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Резюме

Несмотря на успехи медицины, проблема желчнокаменной болезни не теряет своей актуальности, распространенность 
заболевания постоянно растет, наблюдается его «омоложение». Ведущее место в патогенезе холелитиаза занимает 
избыток в желчи холестерина, недостаток желчных кислот и изменение их соотношения. Данная статья освещает роль 
желчных в отдельных звеньях метаболизма и особенности метаболизма желчных кислот при желчнокаменной болезни. 
В статье также приведены результаты оригинального исследования, в ходе которого были впервые одновременно 
определены уровни желчных кислот в плазме крови и в пузырной желчи пациентов с желчнокаменной болезнью 
методом хромато-масс-спектрометрии.

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, желчные кислоты, оригинальное исследование, хромато-масс-спектро-
метрия желчных кислот, плазма крови, пузырная желчь
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Summary

Despite the success of medicine, the problem of cholelithiasis does not lose its relevance, the prevalence of the disease is 
constantly growing, it’s “rejuvenation” is observed. The leading place in the pathogenesis of cholelithiasis is occupied by an 
excess of cholesterol in the bile, a lack of bile acids and a change in their ratio. This article discusses the role of bile acids in 
individual parts of the metabolism and the features of bile acid metabolism in cholelithiasis. The article also presents the 
results of an original study, during which the levels of bile acids in the blood plasma and in the cystic bile of patients with 
cholelithiasis were determined by chromatography-mass spectrometry.

Keywords: gallstone disease, bile acids, original research, chromatography-mass spectrometry of bile acids, blood plasma, 
cystic bile
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Введение

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является одной 
из самых распространенных «болезней благо-
получия», которые В. Х. Василенко справедливо 
назвал «платой за долгую и счастливую жизнь». 
Распространенность ЖКБ демонстрирует постоян-
ный рост и составляет в развитых странах 10–15% 
[1]. По прогнозам ВОЗ при сохранении современ-
ных темпов роста к 2050 году ЖКБ будет страдать 
20% населения. В современном мире отмечается 
устойчивая тенденция к росту распространен-
ности ЖКБ среди лиц молодого возраста. Уже не 
нонсенс выявление холелитиаза в детском возрасте 
с частотой около 5%. Также наблюдается изменение 
гендерного соотношения пациентов за счет увели-
чения количества заболевших мужчин. Если ранее 
соотношение женщин и мужчин составляло 5–6:1, 
то теперь оно составляет 2–3:1 [2]. Факторы риска 
и патогенез заболевания довольно хорошо изучены. 

Однако некоторые аспекты метаболизма при ЖКБ 
по-прежнему вызывают дискуссии и требуют даль-
нейшего изучения. В нашей статье обсуждается 
роль различных желчных кислот (ЖК) и особен-
ности их метаболизма при ЖКБ.

Как известно, желчь представляет собой слож-
ную коллоидную систему, состоящую на 80% из 
воды, на 6% – из неорганических и на 14% – из ор-
ганических компонентов. В сухом остатке желчи 
на долю холестерина приходится около 4%, фос-
фолипидов – 22%, желчных кислот – 67%, пигмен-
тов – 0,3–0,5%, белков – 4–5%. В настоящее время 
установлено, что обязательным условием камне-
образования является желчь, содержащая избыток 
холестерина и/или недостаток ЖК. ЖК являют-
ся основной составной частью желчи, на их долю 
приходится около 60% органических соединений 
желчи [3].
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ЖК были открыты более 150 лет назад, с тех пор 
интерес к их роли в организме человека постоянно 
растет. Обусловлено это тем, что они вовлечены 
во многие физиологические процессы, нарушение 
которых способствует формированию широкого 
спектра гепатобилиарных и кишечных расстройств 

[3]. Однако ЖК долго оставались малоизученными 
из-за методических трудностей количественного 
определения. Совершенствование методов иссле-
дования позволило получить новые сведения о ЖК, 
их метаболизме, энтерогепатической циркуляции, 
содержании в крови, тканях, желчи [4].

Роль желчных кислот в организме человека 
и некоторые аспекты их метаболизма

В желчи человека в основном содержатся холе-
вая, дезоксихолевая и хенодезоксихолевая (ХДХК) 
кислоты, в небольшом количестве содержатся 
литохолевая кислота, а также аллохолевая и ур-
содезоксихолевая (УДХК) кислоты, являющиеся 
стереоизомерами холевой и ХДХК [3].

ЖК являются амфифильными соединениями, 
и на границе раздела двух сред их гидрофильная 
часть молекулы направлена в водную среду, а ли-
пофильная часть обращена в липидную среду. На 
этом основании их разделяют на гидрофобные 
и гидрофильные. К первой группе относятся хо-
левая, дезоксихолевая и литохолевая, а ко вто-
рой – УДХК и ХДХК. Гидрофобные ЖК оказывают 
важные пищеварительные эффекты: участвуют 
в эмульгации жиров, стимуляции панкреатиче-
ской липазы, образовании мицелл с жирными кис-
лотами, также они стимулируют выход в желчь 
холестерина и фосфолипидов, снижают синтез 
альфа- интерферона в гепатоцитах, а также об-
ладают выраженным детергентным свой ством. 
Гидрофильные ЖК также обладают пищевари-
тельными эффектами, при этом они снижают аб-
сорбцию холестерина в кишечнике, его синтез в ге-
патоцитеи поступление в желчь. Кроме того, они 
уменьшают детергентное действие гидрофобных 
ЖК, стимулируют выработку альфа- интерферона 
гепатоцитами [3].

ЖК, синтезируемые из холестерина в печени, 
являются первичными. Вторичные ЖК образу-
ются из первичных ЖК под влиянием кишечных 
бактерий. Третичные ЖК являются результатом 
модификации вторичных ЖК кишечной микро-
флорой или гепатоцитами. Суммарное содержание 

ЖК составляет: холевая – 35%, ХДХК– 35%, дезок-
сихолевая – 25%, УДХК – 4%, литохолевая – 1% 
[3]. В физиологических условиях свободные ЖК 
практически не встречаются и секретируются 
преимущественно в виде конъюгатов с глицином 
или таурином. При этом образуются гликохолевая, 
таурохолевая, а также гликохенодезоксихолевая 
и таурохенодезоксихолевая кислоты. (Рис. 1.) [5]

Именно ЖК ответственны за выполнение всех 
функций желчи, включающих элиминацию сво-
бодного и этерифицированного холестерола, ги-
дрофобных метаболитов с молекулярной массой 
300–500 Да, таких как билирубин и порфирины. 
Кроме того, ЖК способствуют выведению многих 
ксенобиотиков, лекарственных соединений и тя-
желых металлов [5].

При приеме пищи желчь поступает в кишечник, 
и ЖК ускоряют липолизис и усиливают абсорбцию 
жирных кислот и моноглицеридов в тонкой кишке, 
где под воздействием липаз и при участии солей 
желчных кислот образуется эмульсия, состоящая 
из липоидно- желчных комплексов. Эти комплексы 
активно всасываются энтероцитами и там распада-
ются, при этом жирные кислоты и моноглицериды 
остаются в энтероците, а ЖК поступают обратно 
в просвет кишки и вновь принимают участие в об-
мене жиров. Такой механизм позволяет макси-
мально эффективно использовать ЖК.ЖК влияют 
на синтез холестерина, при этом скорость синтеза 
холестерина в тонкой кишке зависит от концен-
трации желчных кислот в просвете кишечника [3].

Кроме того, ЖК участвуют в регуляции видового 
состава микробиома прямо и опосредованно, т. е. 
путем активации генов врожденного иммунного 

Рисунок 1.
Преобразования желчных 
кислот в энтерогепатиче-
ском цикле [10].
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ответа в тонкой кишке [6]. Такие первичные ЖК, 
как холевая, таурохолевая и гликохолевая, могут 
стимулировать прорастание спор C. diffi  cile, однако 
ХДХК может препятствовать их прорастанию [7]. 
Японские исследователи недавно доказали угнета-
ющий эффект ЖК в отношении патогенных видов 
Blautiacoc coides и Bacteroides thetaiotaomicron [8].

Процесс желчеобразования непрерывен, за ноч-
ной период суток практически весь пул ЖК (около 
4 г) находится в желчном пузыре. В то же время для 
нормального пищеварения в течении суток человеку 
необходимо 20–30 г ЖК. Это обеспечивается за счет 
энтерогепатической циркуляции ЖК. ЖК, синте-
зированные в гепатоците, через систему желчных 
протоков попадают в двенадцатиперстную кишку, 
где принимают активное участие в процессах ме-
таболизма и всасывания жиров. Большая часть ЖК 
всасывается преимущественно в дистальных отде-
лах тонкой кишки в кровь и через систему воротной 
вены вновь доставляются в печень, где реабсорби-
руются гепатоцитами и вновь выделяются с жел-
чью, заканчивая энтерогепатический кругооборот. 
В зависимости от характера и количества принятой 
пищи количество энтерогепатических циклов в те-
чение суток может достигать 5–10 [3].

С ЖК эффективно взаимодействует ряд рецеп-
торов, рассмотрим немного подробнее роль неко-
торых их них. Фарнезоид- Х-рецептор (FXR) обна-
ружен в 1999 г. в ядрах энтероцитов подвздошной 
кишки. Впоследствии выяснилось, что связывание 
ЖК с этим рецептором активирует экспрессию гена 
фибробластного фактора роста (FGF 15/19), который 
в свою очередь, действуя на гепатоциты, репресси-
рует синтез ЖК, глюконеогенез, но активирует 
синтез белков и гликогена [9]. Являясь типичным 
ядерным рецептором, FXR при связывании с ЖК 
и/или их агонистами активирует транскрипцию 
специфических генов ДНК клеток- мишеней, что 
приводит к изменению метаболизма и функций 
этих клеток [10]. Метаболические эффекты FXR по-
мимо печени и кишечника необходимы для регуля-
ции функций сердечно- сосудистой системы, почек 
и поджелудочной железы. Многочисленные работы 
последних лет выявили ключевое значение нару-
шений функций FXR при ожирении [11], сердечно- 
сосудистой патологии [12], неалкогольной жировой 
болезни печени [13], метаболическом синдроме [14], 

сахарном диабете 2-го типа [15]. Следует отметить, 
что FXR является многообещающей мишенью для 
фармакологических исследований по поиску ле-
карственных лигандов, способных направленно 
изменять экспрессию и регуляторную активность 
этого рецептора.

Сравнительно недавно в  экспериментах на 
животных, а затем и при исследовании образцов 
органов и тканей людей были выявлены новые 
мембранные рецепторы, сопряженные с функци-
онированием специфического G-белка, получили 
название Такеда- рецепторов (Takeda Gprotein- 
coupled receptor 5, TGR5) в честь японского автора, 
впервые их описавшего [16]. TGR5-рецепторы с вы-
сокой степенью интенсивности экспрессируются 
в желчном пузыре, эпителии желчевыводящих пу-
тей, белых и бурых адипоцитах, скелетных мышцах, 
кишечнике, почках, плаценте и в головном моз-
ге [17].Клинические исследования, проведенные 
в 2013 г. на большой группе испытуемых, показали, 
что ген рецептораTGR5 весьма активен в адипо-
цитах подкожной жировой клетчатки, причем 
уровень экспрессии положительно коррелирует 
с развитием ожирения и снижается по мере потери 
массы тела при использовании диеты [18].

Прегнан- Х-рецептор (PXR) был изначально 
идентифицирован как «мастер» ксенобиотической 
сенсорики [5]. Он управляет экспрессией белков, 
участвующих в транспорте, метаболизме и элими-
нации ксенобиотиков и ряда эндогенных веществ. 
В частности, обнаружено, что литохолевая кислота 
и ее 3-кетопроизводное активируют PXR человека 
и мыши [19]. При этом 3-кето-литохолевая призна-
но более мощным лигандом PXR, чем литохолевая, 
в то время как холевая, дезоксихолевая и ХДХК 
только слегка активируют PXR. PXR признан в ка-
честве рецептора литохолевой кислоты, ответ-
ственного за детоксикацию этой гепатотоксичной 
и потенциально канцерогенной желчной кислоты 
посредством индукции ферментов ее метаболизма. 
PXR образуется главным образом в печени, кишеч-
нике (подвздошной кишке) и почках. Этот рецептор 
также регулирует энтерогепатическую циркуля-
цию, модулирует регенерацию печени, процессы 
воспаления [20]. Таким образом, изучение рецепто-
ров ЖК и их роли в организме человека продолжает 
представлять интерес для исследователей.

Данные исследований о содержании желчных кислот 
в биосубстратах при ЖКБ

ЖК при накоплении в организме в высоких кон-
центрациях, как и  любые другие соединения, 
начинают проявлять свой токсический эффект 
[21]. К примеру, желчный гастральный или эзо-
фагеальный рефлюктат может провоцировать 
злокачественное перерождение клеток желудка 
и пищевода [22]. Известен цитотоксический эф-
фект ЖК в отношении гепатоцитов, энтероцитов, 
каналоцитов почек и других клеток. Вероятнее все-
го, этот эффект связан с детергентным действием 
ЖК на мембранные фосфолипиды и включением 
программ апоптоза клеток [23]. Так, литохолевая 
кислота является вторичной ЖК, образующейся 

при дегидроксилировании хенодезоксихолевой 
кислоты ферментами микробов кишечника. Она 
токсична и канцерогенна, поэтому должна эффек-
тивно обезвреживаться в печени [24].

У здоровых людей концентрация ЖК в крови 
весьма низкая и меняется в микромолярном диа-
пазоне в зависимости от фазы пищеварения, воз-
раста, пола, физиологического статуса [25]. При 
развитии холестаза, независимо от его происхож-
дения, уровни ЖК в крови резко возрастают, в этих 
случаях токсические свой ства желчных кислот 
проявляют себя в полной мере [26]. Концентрация 
ЖК в гепатоцитах здоровых людей в 100–1000 раз 
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ниже, чем в желчи [27]. Трудности распознавания 
их побуждают искать болеенадежные и достаточно 
информативные методы их диагностики. В связи 
с этим количественное определение ЖК в сыво-
роткекрови приобретает большое значение в целях 
диагностики и оценки эффективности лечения 
патологии гепатобилиарной системы.

З. Ш. Минуллина и соавт. определяли содержа-
ние неконъюгированных ЖК в сыворотке крови 
здоровых людей методом газожидкостной хро-
матографии. По их данным концентрация холе-
вой кислоты составила 2,85±0,008 мг/мл, ХДХК– 
2,79±0,01  мг/мл, литохолевой – 3,09±0,009  мг/
мл, дезоксихолевой – 1,33±0,01  мг/мл, УДХК– 
0,3±0,005 мг/мл, суммарно – 10,36±0,03 мг/мл [28].

А. А. Бурка и В. С. Неборачко исследовали со-
держание ЖК в сыворотке крови больных острым 
холециститом с целью выявления степени вов-
леченности печени в патологический процесс. 
Они изучали в динамике содержание отдельных, 
связанных, свободных ЖК и их общее количе-
ство в сыворотке крови 148 больных в возрасте 
от 24 до 76 лет. У больных острым холециститом 
в сыворотке крови зарегистрировано повышение 
содержания всех ЖК. Это повышение достигало 
максимальных величин в предоперационном пе-
риоде и в первые 3–7 дней после операции. Также 
авторами выявлено, что структура холацидемии 
при холециститах характеризуется значительным 
увеличением содержания гликохолевой по сравне-
нию с таурохолевой кислотой, а среди свободных 
ЖК – дезоксихолевой в сумме с ХДХК [29].

Исследования, проводимые в  отделе пато-
логии желчных путей Центрального научно- 
исследовательского института гастроэнтероло-
гии, показали, что у пациентов с холестериновым 
холецистолитиазом в 42,9% выявляется холестероз 
желчного пузыря. Частое обнаружение конкремен-
тов с высоким содержанием холестерина у паци-
ентов с холестерозом желчного пузыря обосновы-
вает единый механизм развития этой патологии 
[30], в то время как механизмы формирования 
пигментного холецистолитизакардинально от-
личаются. Исследователи определяли методом 
высокоэффективной жидкостной хроматографии 
спектр желчных кислот (УДХК, холевой, ХДК, де-
зоксихолевой, литохолевой) в операционной желчи 
при различных типах холелитиаза. Группу боль-
ных с холестерин- ассоциированной патологией 
желчного пузыря составили 15 больных с холе-
стериновыми камнями, 6 больных полипозно- 
сетчатой формой холестерозажелчного пузыря, 
15 – с холестериновым холецистолитиазом в соче-
тании с сетчатой формой холестероза желчного 
пузыря. Контрольную группу составили 6 паци-
ентов, оперированных по поводу аденоматозных 
и фиброзно- аденоматозных полипов желчного 
пузыря при отсутствии конкрементов. Во всех 
группах с холестерин- ассоциированной патоло-
гией желчного пузыря отмечено достоверное по-
вышение уровня холестерина и фосфолипидов 
и снижение уровня ЖК. Вследствие этого индекс 
насыщения желчи холестерином у больных указан-
ных групп был также достоверно выше, чем в груп-
пе с пигментными камнями. Значения указанного 

показателя в группе с пигментным холецистоли-
тиазом и группе контроля были сопоставимы по 
своему значению [31].

Я. И. Карбач и соавт. [32] сопоставили содержа-
ние ЖК в пузырной желчи и в желчных камнях 
у 63 больных хроническим калькулёзным холеци-
ститом в возрасте от 20 до 70 лет. Желчь и желчные 
камни брали из ЖП во время холецистэктомии. 
Из полученных данных оказалось, что при хро-
ническом каменном холецистите, независимо от 
состава желчных камней, происходит угнетение 
синтеза в печени первичных ЖК, понижение ги-
дроксилирования и конъюгации ЖК с таурином. 
При этом увеличивается концентрация свободных 
ЖК и труднорастворимой гликодезоксихолевой.

Ю. Тонких и В. Цуканов изучали спектр ЖК жел-
чи, полученной при дуоденальном зондировании. 
Анализ спектра холатов желчи методом газожидкост-
ной хроматографии проведено у 164 европеоидов 
и 152 эвенков. У европеоидов с ЖКБ было выявлено 
более низкое содержание первичных ЖК и более вы-
сокое – вторичных холатов в сравнении с таковыми 
у пациентов без патологии. При этом у европеоидов 
с ЖКБ наблюдалась достоверно более высокая кон-
центрация дезоксихолевой кислоты и более низ-
кая – ХДХК в сравнении с таковой у здоровых лиц. 
У эвенков определялось умеренное увеличение со-
держания дезоксихолевой и дегидрохолевой кислоты 
при холелитиазе, а снижение содержания холевой 
кислоты и ХДХК носило характер тенденции [33].

В. Н. Клименко и соавт. исследовали образцы жел-
чи на содержание ЖК с помощью жидкостной хро-
матографии с масс-спектрометрией. У больных ЖКБ 
имеет место увеличение содержания коньюгиро-
ванных форм ЖК: гликохолевой кислоты – в 2 раза, 
таурохолевой кислоты – в 1,57 раза по сравнению 
с практически здоровыми лицами. У больных ЖКБ 
соотношение содержания таурохолевой и гликохо-
левой кислот (0,95 против 1,27), а также гликохено-
дезоксихолевой и гликодезоксихолевой кислот (1,11 
против 1,58) достоверно меньше, чем у практически 
здоровых лиц. У каждого второго больного ЖКБ не 
обнаруживалась в желчи УДХК [34].

Есть исследователи, изучавшие содержание ЖК 
методом масс-спектрометрии в желчи больных не-
алкогольной жировой болезнью печени и ЖКБ [35]. 
Авторами было зарегистрировано однонаправлен-
ное изменение спектра ЖК при обоих видах пато-
логии: снижение общего количества свободных 
ЖК (холевой, дезоксихолевой, ХДХК) и увеличение 
содержания конъюгированных ЖК (гликохолевой, 
гликодезоксихолевой, таурохолевой, тауродезокси-
холевой, УДХК), наиболее выраженное у больных 
с неалкогольной жировой болезнью печени.

Определение ЖК в биосубстратах методом хро-
матографии и масс-спектрометрии является доста-
точно информативным. Полученные данные мож-
но использовать для дифференциации различной 
патологии печени и желчевыделительной системы. 
А также для изучения клиренса желчных кислот 
в нагрузочных пробах [28]. В случае ЖКБ точное 
определение содержания ЖК в сыворотке крови 
приобретает важное значение, в том числе для 
оценки эффективности литолитической терапии 
и профилактики камнеобразования.
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Данные оригинального исследования

Нашим коллективом выполнено исследование, 
в ходе которого впервые одновременно определе-
ны уровни ЖК в плазме крови и в пузырной жел-
чи пациентов с ЖКБ методом хромато-масс-спек-
трометрии (ХМСМ). В исследовании участвовало 
26 пациентов возрастом 18–45 лет с ЖКБ (камни 
в желчном пузыре), которым выполнялась плановая 
лапароскопическая холецистэктомия на базе 3 хи-
рургического отделения СПБ ГБУЗ «Елизаветинская 
больница». У части пациентов (9 человек) по данным 
липидограммы имели место изменения липидного 
спектра крови – группа ЖКБ + ДЛ (дислипидемия), 
у остальных (17 человек) был нормальный липид-
ный профиль крови – группа ЖКБ. Для исследова-
ния использованы образцы плазмы крови, забран-
ной у пациентов перед проведением оперативного 
вмешательства. Образцы желчи были эвакуированы 
из желчного пузыря, удаленного в ходе плановой 
лапароскопической холецистэктомии.

Выполнение ХМСМ ЖК проводилось на базе 
ФГБУ ВЦЭРМ им. А. М. Никифорова МЧС России. 
Для выполнения данного лабораторного исследо-
вания использовалась хроматографическая колон-
ка Zorbax SB-C18 150 мм x 2.1 мм x 5 мкм, режим 
элюирования – градиентный, скорость потока – 
0,2 мл/мин, подвижная фаза А – 10 mM ацетат ам-
мония + 0,1% муравьиной кислоты – 30%, подвижная 
фаза В – метанол HPLC grade или аналогичный – 70%; 
с 10 по 15 минуту фаза А – 80%, фаза В – 20%; с 20 
по 23 минуту фаза А – 10%, фаза В – 90%, с 30 по 40 
минуту фаза А – 30%, фаза В – 70%.Аналитические 
сигналы обрабатывались при помощи программ-
ного обеспечения хромато-масс-спектрометра, 
с использованием градуировочных зависимостей, 

рассчитываемых методом наименьших квадратов, 
учета и коррекции фона, при необходимости – учета 
взаимного влияния измеряемых веществ (рис. 2).

Референсные значения уровней ЖК в плазме кро-
ви определены при исследовании методом ХМСМ 
56 плазмы крови здоровых лиц молодого возраста 
и приведены в табл. 1. Что касается уровней ЖК 
в желчи здоровых лиц, референсные значения не 
разработаны, в имеющихся источниках в основном 
отражены процентные соотношения ЖК, абсолют-
ные величины описаны для небольшого числа на-
блюдений в единичных источниках мировой лите-
ратуры [34, 36].

Полученные нами результаты содержания ЖК 
в плазме крови и желчи приведены в табл. 2.

Максимальные уровни холевой кислоты в плаз-
ме крови оказались и превышали норму в 5,6 раз 
в группе ЖКБ и в 1,4 раз в группе ЖКБ + ДЛ, дезок-
сихолевой – в 3,9 и 3,3 раз, гликохолевой – в 3,6 и 2,9 
раз, литохолевой – в 9,4 и 3,2 раз, УДХК – в 15 и 5,6 раз 
соответственно. Таким образом, уровни перечислен-
ных кислот в обеих группах превышали норму, при 
этом максимальным содержание их в плазме крови 
было в группе больных ЖКБ без нарушений липид-
ного спектра крови, а наиболее заметной разница 
в группах оказалась по содержанию УДХК.

Уровни таурохолевой кислоты оказались макси-
мальными в группе ЖКБ + ДЛ, превысив норму в 6 
раз, в группе ЖКБ – в 3,8 раз. Что касается ХДХК, 
у части пациентов в обеих группах имело место 
снижение ее уровня в 10 раз ниже минимальных 
нормальных значений. В группе ЖКБ+ДЛ макси-
мальные значения ХДХК не доходили до верхней 
границы нормы, в то время как в группе ЖКБ у части 

Рисунок 2.
Типичная хроматограмма 
образца плазмы крови.
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Показатель, нг/мл
ЖКБ ЖКБ+ДЛ

плазма крови желчь плазма крови желчь
мин. макс. мин. макс. мин. макс. мин. макс.

Холевая 55,8 386,0 10,5 8698,6 56,2 95,7 68,5 1274,0
Дезоксихолевая 150,1 759,4 3,0 36313,8 168,7 635,8 7,5 122,1
Хенодезоксихолевая 8,8 403,8 1,3 11945,0 11,9 161,2 5,1 4568,3
Урсодезоксихолевая 5,9 902,3 21,4 861,9 1,5 319,0 38,3 319,0
Литохолевая 2,5 167,5 2,1 9374,0 4,2 57,1 2,4 77,6
Гликохолевая 74,3 386,0 10,7 22886,9 93,5 307,9 6,7 19455,9
Таурохолевая 62,4 230,1 1,4 14418,7 56,2 388,0 2,7 12057,7

Таблица 1.
Содержание ЖК при ХМСМ 
плазмы крови здоровых лиц 
молодого возраста.

Показатель, нг/мл Референсный интервал

Холевая кислота 21,4–69,0
Хенодезоксихолевая кислота 61,6–191,5
Дезоксихолевая кислота 79,4–193,5
Урсодезоксихолевая кислота 16,1–59,6
Гликохолевая кислота 48,1–106,9
Таурохолевая кислота 21,1–64,9
Литохолевая кислота 8,5–17,8

Таблица 2.
Уровни ЖК в плазме крови 
и в желчи пациентов с ЖКБ, 
определенные методом 
ХМСМ, нг/мл.

Рисунок 3.
Уровни желчных кислот 
в плазме крови в норме 
и при ЖКБ.

Уровни холевой кислоты

Уровни таурохолевой кислоты

Уровни хенодезоксихолевой кислоты

Уровни литохолевой кислоты

Уровни дезоксихолевой кислоты

Уровни гликохолевой кислоты

Уровни урсодезоксихолевой кислоты
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Рисунок 4.
Уровни желчных кислот 
(нг/мл) в пузырной желчи 
пациентов с ЖКБ.

пациентов наблюдалось повышение ее уровня в 2,1 
раз выше верхней границы нормы.

Сравнительные уровни ЖК плазмы крови в нор-
ме, в группе ЖКБ и группе ЖКБ+ДЛ отражены на 
рис. 3.

Содержание ЖК в желчи всех пациентов с ЖКБ 
(n=26) без разделения по липидному профилю крови 
отражено на рис .4. Уровни всех ЖК желчи весьма 
варьировали, минимальные и максимальные пока-

затели ЖК иногда отличались более чем в 10000 раз. 
В группе ЖКБ содержания ЖК значительно пре-
вышало таковые в группе ЖКБ +ДЛ. В группе ЖКБ 
максимальными оказались уровни свободных ЖК 
(холевой и ХДХК), в то время как в группе ЖКБ+ДЛ 
наибольшие значения приходились на связанные 
ЖК (гликохолевую и таурохолевую).

Таким образом, полученные нами данные свиде-
тельствуют о повышении в плазме крови пациентов 
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с хроническим калькулезным холециститом не-
зависимо от липидного профиля крови уровней 
холевой (свободной и связанной), дезоксихоле-
вой, литохолевой и урсодезоксихолевой кислот, 
и снижении уровня ХДХК. В желчи больных с нор-
мальным липидным спектром крови преобладали 
свободные ЖК, в то время как в группе с наруше-
ниями липидного спектра максимальные значения 
приходились на связанные ЖК.

Полученные нами данные будут детальнее ин-
терпретированы при анализировании результа-
тов проспективной части наблюдения, с учетом 
результатов ХМСМ ЖК плазмы крови через 3 
месяца и через 1 год после оперативного вмеша-

тельства, а также динамики данных клинического, 
лабораторного и инструментального обследования 
в указанных временных точках. Планируется впер-
вые получить данные о влиянии холецистэкто-
мии на абсолютные значения уровней ЖК в крови. 
Представляет интерес и возможная взаимосвязь 
между содержанием в крови отдельных ЖК и со-
храняющимися у части больных после оператив-
ного лечения жалобами, такими как горечь во рту, 
тяжесть в правом боку и другими проявлениями 
диспепсии. Также интересно, будут ли выявлена 
корреляция между показателями липидного спек-
тра и содержанием отдельных ЖК в крови после 
холецистэктомии.

Заключение

В настоящее время продолжается дискуссия о роли 
разных ЖК в патогенезе ЖКБ. Одни авторы сооб-
щают о патологической роли снижения концен-
трации ХДХК при холелитиазе, другие придают 
большее значение уменьшению содержания ХК, 
третьи подчеркивают роль увеличения уровня 
ДХК или отрицают ее значение для литогенеза. 
Недостаточно изучены уровни ЖК в сыворотке 
крови при хронической форме холецистита, по-
скольку основная масса имеющихся работ ориен-
тирована на острое течение. Крайне мало данных 
об уровнях желчных кислот в желчи в норме и при 

патологии. Дальнейшие изыскания в этой области 
кажутся оправданными.

Добавление в диагностический план больных, 
страдающих патологией печени и желчевыводя-
щих путей, определения уровней ЖК в сыворотке 
крови может улучшить контроль над заболеванием. 
А для лиц, имеющих наследственную предраспо-
ложенность или факторы риска развития ЖКБ, 
данное исследование может способствовать ран-
нему проведению профилактических мероприя-
тий, направленных на предупреждение развития 
заболевания.
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