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На основании гидрофильно-гидрофобного индекса желчные кислоты подразделяют на гидрофильные и 
гидрофобные. Гидрофильные желчные кислоты обладают гепатозащитными свойствами, гидрофобные 
желчные кислоты являются гепатотоксичными. Гидрофильные желчные кислоты стимулируют 
секрецию печеночной желчи, гидрофобные – снижают. В пузырной желчи гидрофобные желчные 
кислоты формируют смешанные желчные и простые мицеллы, а гидрофильные желчные кислоты – 
жидкокристаллические ламеллы. Вторичные желчные кислоты более гидрофобны, чем первичные, 
и в норме они плохо всасываются в подвздошной и толстой кишке и выделяются с фекалиями. У 
млекопитающих (крысы), не имеющих желчного пузыря, синтезируются только гидрофильные 
гепатозащитные желчные кислоты, вторичные гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты 
формируются в небольших количествах или плохо абсорбируются в подвздошной и толстой кишках. 
Основная роль желчного пузыря у млекопитающих, у которых синтезируются или образуются 
гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты, – это защита печени от их воздействия, путем 
аккумуляции желчных кислот в желчном пузыре и снижения количества циклов их энтерогепатической 
циркуляции.
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According to the hydrophilic-hydrophobic index, the bile acids are divided into hydrophilic and hydrophobic 
ones. The hydrophilic bile acids have hepatoprotective properties; the hydrophobic bile acids are hepatotoxic. 
Depending on the concentration, the hydrophobic bile acids cause cholestasis. The hydrophilic bile acids prevent 
the development of cholestasis or necrosis/apoptosis of hepatocytes. The hydrophilic bile acids stimulate the 
secretion of the hepatic bile, the hydrophobic ones lower it. In the gallbladder bile, the hydrophobic bile acids 
form mixed and simple micelles, but the hydrophilic bile acids form liquid crystalline lamellas. The secondary 
bile acids are more hydrophobic than the primary ones; the secondary bile acids are usually poorly absorbed in 
the ileum and the colon and are excreted with feces. In mammals (rats) that do not have the gallbladder, only 
the hydrophilic hepatoprotective bile acids are only synthesized; as for the secondary hydrophobic hepatotoxic 
bile acids, they are formed in small quantities or are poorly absorbed in the ileum and the colon. The basic role 
of the gallbladder in mammals, in which hydrophobic hepatotoxic bile acids are synthesized or formed, is the 
protection of the liver from their effect by means of bile acids accumulation in the gallbladder and lowering 
the number of the cycles of enterohepatic circulation.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЖЕЛЧНЫХ КИСЛОТ

На основании гидрофильно-гидрофобного 
индекса желчные кислоты подразделяют на гидро-
фильные и гидрофобные (табл. 1) [25, 26, 27]. 

Если гидрофильно-гидрофобный индекс мень-
ше гидрофильно-гидрофобного индекса холевой 
кислоты (ХК), то эти желчные кислоты относят к 
гидрофильным, если больше – то к гидрофобным 
[25, 26, 27]. Первичные желчные кислоты более 
гидрофильные, чем вторичные, а тауриновые ко-
ньюгаты желчных кислот более гидрофильные, чем 
глициновые [25, 26, 27]. Гидрофильные желчные 
кислоты обладают гепатозащитными свойства-
ми (мурихолевая (МХК) > урсодезоксихолевая 
(УДХК) > ХК) [43, 46]. Гидрофобные желчные 
кислоты являются гепатотоксичными (литохолевая 
(ЛХК) > дезоксихолевая (ДХК) > хенодезоксихоле-
вая (ХДХК) > ХК) [25, 26, 27, 33, 40, 43, 46]. В зави-

симости от концентрации они вызывают холестаз 
(ЛХК > ДХК), некроз (ЛХК > ДХК) или апоптоз 
гепатоцитов (ЛХК > ДХК > ХДХК) [25, 26, 33, 40, 
43, 46]. ДХК к тому же обладает канцерогенными 
свойствами [39]. В эксперименте на животных 
продемонстрировано, что она вызывает рак тол-
стой кишки [48]. Гидрофильные желчные кислоты 
предупреждают развитие холестаза или некроза/
апоптоза гепатоцитов (УДХК, МХК), а также рак 
толстой кишки (УДХК) [33, 40, 43, 46, 48].

В сыворотке крови до 40 % желчных кислот 
транспортируется ЛПВП, до 15 % – с ЛПНП [9]. 
Механизм связывания желчных кислот с липопро-
теидами зависит от их гидрофильно-гидрофобного 
индекса (ХДХК > ДХК > УДХК > ХК > 7-эпихоле-
вая кислота) [9]. В печени 60–80 % желчных кислот 
захватываются за один проход портальной крови 
[18]. Ранее в экспериментах на хомяках было пока-
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зано, что печеночный захват ЛПНП может влиять 
на скорость секреции желчи, желчных кислот и 
холестерина [35, 36]. Состав и концентрация желч-
ных кислот, участвующих в энтерогепатической 
циркуляции, может модулировать действие 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 [35, 36]. Также было показано, 
что добавление гидрофобной ХДХК к гиперхоле-
стериновой диете уменьшает концентрацию ЛПВП 
в сыворотке крови, а добавление гидрофильной 
УДХК вызывает обратную картину [12, 20]. В ге-
патоцитах 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) [25, 37, 55, 56]. Гидрофильные желч-
ные кислоты стимулируют секрецию печеночной 
желчи (УДХК > ХК), гидрофобные – снижают 
(ЛХ > ДХК > ХДХК) [11, 34, 44]. УДХК и ХДХК 
уменьшают секрецию билиарного холестерина в 
печеночной желчи, ХК и ДХК – повышают [27, 
11, 34, 44]. В пузырной желчи гидрофобные желч-
ные кислоты формируют смешанные (желчная 
кислота-фос фо липид-холестерин) и простые 
(желчная кислота-холе сте рин) мицеллы (ДХК 

> ХДХК > ХК), а гидрофильные желчные кислоты 
– жидкокристаллические ламеллы (МХК > УДХК) 
[8, 10, 32, 54]. Т.е. чем меньше гидрофильно-гидро-
фобный индекс желчных кислот, тем ниже их спо-
собность формировать мицеллы. В подвздошной 
кишке ХК и ХДХК повышают абсорбцию холе-
стерина, а УДХК и ДХК – снижают [16, 31, 41, 45]. 
В процессе энтерогепатической циркуляции в ки-
шечнике под воздействием анаэробных бактерий 
происходит 7α-дегидро ксили ро ва ние первичных 
желчных кислот (хиохолевой (ХХК), МХК, ХК, 
ХДХК) и образование вторичных желчных кислот 
(хиодезоксихолевой (ХиДХК), муридезоксихоле-
вой (МДХ), ДХК, ЛХК) [14, 19, 25, 27]. Вторичные 
желчные кислоты более гидрофобны, чем первич-
ные (ХиДХК > ХХК, МДХ > МХК, ДХК > ХК, ЛХК 
> ХДХК) [25, 26, 27]. В норме вторичные желчные 
кислоты плохо всасываются в подвздошной и тол-
стой кишке и выделяются с фекалиями [25, 26, 27].

МЛЕКОПИТАЮЩИЕ

У млекопитающих (крысы), не имеющих желч-
ного пузыря, синтезируются только гидрофильные 
гепатозащитные желчные кислоты, вторичные 
гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты 
формируются в небольших количествах или плохо 
абсорбируются в подвздошной и толстой кишках 
(табл. 2). 

Таблица 1
Гидрофильно-гидрофобный индекс желчных кислот у млекопитающих (2)

Желчные кислоты Гидрофильно-гидрофобный  
индекс желчных кислот Млекопитающие 

β-Хиохолевая кислота (β-ХХК) −0,60 крысы 
α-Мурихолевая кислота (α-МХК) −0,51 крысы 
β-Мурихолевая кислота (β-МХК) −0,40 крысы 
Муридезоксихолевая кислота (МДХК) −0,33 крысы 
Урсодезоксихолевая кислота (УДХК) −0,17 медведи 
α-Хиохолевая кислота (α-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 

 

Таблица 2
Наличие желчного пузыря и тип желчных кислот

Млекопитающие 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 
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Учитывая, что длительный застой в желчном 
пузыре способствует формированию желчных 
камней, он может отсутствовать у млекопитающих, 
находящиеся без пищи и воды в течение длитель-
ного периода времени (верблюды, олени) [1]. 

Желчный пузырь должен быть пропорцио-
нален размеру печени, поэтому он отсутствует у 
крупных млекопитающих, в силу анатомических 
особенностей (слоны, носороги, киты) [1]. У них 
в большом количестве синтезируются желчные 
спирты, которые плохо солюбилизируют холесте-
рин [9]. У млекопитающих, имеющих желчный пу-
зырь, синтезируются как гидрофильные, так и ги-
дрофобные желчные кислоты (табл. 2). Вторичные 
гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты 
могут формироваться в больших количествах, но 
они плохо абсорбируются в подвздош ной и толстой 
кишках (человек, обезьяны, кролики) [1, 9, 26, 27]. 
Учитывая, что длительный застой в желчном пузы-
ре способствует формированию желчных камней, 
у млекопитающих, впадающих в спячку на длитель-
ный период, синтезируются только гидрофильные 
желчные кислоты, вторичные, образующиеся при 
энтерогепатической циркуляции, также являются 
гидрофильными (медведи) [1, 9, 26, 27].

Следовательно, основная роль желчного пузы-
ря у млекопитающих, у которых синтезируются 
или образуются гидрофобные гепатотоксичные 
желчные кислоты, – это защита печени от их воз-
действия, путем аккумуляции желчных кислот в 
желчном пузыре и снижения количества циклов 
их энтерогепатической циркуляции. Млекопита-
ющие, у которых синтезируются или образуются 
гидрофобные гепатотоксичные желчные кислоты, 
должны иметь желчный пузырь. У млекопитаю-
щих, у которых синтезируются гидрофильные 
гепатозащитные желчные кислоты и образуются 
в небольших количествах гидрофобные гепатоток-
сичные желчные кислоты, желчный пузырь может 
отсутствовать. У млекопитающих, у которых синте-
зируются в большом количестве желчные спирты, 
желчный пузырь должен отсутствовать.

ЧЕЛОВЕК

Избыточный пассаж печеночной желчи в 
двенадцатиперстную кишку увеличивает часто-
ту пузырно-неза ви си мой энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот. У больных ХКХ 
или после холецистэктомии повышена пузырно-

независимая энтерогепатическая циркуляция 
желчных кислот. 

Как следствие у них увеличено образование 
гидрофобной гепатотоксичной дезоксихолевой 
желчной кислоты (табл. 3) и накопление ее в ге-
патоцитах [28], формирование морфологических 
изменений в печени (неспецифический реактив-
ный гепатит) [22] и возникновение холестаза [2], 
а также повышается риск рака поджелудочной 
железы и печени, толстой и тонкой кишки [4–7, 
13, 17, 24, 29, 51]. 

Увеличение ДХК, участвующей в энтерогепати-
ческой циркуляции, и других токсических веществ 
в печеночной желчи может поддерживать появле-
ние хронического панкреатита, дуоденогастраль-
но го рефлюкса [3, 21, 42, 50].

Следовательно, основная роль желчного пузы-
ря у человека – защитная. Он, аккумулируя пер-
вичные желчные кислоты (ХК и ХДХК) и уменьшая 
их концентрацию в пузырно-независимой энтеро-
гепатической циркуляции, снижает образование 
вторичных гидрофобных гепатотоксичных желч-
ных кислот (ДХК и ЛХК) и, тем самым, защищает 
печень, слизистую желудка, желчного пузыря и 
толстой кишки от их воздействия. К тому же, у 
человека увеличение циклов энтерогепатической 
циркуляции может обуславливать повышенную 
энтерогепатическую циркуляцию эстрогенов, 
прогестерона, андростендиолов и образование 
их активных метаболитов: 1. а) 16α-гидрокси-
эстрона (активизирует пролиферацию, вызывает 
рак груди); б) 2-гидрокси-эстрона (стимулирует 
накопление жира в организме человека); в) 4-ги-
дрокси-эстрона (пролиферация, рак) [47, 49, 52]; 
2. а) прегнанолона (воспаление, холестаз); б) пре-
гнанедиола (воспаление, холестаз) [38]; 3. этиохо-
ланолона (воспаление, холестаз) [38]. 

Возможно, что повышенная энтерогепатиче-
ская циркуляция желчных кислот и эстрогенов, 
избыточное образование дезоксихолевой желчной 
кислоты и «ак тив ных» метаболитов эстрогенов 
определяет повышенный риск к раку различной ло-
кализации [29]. 9,4 % больных с желчными камнями 
и холецистэктомированные пациенты имеют рак 
различной локализации (рак печени, рак поджелу-
дочной железы, рак толстой и тонкой кишки, рак 
груди у женщин) [13, 29]. У женщин, которым вы-
полнили холецистэктомию в возрасте до 50 лет (т.е. 
до менопаузы), риск возникновения рака толстой 

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 желчнокаменной болезнью) 25-40 % 

Человек (после холецистэктомии) 25-60 % 
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кишки выше, чем у женщин, которым выполнили 
холецистэктомию в возрасте свыше 50 лет [17]. 
Эстрогены потенцируют канцерогенный эффект 
гидрофобной дезоксихолевой желчной кислоты 
[30]. Возможно, что повышенная энтерогепатиче-30]. Возможно, что повышенная энтерогепатиче-]. Возможно, что повышенная энтерогепатиче-
ская циркуляция желчных кислот и прогестерона, 
избыточное образование дезоксихолевой кислоты 
и «ак тив ных» метаболитов прогестерона определя-
ет повышенный риск возникновения хронического 
внутрипеченочного холестаза. Концентрация об-
щих желчных кислот в сыворотке крови в 3 раза, а 
риск возникновения внутрипеченочного холестаза 
в 2,5 раза выше у холецистэктомированных бере-
менных (19 %), чем у нехолецистэктомированных 
беременных [23]. Дети с врожденным отсутствием 
желчного пузыря имеют нарушения функции пе-
чени и отстают в развитии [2]. По-видимому, эво-
люция человека, не имеющего желчного пузыря, 
была бы крайне затруднительна.

РОЛЬ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ И ПУЗЫРНОЙ 
ЖЕЛЧИ В ПИЩЕВАРЕНИИ

Сокращения желчного пузыря зависит от каче-
ства и количества принятой пищи. Эвакуаторный 
объем желчного пузыря зависит в большей степе-
ни 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 двенадцатиперст-
ную кишку только через 1–3 часа, роль пузырной 
желчи в пищеварении может быть незначительной. 
Она, поступая в двенадцатиперстную кишку, сти-
мулирует перистальтику тонкой кишки и очищает 
тонкую кишку для поступления «новой порции 
пищевого химуса». Объем печеночной и пузырной 
желчи, концентрация желчных кислот, участвую-
щих в первом цикле пузырно-зависимой и пузыр-
но-независимой энтерогепатической циркуляции, 
определяют желчно-кислото-сти мули ро ван ную 
секрецию печеночной желчи, которая в большей 
степени участвует в пищеварении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, основная роль желчного пузы-
ря у человека – защита печени, слизистой желуд-
ка, 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-гидроксила зы] или кры сами 
[наличие холестерин-6β-гидрокси ла зы вместо 
холестерин-12α-гидрокси ла зы]), то, возможно, у 
человека никогда не было бы желчно-каменной 
болезни, некоторых заболеваний (цирроза печени, 
колоректальный рак и др.) и гиперхолестеринемии 
[1, 9, 15, 25, 26, 27, 43, 46, 48, 53].
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