
Áþëëåòåíü ÂÑíÖ ÑÎ ÐÀÌí, 2012, ¹ 2 (84), Часть 1 

Обзоры литературы          153

УДК 616.361-002

Я.л. тюрюмин 1, В.а. Шантуров 2, е.Э. тюрюмина 1

физиология обМена холестерина  
(обзор)

1 ФГБУ «Научный центр реконструк тивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск) 
2 ГУЗ Иркутская ордена «Знак почёта» областная клиническая больница (Иркутск)

В организме человека существует два источника холестерина: эндогенный (билиарный) и экзогенный 
(диетарный). Билиарный холестерин, поступая с пузырной и печеночной желчью в тонкую кишку, 
смешивается с диетарным. Пул абсорбированного холестерина в подвздошной кишке содержит 1/3 
диетарного и 2/3 билиарного холестерина. 
Концентрация холестерина в сыворотке крови зависит от: 1) всасывания: а) диетарного и билиарного 
холестерина в подвздошной кишке; б) билиарного холестерина в желчном пузыре; 2) активности 
биосинтеза: а) холестерина в печени и тонкой кишке; б) желчных кислот в печени; 3) скорости 
элиминации холестерина из крови печенью; 4) скорости выведения холестерина с печеночной и 
пузырной желчью в двенадцатиперстную кишку.
Наряду с энтерогепатической циркуляции желчных кислот в организме человека существует 
энтерогепатическая циркуляция билиарного холестерина. Предположено, что регуляция концентрации 
билиарного холестерина, участвующего в энтерогепатической циркуляции, может влиять на уровень 
холестерина в крови.
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There are two sources of cholesterol: endogenous (biliary) and exogenous (dietary) in human organism. Biliary 
cholesterol arrives with cyctic and hepatic bile in small intestine and is mixed with dietary cholesterol. The pool 
of absorbed cholesterol in the ileum contains 1/3 of dietary and 2/3 of biliary cholesterol. 
Cholesterol concentration in blood serum depends on: 1) absorption of dietary and biliary cholesterol in the 
ileum; 2) absorption of biliary cholesterol in the gallbladder; 3) activity of biosynthesis of cholesterol in the 
liver and the small intestine; 4) biosynthesis of bile acids in the liver; 5) speed of elimination of cholesterol from 
blood by liver; 6) rate of excretion of biliary cholesterol with hepatic and cystic bile into duodenum.
Together with enterohepatic circulation of bile acids in human organism there is enterohepatic circulation of 
biliary cholesterol. It was proposed that regulation of concentration of biliary cholesterol that participates in 
enterohepatic circulation can influence a level of cholesterol in blood.
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физиология обМена холестерина

Обмен холестерина
Известно, что холестерин является важным 

компонентом клеточных биомембран животных 
и человека [3, 5, 27, 28, 30]. Выполняя структурную 
и функциональную роль, он влияет на клеточное 
деление, активность белковых рецепторов плазма-
тических мембран и мембрансвязанных фермен-
тов, стабильность сывороточных липопротеидов и 
транспортных структур желчи [3, 5, 27, 30].

В организме человека существует два источ-
ника холестерина: эндогенный (билиарный) и 
экзогенный (диетарный). Ежедневно с пищей его 
поступает 100–300 мг [3, 5, 12, 14, 30]. Билиарный 
холестерин, поступая с пузырной и печеночной 
желчью в тонкую кишку, смешивается с диетар-
ным. Пул абсорбированного холестерина (макси-
мум до 1000 мг) в подвздошной кишке (30–50 % от 
общего количества холестерина, поступившего в 
кишечник) содержит 1/3 диетарного и 2/3 билиар-
ного холестерина [3, 5, 12, 14, 30]. Ежедневно от 100 

до 300 мг холестерина экскретируется с фекалиями 
[3, 5, 12, 14, 30].

Транспорт холестерина в крови
В сыворотке крови здоровых людей концен-

трация общего холестерина (ОХс) составляет 
4,95 ± 0,90 ммоль/л [3, 5, 6, 12, 14, 30]. В плазме он 
транспортируется липопротеидами высокой плот-
ности (ЛПВП) – 32 % (1,59 ± 0,27 ммоль/л), низкой 
плотности (ЛПНП) – 60 % (2,97 ± 0,83 ммоль/л) 
и очень низкой плотности (ЛПОНП) – 8 % 
(0,39 ± 0,16 ммоль/л) [3, 5, 6, 12]. Большая его часть 
в них этерифицирована и достигает 82 % в ЛПВП, 
72 % – в ЛПНП и 58 % – в ЛПОНП [3, 5, 6, 12, 14, 30]. 
Внеклеточная этерификация холестерина осущест-
вляется лецитин-холестерин-ацил транс  феразой 
(ЛХАТ), внутриклеточная – ацил-КоА:хо    ле  стерин-
О-ацил трансферазой (АХАТ). ЛПВП содержат до 
50 % белка [апопротеины А-I (67 %), апо A-II (22 %), 
апо С-I, С-II, С-III и Е (11 %)], 30 % фосфолипидов 
и 20 % холестерина. ЛПНП насыщены холестери-
ном (до 50 %) и содержат до 22–25 % белка [апо В 
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(95–98 %), апо С-I, C-II, С-III и Е (2–5 %)], 20 % 
фосфолипидов и 5–8 % триглицеридов. ЛПОНП 
содержат 50–60 % триглице ридов, 12–20 % холе-
стерина, 12–18 % фосфолипидов и 7–10 % белка 
[апо В (37 %), апо С-III (40 %), апо Е (13 %), апо C-II 
(7 %), апо С-I (3 %)]. Хиломикроны лимфы состоят из 
триглицеридов (86–94 %), фосфолипидов (3–8 %), 
холесте рина (4 %) и апопротеинов (1–2 %) [3, 5, 6, 
12, 14, 30]. Соответственно качественному составу 
ЛПВП относят к липопротеидам, богатыми фос-
фолипидами, ЛПНП – холестерином, ЛПОНП и 
хи ломикроны – триглицеридами [3, 5, 6, 12, 14, 30]. 

Концентрация холестерина в сыворотке крови 
зависит от: 

1) всасывания: 
а) диетарного и билиарного холестерина в под-

вздошной кишке; 
б) билиарного холестерина в желчном пузыре; 
2) активности биосинтеза: 
а) холестерина в печени и тонкой кишке; 
б) желчных кислот в печени; 
3) скорости элиминации холестерина из крови 

печенью; 
4) скорости выведения холестерина с печеноч-

ной и пузырной желчью в двенадцатиперстную 
кишку. 

Роль печени в обмене холестерина и желчных 
кислот
По кровоснабжению печень является уникаль-

ным органом, т.к. кровь поступает по печеночной 
артерии и воротной вене [19, 27]. В норме средняя 
объемная скорость печеночного кровотока состав-
ляет 1600 мл/мин: из них по печеночной артерии 
– 400 мл/мин, по воротной вене – 1200 мл/мин, 
составляя соотношение 1 : 3 (25 % и 75 %) [27]. По 
данным рент геноки нема то гра фии, контраст при 
введении в воротную вену, проходит через печень 
за 8–9 сек, а в печеночную артерию – за 1–1,5 сек 
[1]. Таким образом, по воротной вене поступает в 3 
раза больше крови, чем по печеночной артерии, и 
время ее прохождения через печень в 6–8 раз про-
должительнее, чем артериальной. Следовательно, 
гепатоциты будут захватывать больше липопроте-
идов из портальной крови, чем из артериальной. 
ЛПНП связываются с апо В/Е-рецепторами, а 
ЛПВП – с SR-B1-рецепторами гепатоцитов [3, 5, 
6, 12, 14, 30]. При этом эфиры холестерина ЛПНП 
и ЛПВП гидролизуются лизосомальной и цито-
зольной эстеразами с образованием свободного 
холестерина [3, 5, 6, 12, 14, 30]. 

Ремнантные хило микроны, поступающие в 
печень, активно захватываются специальными 
рецепторами гепа тоцитов [3, 5, 6, 12, 14, 30]. Часть 
свободного холестерина (60–80 %) гидроксилиру-
ется в микросомах холестерин-7α-гидрокси ла зой 
и в митохондриях – холестерин-27-гидро кси ла-
зой с образова нием первичных желчных кис  лот: 
холевой (ХК) и хенодезоксихолевой (ХДХК) [16, 
17]. Остав шийся свободный холестерин (10–30 %) 
секретируется из гепатоцитов в желчь. До 10 % 
сво бодного холестерина повторно реэтерифициру-
ется с помощью АХАТ для вновь форми рующихся 

ЛПОНП [3, 5, 6, 12, 14, 30]. Предполагается, что 
большая часть неэтерифицированного холесте-
рина ЛПВП секретируется в печеночную желчь, а 
большая часть этерифицированного хо лестерина 
ЛПНП используется для биосинтеза желчных кис-
лот [14, 16, 17]. 

В норме общая концентрация желчных кислот в 
воротной вене составляет 9,0 ± 2,5 мкмоль/л (ХК – 
3,24 ± 0,45 мкмоль/л, ХДХК – 3,59 ± 0,32 мкмоль/л, 
дезоксихолевая (ДХК) – 2,26 ± 0,14 мкмоль/л, 
у р с о д е з о к с и  х о л е в а я  к и с л о т а  ( У Д Х К )  – 
0,75 ± 0,06 мкмоль/л), а в периферической крови 
в 4,5 раза ниже – 2,03 ± 0,29 мкмоль/л (ХК – 
0,24 ± 0,05 мкмоль/л, ХДХК – 0,79 ± 0,08 мкмоль/л, 
Д Х К  –  0 , 8 1  ±  0 , 1 3  м к м о л ь / л ,  У Д Х К  – 
0,19 ± 0,12 мкмоль/л) [23]. В печень желчные кис-
лоты поступают с портальным кровото ком. В крови 
25–50 % желчных кислот связаны с липопротеида-
ми (ЛПВП > ЛПНП > ЛПОНП), часть с альбумином 
и небольшая доля находится в свободном состоянии 
[11]. Механизм связывания желчных кислот с липо-
протеидами зависит от их гидрофильно-гидрофоб-
ного индекса [ХДХК > ДХК > УДХК > ХК] [11, 16]. 

Гепатоциты захватывают желчные кислоты и 
от 60 % до 80 % утилизируют за один пассаж [11, 
16, 17, 20, 24, 27]. Захват желчных кислот осущест-
вляется с помощью двух механизмов: 1) Na+-
зави си мо го (sNTCP – sinusoidal Na+/taurocholate 
cotransporting polypep ti de) – синусоидального 
Na+/тау рохолат котранспортирующего полипеп-
тида; 2) Na+-незави си мо го (sOATP – sinusoidal 
organic anion transport protein) – синусоидаль-
ного органического анионного транспортного 
протеина [20]. При этом активнее экстрагируется 
ХК (82 ± 3 %), меньше – ДХК (72 ± 5 %), ХДХК 
(67 ± 7 %) и УДХК (61 ± 8 %) и очень слабо – ли-
тохолевая кислота (ЛХК) (40–50 %). Гепатоциты 
интенсив нее абсорбируют коньюгированные 
желчные кислоты, чем неконьюгированные: ХК 
– 85 ± 5 % и 71 ± 4 %, ХДХК – 70 ± 3 % и 49 ± 6 %, 
УДХК – 62 ± 13 % и 34 ± 9 % соответственно [11, 
20, 23]. 

Гидрофобные желчные кислоты являются ге-
патотоксичными. Гепатотоксичность воз растает 
пропорционально их гидрофобному индексу 
[ЛХК > ДХК > ХДХК > ХК] [11, 16]. Гидрофильные 
желчные кислоты обладают гепатозащитными и 
холеретическими свойствами (УДХК > ХК) [11, 16].

До 80 % эндогенного холестерина синтезиру-
ется в печени [3, 5, 6, 12, 14, 30]. При этом клю-
чевым ферментом является ГМГ-КоА-редуктаза. 
В норме ее активность в микросомах составляет 
120 ± 40 пмоль/мин (на мг белка) и зависит от коли-
чества холестерина, поступившего с ЛПНП, кон-
центрации желчных кислот и их гидрофильно-ги-
дро фобного индекса (ДХК > ХДХК > ХК > УДХК) 
[11, 12, 16, 17]. Часть вновь образованного холе-
стерина используется для синтеза первичных 
желчных кислот, а другая – секретируется в 
печеночную желчь.

При повышении или снижении активно-
сти ГМГ-КоА-редуктазы аналогично себя ведет 
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холестерин-7α-ги дро кси лаза [ключевой фер-
мент биосинтеза первичных желчных кислот] 
(r = +0,76; p < 0,001) [3, 5, 6, 9, 12, 14, 16, 17, 23, 
30]. Функция последней зависит от концентраций 
свободного неэтерифициро ванного холестери-
на, желчных кислот и их гидрофильно-гидро-
фобного индекса [ДХК > ХДХК > ХК > УДХК] 
(r = –0,79; p < 0,001) [6, 11, 12, 14, 16, 17, 23, 30]. 
Соотношение между вновь синтезированными 
ХК/ХДХК оп ределяется активностью холестерин-
7α-гидроксилазы и холестерин-27-гидроксилазы. 
При этом ско рость образования ХК составляет 
0,76 ± 0,10, а ХДХК – 0,51 ± 0,05 ммоль/день [23].

Размер пула билиарного холестерина, секрети-
руемого в печеночную желчь, за висит от [9, 10, 11, 
16, 17, 21, 23, 25, 27, 28, 29, 30]:

• скорости катаболизма холестерина ЛПВП и 
ЛПНП в гепатоцитах;

• скорости биосинтеза первичных ХК и ХДХК, 
определяемой активностью микросомаль ной 
холестерин-7α-гидроксилазы и митохондриальной 
холестерин-27-гидроксилазы; 

• скорости этерификации свободного холе-
стерина в гепатоцитах для вновь формирую щихся 
ЛПОНП, зависящей от активности АХАТ. 

Каналикулярная секреция желчных кис-
лот осуществляется с помощью двух механиз-
мов: 1) cMOAT (canalicular multi-organic anion 
transporter) – каналикулярного мультиорга-
нического анионного транспортера и 2) cBST 
(canalicular bile salt transporter) – каналикулярного 
желчно-солевого транспортера [20]. Каналику-
лярная секреция фосфолипидов связана с актив-
ностью MDR-2 (multidrug resistance protein) [20]. 
В норме стимулированная секреция билиарного 
холестерина составляет 65 ± 3 мкмоль/час, фосфо-
липидов – 288 ± 23 мкмоль/час, желчных кислот 
– 1595 ± 119 мкмоль/час [23]. Секреция фосфо-
липидов положительно коррелирует с секрецией 
желчных кислот (r = +0,77; p < 0,05) [23]. Выве-
дение холестерина зависит от скорости секреции 
желч ных кислот и их гидрофильно-гидрофобного 
индекса [11, 13, 16, 17, 20, 21, 23, 25, 27, 28, 29]. УДХК 
и ХДХК снижают его выведение, ДХК и ХК – по-
вышают [11, 16, 17, 23, 29].

Количество печеночной желчи достигает 
600–1000 мл в сутки [1, 11, 13, 17, 27, 29]. Ее ба-
зальная секреция включает желчь из желчных 
капилляров и протоков. Каналикулярная секреция 
желчи состоит из: 1) желчно-кислото-зависимой 
(250 мкл/ мин натощак), контролируемой осмо-
тической активностью желчных кислот; 2) жел-
чно-кислото-независимой (60–100  мкл/мин на-
тощак), определяемой осмотической активностью 
глутатиона и бикарбоната [11, 13, 17, 25, 27, 29]. 
Сократительная способность желчных капилляров 
регулирует скорость секреции каналику лярной 
желчи из желчных капилляров в желчные прото-
ки. При выходе каналикулярной желчи в желчные 
протоки осмотически-активные вещества (желч-
ные кислоты, глутатион, бикарбонат и различные 
неорганические ионы) стимулируют пассивную 

секрецию воды из клеток желчных протоков. У 
человека на 1 мкмоль секрети ру е мых желчных 
кислот формиру ется 10–30 мкл желчи [11]. Гидро-
фильные желчные кислоты (УДХК или ХК) повы-
шают, а гидрофобные желчные кислоты (ХДХК или 
ДХК) – снижают скорость секреции печеночной 
желчи. Она значительно варьирует в течение суток: 
максимально повышаясь после еды и снижаясь до 
минимума в ночной период [11]. 

В печеночной желчи большая часть холестери-
на (60–80 %) транспортируется в фосфо липидных 
везикулах, меньшая – (20–40 %) в смешанных 
(желчная кислота – лецитин – холе сте рин) ми-
целлах. Метастабильные униламеллярные фосфо-
липидные везикулы (размером 25–130 нм) – бис-
лойные сферические частицы, состоящие из леци-
тина и холестерина, пред ставляют собой водную 
суспензию жидкокристаллической ламеллярной 
фазы [9, 10, 11]. Они содержат на своей поверх-
ности минимальное количество желчных солей и 
большое число различных амфифильных протеи-
нов [9, 10]. Везикулы относительно стабильны и на-
ряду со смешанными мицеллами солюбилизируют 
и транспортируют холестерин в перенасыщенной 
печеночной желчи. Его распределение между ве-
зикулами и мицеллами определяется видом желч-
ных кислот, соотношением «желчная кислота / 
лецитин», ИНХ и концентрацией общих липидов 
[9, 10, 11]. Смешанные (желчная кислота – леци-
тин – холестерин) мицеллы (размером 3–30 нм) 
являются стабильными бислойными дискоидаль-
ными частицами, состоящими из желч ных кислот, 
лецитина и холестерина [9, 10, 11]. Билирубин пере-
носится в гибридных частицах (желчная кислота 
/ билирубин) [10]. При сокращенном сфинктере 
Одди печеночная желчь (до 70–80 %) поступает в 
желчный пузырь [2, 11, 17, 19, 27]. 

функции желчного пузыря

Формирование пузырной желчи
В желчном пузыре при концентрировании пе-

ченочной желчи абсорбируются вода, протеины, 
билирубин, холестерин, фосфолипиды, желчные 
кислоты, ионы натрия, хлора, би карбоната и др. 
[1, 4, 7, 9, 11, 15]. В норме объем всасывания воды 
колеблется от 3 до 14 мл/час (72–340 мл/день), но 
может повышаться до 30 мл/час (720 мл/день) [1]. 
При нормальной абсорбционной функции желчно-
го пузыря и скорости секреции печеночной желчи 
соотношение компонен тов пузырной к печеночной 
желчи составляет: желчные кислоты – 9–6 : 1, 
фосфолипиды – 6–3 : 1, холестерин – 4–2 : 1, 
билирубин – 3–2 : 1 и общий белок – 2–1 : 1 
[26]. В печеночной и пузырной желчи практически 
здоровых людей ХК составляет 39,5 ± 7,3 моль%, 
ХДХК – 38,7 ± 4,6 моль%, ДХК – 18,9 ± 8,0 моль% 
и ЛХК – 2,2 ± 0,7 моль% [26]. В желчном пузыре по 
мере концентрирования желчных кислот увеличи-
вается количество простых и смешанных мицелл 
[7, 8, 9]. Они солюбилизируют униламеллярные 
фосфолипидные везикулы печеночной желчи, уве-
личивая долю холестерина в мицеллярной фракции 
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до 80 % [9]. В пузырной желчи желчные кислоты 
составляют 72 моль%, фосфолипиды – 21 моль% 
и холестерин – 7 моль% [9]. Время нуклеации 
кристаллов моногидрата холестерина превышает 
21 день [7, 8, 9, 15, 23, 26].

Из эпителиальных клеток слизистой желчного 
пузыря, по аналогии с кишечником, абсорбирован-
ный билиарный холестерин может быть удален 
ЛПВП и ЛПОНП [3, 5, 6, 12, 14, 30]. ЛПВП, сорбируя 
холестерин из эпителиальных клеток слизистой 
желчного пузыря, поступают в кровь пузырной 
вены и с током крови через воротную вену – в 
печень.

Эвакуаторная функция желчного пузыря
Утром натощак желчный пузырь в норме 

содержит от 15 до 30 мл желчи [5, 7, 9, 18, 22]. 
Увеличение объема желчного пузыря найдено у 
взрослых людей, страдающих ожирением, у жен-
щин, принимающих стероидные контрацептивы, 
и у беременных во 2–3-м триместре [7, 27]. Через 
3–15 минут после приема пищи желчный пузырь 
начинает сокращаться [1, 2, 4, 7, 18, 22, 27]. Пик 
максимального снижения его объема достигается 
на 40–50-й минуте и составляет от 55 % до 85 % 
(67 ± 9 %) [1, 2, 7, 18, 22, 27]. Объем сокращения 
желчного пузыря зависит от скорости повыше-
ния концентрации холецистокинина в сыворотке 
крови [7, 27]. Остаточный объем желчного пузыря 
варьирует от 3 до 12 мл [1, 2, 4, 7, 18, 22, 27]. Пери-
од сокращения желчного пузыря продолжается 
от 60 до 90 минут, после которого наступает фаза 
«ак тив ного» расслабления, в процессе которой он 
заполняется «новой» печеночной желчью [1, 2, 7, 
18, 22, 27]. 

In vitro установлено, что желчные кислоты в 
сопоставимых с их концентрациями в сыворот-
ке ингибируют сокращение гладкомышечных 
клеток желчного пузыря [11, 17, 18, 22]. Это за-
висит от их гидрофильно-гидрофобного индекса 
(ДХК > ХДХК > ХК > УДХК). После приема пищи 
концентрация желчных кислот в сыворотке кро-
ви повышается в 2–5 раз, достигая максимума к 
60–90-й минуте [11, 17]. Возможно, именно они 
вызывают фазу «активного» расслабления желч-
ного пузыря по типу обратной связи. 

Эвакуаторную функцию желчного пузыря 
обычно оценивают по данным динамической хо-
лецистографии, ультрасонографии и гамма-сцин-
тиграфии путем определения степени уменьшения 
его размеров [2, 4, 7, 18, 22, 27]. В норме после проб-
ного завтрака (два яичных желтка) через 40–60 
мин он сокращается на 1/2 или 2/3 от исходного 
объема за счет равномерного уменьшения всех его 
размеров [2, 4, 7, 18, 22, 27].

Роль желчного пузыря в энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот
Желчный пузырь участвует в энтерогепати-

ческой циркуляции желчных кислот: желчный 
пузырь → двенадцатиперстная кишка → тонкая и 
толстая кишка → воротная вена → печень → желч-
ный пузырь [11, 17]. 

В норме он аккумулирует от 70 % до 90 % 
(78 ± 10 %) общих желчных кислот [11, 17, 21, 23]. 
За одно питание они совершают 2–3 энтерогепа-
тических цикла [11, 17, 21, 23]. После попадания 
пищи в желудок расслабляется сфинктер Одди, 
и желчь общего желчного протока поступает в 
двенадцатиперстную кишку [9, 11, 17, 21, 23]. По-
том сокращается желчный пузырь, и пузырная 
желчь поступает в двенадцатиперстную кишку, 
после этого начинает выделяться печеночная 
желчь [2, 7, 27]. Общее количество выделенной 
желчи в двенадцатиперстную кишку составляет 
100–150 мл. Физиологическая роль первого эн-
терогепатического цикла желчных кислот – это 
стимуляция моторной деятельности кишечника, 
освобождение и подготовка двенадцатиперстной и 
тонкой кишок к приему нового пищеварительного 
химуса и активация абсорбционной деятельности 
кишечных ворсинок. После первого цикла концен-
трация желчных кислот в периферической крови 
возрастает в 2–5 раз [11, 17, 21, 23]. Соответственно 
скорости всасывания желчных кислот в тонком ки-
шечнике и захвата их в печени пик максимальной 
концентрации ХДХК в периферическом кровотоке 
происходит на 60-й минуте, а ХК – на 90-й минуте 
[11, 17, 21, 23]. В гепатоцитах они стимулируют 
желчно-кислото-зависимую секрецию желчи, и 
объем секреции печеночной желчи резко возрас-
тает [11, 16, 17, 20, 23, 24, 25, 27, 28, 29, 30]. Через 
1,0–1,5 часа после сокращения желчного пузыря 
концентрация общих желчных кислот в стимули-
рованной печеночной желчи повы шается на 38 %, 
уровень холестерина снижается на 28 %, а ИНХ 
– на 37 %. Начало второго цикла по времени со-
впадает с поступлением пищеварительного химуса 
из желудка в двенадцатиперстную кишку. В этот 
период желчный пузырь вступает в фазу «актив-
ного» расслабления, и возникает отрицательный 
градиент давления между ним и общим желчным 
протоком. При этом часть печеночной желчи по-
падает в желчный пузырь, а остальная – в двенад-
цатиперстную кишку [9]. Учитывая, что желчные 
кислоты печеночной желчи участвуют в кишечном 
пищеварении, поступление их в дистальный от-
дел кишечника уменьшается и, соответственно, 
падает их концентрация в воротной вене. Соот-
ветственно снижается желчно-кислото-зависимая 
секреция печеночной желчи и объем секреции 
печеночной желчи. При нормальной абсорбции 
воды в желчном пузыре и секреции печеночной 
желчи 70–90 % желчных кислот аккумулируются 
в желчном пузыре после второго–третьего цикла 
энтерогепатической циркуляции [11, 17, 21, 23]. 
Размер пула желчных кислот отрицательно корре-
лирует с количеством циклов энтерогепатической 
циркуляции [11]. 

Участие кишечника в обмене холестерина и 
желчных кислот
В кишечнике за 1 пассаж деконьюгируется до 

20 % глициновых и 10 % тау ри но вых коньюгатов 
желчных кислот [11, 17]. Здесь под действием 
анаэробных бактерий (Clostridium per frin gens и 



Áþëëåòåíü ÂÑíÖ ÑÎ ÐÀÌí, 2012, ¹ 2 (84), Часть 1 

Обзоры литературы          157

Bacteriodes fragilis) происходит 7α-де ги дро кси ли-
рование первичных желчных кислот (ХК и ХДХК) 
и образование вторичных более гидрофобных 
(ДХК и ЛХК) [11, 17]. В кишечнике за 1 пассаж 
от 93 % до 98 % желчных кислот абсорбируются 
активным и пассивным механизмами [11, 17]. 
Последний включает их активную и пассивную 
диффузию [11, 17]. Путем активной всасывают-
ся ионизированные коньюгированные желчные 
кислоты, а путем пассивной – неионизированные 
деконьюгированные [11, 17]. Гидрофильные ко-
ньюгированные желчные кислоты абсорбируются 
в большей степени путем активной диффузии, а 
гидрофобные – путем пассивной [11, 17]. При этом 
скорость всасывания соответствует их полярности 
(ХДХК > ДХК > ХК > УДХК > сульфолитохолевая 
кислота) [11, 17]. В фекалиях преобладают ДХК (до 
60 %) и ЛХК (до 40 %) [11, 17].

В норме в подвздошной кишке максималь-
ное всасывание экзогенного диетарного и эн-
догенного билиарного холестерина достигает 
2,60 ммоль/ день, и его пул распределяется 1/3 и 
2/3 соответственно [3, 5, 11, 12, 14, 17]. Холесте-
рин всасывается со смешанными кишечными 
мицеллами, желчными фосфолипидными везику-
лами и в виде мономеров [3, 5, 11, 12]. Смешанные 
кишечные мицеллы состоят из желчных кислот, 
фосфолипидов, лизолецитина, свободных жир-
ных кислот, β-моногли це ри дов и холестерина 
[3, 5, 11, 12]. Ежедневно с фекалиями экскрети-
руется от 0,26 до 0,76 ммоль холестерина [3, 5, 
11, 12, 14, 17].

В энтероцитах 50 % абсорбированного холе-
стерина этерифицируется АХАТ и поступает с 
хиломикронами в лимфатические сосуды [3, 5, 11, 
17]. Хиломикроны содержат 86–94 % триглице-
ридов, 3–8 % фосфолипидов, 2–4 % холестерина 
(50 % свободного и 50 % этерифицированного) 
и 1–2 % апопротеинов [3, 5, 11, 12, 14, 17, 30]. В 
плазме крови триглицериды гидролизуются липо-
протеидлипазами (до 90 %) на свободные жирные 
кислоты и β-моногли цери ды. ЛПВП акцептируют 
избыток апопротеинов А, C и E [3, 5, 11, 12, 14, 17, 
30]. Оставшиеся ремнантные хиломикроны зна-
чительно умень ша ют ся в размерах, а содержание 
в них фосфолипидов и холестерина возрастает. С 
то ком крови они поступают в печень, где активно 
захватываются гепатоцитами [3, 5, 11, 12, 14, 17, 30]. 

Таким образом, наряду с энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот в организме человека 
существует энтерогепатическая циркуляция би-
лиарного холестерина. Возможно, регуляция про-
порции билиарного холестерина, участвующего в 
энтерогепатической циркуляции, может влиять на 
уровень холестерина в крови.
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