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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 желчный 
пузырь составляет 281±58 мкл/мин, что соответствует 80% от базальной секреции печеноч-
ной желчи (350 мкл/мин) (24). Это косвенно подтверждается тем, что в желчном пузыре ак-
кумулируется 78±10% желчных кислот от их общего пула (25). Концентрация общих желч-
ных кислот в пузырной желчи зависит от скорости поступления желчных кислот печеночной 
желчи в желчный пузырь (r=+0.87, р<0.001) (24). Детализация процесса поступления пече-
ночной желчи в желчный пузырь позволяет сделать предположение, что 83-89% желчных 
кислот, содержащиеся в пузырной желчи, поступают с “пассивным” пассажем и только 11-
17% желчных кислот − с “активным” пассажем печеночной желчи. Соответственно, “пассив-
ный” пассаж печеночной желчи в желчный пузырь играет важную роль в механизме форми-
рования пузырной желчи (рис. 1.а).  

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. 1.а). 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 контра-
стированной желчи начинают стекать по стенкам, как бы обтекая неконтрастированную кон-
центрированную желчь и скапливаться на дне (рис. 1.б). Тень желчного пузыря становится 
трехслойной: вверху располагается контрастированная, но неконцентрированная желчь, да-
лее идет слой концентрированной, но неконтрастированной желчи, наконец, дистальный от-
дел пузыря заполнен контрастированной и концентрированной желчью. Граница между ни-
ми четкая и сохраняется при перемене положения тела обследуемого. Постепенно количест-
во концентрированной контрастированной желчи на дне пузыря увеличивается, и верхняя 
граница нижнего слоя повышается (рис. 1.в). Однородность тени желчного пузыря наступает 
спустя 2.5-3.0 ч с момента введения препарата (рис. 1.г) (26). 
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Следовательно, на голодный желудок, абсорбция воды слизистой шейки желчного пу-

зыря играет ведущую роль в формировании пузырной желчи. По данным нашей математиче-
ской 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).  

 
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.  
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Рис. 1. Процесс формирования пузырной желчи у здоровых людей по данным ди-
намической внутривенной холецистографии. (а) через 15-20 минут после внутривен-
ного ведения контраста; (б) через 30-40 минут после внутривенного ведения контра-
ста; (в) через 1.5-2.0 часа после внутривенного ведения контраста; (г) через 2.5-3.0 
часа после внутривенного ведения контраста.  
1 − контрастированная неконцентрированная печеночная желчь; 2 − неконтрастиро-
ванная концентрированная пузырная желчь; 3 − контрастированная концентрирован-
ная пузырная желчь. 
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Соответственно, пузырно-независимый выход билиарного холестерина зависит от объ-
ема и концентрации билиарного холестерина в печеночной желчи, поступающего напрямую 
в двенадцатиперстную кишку (рис. 2.а). После холецистэктомии наблюдается только пузыр-
но-независимый выход билиарного холестерина в двенадцатиперстную кишку (рис. 2.б).  

 
ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ АБСОРБЦИЕЙ БИЛИАРНОГО ХОЛЕСТЕРИНА 

В ЖЕЛЧНОМ ПУЗЫРЕ И ПОДВЗДОШНОЙ КИШКЕ 
В желчном пузыре везикулярный холестерин эффективно абсорбируется, мицеллярный 

− нет (7-12, 24, 27, 28). Абсорбция мицелл в подвздошной кишке в 100 раз эффективнее, чем 
везикул (29). Следовательно, чем больше абсорбция везикулярного холестерина в желчном 
пузыре, тем выше концентрация мицеллярного холестерина в пузырной желчи (индекс на-
сыщения холестерином менее 1.0) и абсорбция холестерина в подвздошной кишке. И наобо-
рот, снижение абсорбции везикулярного холестерина в желчном пузыре повышает его кон-
центрацию в пузырной желчи (индекс насыщения более 1.0) и уменьшает абсорбцию холе-
стерина в подвздошной кишке. Соотношение желчные кислоты/холестерин в пузырной жел-
чи может определять способность кишечных смешанных мицелл к солюбилизации диетарно-
го холестерина. Повышение этого соотношения более 10-12:1 (ИНХ < 1.0) – увеличивает со-
любилизацию, 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 аккумулиру-
ется в нем, другая часть – в двенадцатиперстную кишку и участвует в энтерогепатической 
циркуляции.  

Рис. 2. Обмен холестерина у здоро-
вых людей (а) и у больных после 
холецистэктомии (б).  
1 − пузырно-зависимый выход би-
лиарного холестерина; 2 − пузырно-
независимый выход билиарного хо-
лестерина; 3 − пузырно-печеночная 
циркуляция абсорбированного би-
лиарного холестерина; 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 − липопротеиды 
низкой плотности; ЛПОНП − липо-
протеиды очень низкой плотности; 
РХМ − ремнантные хиломикроны; 
ЭХс − эфиры холестерина; Хс − хо-
лестерин; ХсБ − холестерин без-
водный; ХсМ − моногидрат холесте-
рина; ПА − печеночная артерия; ПВ 
− печеночная вена; ВВ − воротная 
вена; ЛС − лимфатические сосуды. 
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Для понимания этих процессов нами введены два новых термина: пузырно-зависимая и 

пузырно-независимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот (рис. 3.а). Пузырно-
зависимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот зависит от эвакуаторного объема 
желчного пузыря и определяет концентрацию желчных кислот пузырной желчи, участвую-
щую в энтерогепатической циркуляции. Пузырно-независимая энтерогепатическая цир-
куляция включает часть желчных кислот печеночной желчи, не поступивших в желчный пу-
зырь и попадающие напрямую в просвет двенадцатиперстной кишки. У здоровых людей 75-
80% желчных кислот участвует в пузырно-зависимой энтерогепатической циркуляции и 
только 20-25% − в пузырно-независимой. Следовательно, концентрационная функция желч-
ного пузыря заключается в аккумуляции желчных кислот печеночной желчи и исключении 
их из энтерогепатической циркуляции. После холецистэктомии доля желчных кислот, участ-
вующих в пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции, возрастает до 100% (рис. 
3.б). Детализация этих процессов позволяет связать абсорбционную, концентрационную и 
эвакуаторную функции желчного пузыря с энтерогепатической циркуляцией желчных ки-
слот. Скорость абсорбции воды слизистой желчного пузыря определяет “пассивный” пассаж 
печеночной желчи из печени в желчный пузырь и пузырно-независимую энтерогепатиче-
скую циркуляцию желчных кислот.  
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Рис. 3. Энтерогепатическая цирку-
ляция желчных кислот у здоровых 
людей (а) и у больных после холе-
цистэктомии (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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