возникновения рака толстой кишки выше, чем у женщин, которым выполнили 
холецистэктомию в возрасте свыше 50 лет (11). Эстрогены потенцируют канцерогенный 
эффект гидрофобной дезоксихолевой желчной кислоты (24).  

Возможно, что повышенная энтерогепатическая циркуляция желчных кислот и прогес-
терона, избыточное образование дезоксихолевой кислоты и “активных” метаболитов прогес-
терона определяет повышенный риск возникновения хронического внутрипеченочного холе-
стаза. Концентрация общих желчных кислот в сыворотке крови в 3 раза, а риск возникнове-
ния внутрипеченочного холестаза в 2.5 раза выше у холецистэктомированных беременных 
(19%), чем у нехолецистэктомированных беременных (25).  

Дети с врожденным отсутствием желчного пузыря имеют нарушения функции печени и 
отстают в развитии (6). По-видимому, эволюция 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 
(1). 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.  

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, не-
которых заболеваний (цирроза печени, колоректальный рак и др.) и гиперхолестеринемии 
(2, 26, 27, 28). 

Представленные данные позволяет лучше понять различные причины нарушения про-
цессов формирования пузырной желчи при различных заболеваниях гепатобилиарной зоны, 
определить различные направления в лечении и профилактики, прогнозировать возникно-
вение различных нарушений в гепатобилиопакреатодуоденогастральной зоне после холе-
цистэктомии.   
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