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МЕХАНИЗМ ФОРМИРОВАНИЯ ПУЗЫРНОЙ ЖЕЛЧИ 
 

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

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) (2-4). Принимая во внимание, что смешанные (желчная кислота-лецитин-
холестерин) мицеллы не абсорбируются слизистой желчного пузыря, то холестерин может 
абсорбироваться в виде мономеров или с фосфолипидными везикулами (1-9). 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 (10-15). Следователь-
но, соответственно растворимости безводного холестерина, он в большей степени (99.9%) 
будет абсорбироваться с фосфолипидными везикулами. Фосфолипидные везикулы могут аб-
сорбироваться слизистой желчного пузыря тремя путями (1, 8, 9, 16-19). Следовательно, чем 
больше абсорбция везикулярного холестерина слизистой желчного пузыря, тем меньше кон-
центрация 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 пузырной 
желчи (рис. 4а). В печеночной желчи 40-80% билиарного холестерина находится в фосфоли-
пидных везикулах и 20-60% − в смешанных желчных мицеллах (15, 20, 21). Желчный пу-
зырь, концентрируя желчные кислоты, формирует смешанные желчные мицеллы и повышает 
в них уровень билиарного холестерина до 80-100% (15, 20, 21). 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 билиарно-
го холестерина и препятствует преципитации кристаллов моногидрата холестерина. 

 
СУДЬБА АБСОРБИРОВАННОГО ВЕЗИКУЛЯРНОГО БИЛИАРНОГО ХОЛЕСТЕРИНА 

Рис. 4а. Обмен холестерина и желч-
ных кислот у здоровых людей. 1 − 
биосинтез холестерина; 2 − синтез 
эфиров холестерина; 3 − гидролиз 
эфиров холестерина; 4 − биосинтез 
желчных кислот. ЛПВП − липопро-
теиды высокой плотности; ЛПНП − 
липопротеиды низкой плотности; 
ЛПОНП − липопротеиды очень низ-
кой плотности; РХМ − ремнантные 
хиломикроны; ЖК − желчные кисло-
ты; ЭХс − эфиры холестерина; Хс − 
холестерин; ХсМ − моногидрат хо-
лестерина; ПА − печеночная арте-
рия; ПВ − печеночная вена; ВВ − 
воротная вена; ЛС − лимфатические 
сосуды. 
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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 (22). 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 холестери-
на 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) (22). 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 свиде-
тельствует о том, что скорость поступления билиарного везикулярного холестерина в эпите-
лиальные клетки слизистой желчного пузыря превышает в 4 раза таковую в гепатоциты. 

По аналогии с подвздошной кишкой, удаление абсорбированного везикулярного холе-
стерина и фосфолипидов из стенки желчного пузыря может быть реализовано посредством 
ЛПВП и/или ЛПОНП (17, 18, 23-25). In vitro показано, что ЛПВП могут экстрагировать из-
быток холестерина из холестерин-насыщенных фосфолипидных везикул и растворять кри-
сталлы холестерина (26, 27). Механизм удаления везикулярного холестерина и фосфолипи-
дов с помощью ЛПВП считают преобладающим, и он определяется концентрацией ЛПВП в 
сыворотке крови и скоростью артериального кровотока в стенке желчного пузыря (28, 29). В 
стенке желчного пузыря ЛПВП, взаимодействуя с фосфолипидными везикулами, будут экст-
рагировать билиарный везикулярный холестерин и фосфолипиды и с током крови поступать 
в пузырную вену и через воротную вену − в печень (рис. 4б).  

Рис. 4б. Обмен холестерина у здо-
ровых людей. 1 − пузырно-зависи-
мый выход билиарного холестери-
на; 2 − пузырно-независимый выход 
билиарного холестерина; 3 − пузыр-
но-печеночная циркуляция абсор-
бированного билиарного холесте-
рина; 4 − гидролиз эфиров холесте-
рина, поступившие в гепатоциты с 
ЛПВП и ЛПНП; 5 − биосинтез холе-
стерина; 6 − синтез эфиров холе-
стерина для ЛПОНП; 7 − гидролиз 
эфиров холестерина, поступившие в 
гепатоциты с РХМ. ЭХс − эфиры 
холестерина; Хс − холестерин; ХсБ 
− холестерин безводный; ХсМ − мо-
ногидрат холестерина; ПА − пече-
ночная артерия; ПВ − печеночная 
вена; ВВ − воротная вена; ЛС − 
лимфатические сосуды. 
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Это также подтверждается отрицательной корреляционной связью между индексом на-
сыщения холестерина ИНХ в пузырной 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 (30). В слизистой желчного пузыря ЛПОНП синтезируются в небольших количест-
вах (31).  

Абсорбированный везикулярный холестерин слизистой желчного пузыря, взаимодей-
ствуя с липопротеидами крови, может поступать по воротной вене в печень или в перифери-
ческий кровоток (рис. 4б). Путь билиарного холестерина [кровь (липопротеиды) → печень 
(печеночная желчь − фосфолипидные везикулы) → желчный пузырь (абсорбция везикуляр-
ного холестерина) → воротная вена (липопротеиды) → печень или кровь] мы обозначили как 
пузырно-печеночная циркуляция холестерина (рис. 4б). Детализация этих процессов позво-
ляет связать выделительную функцию печени, абсорбционную и эвакуаторную функции 
желчного пузыря с уровнем холестерина в сыворотке крови. 
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