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SUMMARY. Gallstones is a complex disease, the causes of its occurrence are not fully under-
stood. There are described cholelithiasis risk factors, and the role of the metabolic syndrome in 
this process. This article presents a review of literature data on the role of serum lipids in the 
formation of gallbladder stones. We have discussed possible pathogenetic mechanisms, which 
demonstrate direct and inverse relationships between the development of gallstone disease and 
fractions of the blood lipid spectrum. The data of published clinical research about the relation-
ship between the content of serum lipids and the risk of cholelithiasis are almost presented. Re-
search data on the effect of cholecystectomy on lipid metabolism are also presented. There are 
formulated discussion questions requiring further studying for development of optimal methods 
of management of this category of patients.
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РЕЗЮМЕ. Желчнокаменная болезнь является комплексным заболеванием, причины его 
возникновения остаются недостаточно изученными. В статье освещены факторы, влия-
ющие на развитие желчнокаменной болезни, при этом особая роль отведена метаболиче-
скому синдрому. Представлен обзор данных литературы о роли липидов сыворотки крови 
в процессе формирования желчных камней. Обсуждаются возможные патогенетические 
механизмы, демонстрирующие прямые и обратные связи между развитием желчнокамен-
ной болезни и фракциями липидного спектра крови. Приведены данные опубликованных 
клинических исследований, направленных на изучение связи между количественным 
содержанием липидов сыворотки крови и риском холелитиаза. Также освещены данные 
исследований о влиянии холецистэктомии на липидный обмен. Сформулированы дискус-
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сионные вопросы, требующие дальнейшего изучения для выработки оптимальных мето-
дов ведения данной категории больных.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: желчнокаменная болезнь; липидный обмен; метаболический 
синдром; холецистэктомия.

цирования интрапеченочных желчных прото-
ков [16]. Отмечается и особое значение били-
арной микробиоты как фактора развития, так 
и предотвращения холангиопатий различной 
этиологии [17].

В последние десятилетия отмечается бы-
строе увеличение распространенности ЖКБ  
среди взрослого населения Европы и США, 
преимущественно в промышленно развитых 
странах [40]. При сохранении современных 
темпов роста к 2050 году ЖКБ будет страдать 
20% населения планеты [9]. Так какие же 
факторы способствуют росту заболеваемости 
ЖКБ?

Давно известны факторы риска ЖКБ, со-
ставляющие «правило 5 F»: женский пол 
(female), возраст старше 40 лет (forty), ожире-
ние при индексе массы тела более 30 (fat), 
множественные беременности (fertile), дис-
пепсия с метеоризмом (flatulent) [64]. И если 
раньше облик заболевания представляла 
пышнотелая дама в возрасте после 40, рожав-
шая детей, то в наше время этот облик меня-
ется.

По данным научно-практических публика-
ций, в современном мире отмечается устой-
чивая тенденция к росту распространенности 
ЖКБ среди лиц молодого возраста [65]. Уже 
не нонсенс выявление холелитиаза в детском 
возрасте с частотой около 5% [39]. Данные 
мировой статистики подтверждают общее 
«омоложение» заболевания, а также отмеча-
ют изменение гендерного соотношения паци-
ентов за счет увеличения количества заболев-
ших мужчин [40]. На это влияют образ жизни 
современного человека, особенности пита-
ния, низкая физическая активность, экология, 
лекарственные препараты, изменения кишеч-

Таблица 1
Основные теории развития ЖКБ [12]

Фундаментальная 
причина Механизм камнеобразования

Застой желчи
Камнеобразование вследствие 

дискинезии желчных путей или 
изменений вязкости желчи.

Литогенность 
желчи

Камнеобразование за счет 
изменения состава секретируемых 

желчных кислот вследствие 
метаболических нарушений.

Введение

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) по праву 
считается одной из самых распространенных 
болезней органов пищеварения и занимает 
третье место в структуре заболеваемости на-
селения. В России ЖКБ по праву считается 
одной из самых частых патологий, достигая 
распространенности от 5 до 40% в зависимо-
сти от региона проживания [8]. Хирургиче-
ские вмешательства по поводу ЖКБ занима-
ют второе место в мире по частоте выполне-
ния после операций по поводу воспаления 
аппендикса. В мире ежегодно проводится бо-
лее 1 миллиона операций, обусловленных 
желчнокаменной болезнью и связанных с 
удалением желчного пузыря или удалением 
конкрементов из желчных протоков [12].

Выделяют различные причины образова-
ния камней в желчном пузыре. Это ускорен-
ная кристаллизация холестерина в перенасы-
щенной холестерином желчи, накопление хо-
лестерина в стенке или полости желчного 
пузыря; нарушения в обмене апобелка, ответ-
ственного за транспорт холестерина в клетку; 
гипофункция желчного пузыря с длительным 
застоем желчи, гиперсекреция слизи на фоне 
воспаления в стенках желчевыводящих пу-
тей, дислипидемия [28]. Важнейшим факто-
ром риска болезни является наследственная 
предрасположенность. Описано около 50 ге-
нов, играющих ту или иную роль в патогенезе 
ЖКБ [6]. В семьях с предрасположенностью к 
ЖКБ по линии матери эта патология встреча-
ется гораздо чаще, чем по линии отца [60].

Различные причины камнеобразования 
приводят к запуску двух основных патогене-
тических механизмов развития заболевания 
(таблица 1).

Существуют гипотезы, согласно которым, 
некоторые проявления ЖКБ носят иммуноло-
гический характер и могут рассматриваться 
как холангиопатии иммунной этиологии. При 
данном подходе камнеобразование может 
трактоваться как нормальная защитная реак-
ция организма в ответ на инфицирование 
желчных путей, направленная на разрушение 
питательной базы для колоний экзогенов, а 
также на предотвращение распространения 
инфекции вверх по желчным путям и инфи-
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ного микробиома и много другое. Однако 
наиболее значимой многие авторы считают 
связь ЖКБ с ожирением и метаболическим 
синдромом, который назван экспертами ВОЗ 
«пандемией XXI века».

Желчнокаменная болезнь в контексте 
метаболического синдрома

Метаболический синдром в последние годы 
привлекает пристальное внимание различных 
специалистов. Проблема вышла из рамок сугу-
бо кардиологических и эндокринологических, 
как считалось ранее, и заслуженно приобрела 
мультидисциплинарный характер. Частота 
встречаемости данного симптомокомплекса во 
взрослой популяции в среднем достигает 20%, 
в то же время его распространенность про-
грессивно увеличивается и налицо признаки 
«омоложения» [37,38]. По данным ВОЗ в бли-
жайшие 20 лет ожидается увеличение темпов 
его роста на 50% [36].

В настоящее время доказана и не подвер-
гается сомнению связь метаболического син-
дрома с артериальной гипертензией, абдоми-
нальным типом ожирения, неалкогольной жи-
ровой болезнью печени, атерогенной 
дислипидемией, инсулинорезистентностью и 
связанными с ней нарушениями углеводного 
обмена (вплоть до развития сахарного диабе-
та), гиперурикемией и/или подагрой [49].

Кроме того, при метаболическом синдроме 
четко прослеживается сбой в работе всего 
«пищеварительно-транспортного конвейера», 
теория существования которого была сформу-
лирована академиком А.М. Уголевым, а 
позднее удостоена премий им. И.П. Павлова 
(1963), им. И.М. Сеченова (1968), медали 
Гиппократа и золотой медали М.В. Ломоно-
сова (1990) [37,38]. Сейчас уже активно обсу-
ждается формирование гастроэнтерологиче-
ских кластеров метаболического синдрома, 
именуемых «метаболической триадой». К 
ним относят заболевания пищевода, включа-
ющие эндоскопически негативную гастроэзо-
фагеальную рефлюксную болезнь с частыми 
внепищеводными проявлениями, недоста-
точность кардии, грыжи пищеводного отвер-
стия диафрагмы; заболевания печени и били-
арного тракта  — неалкогольная жировая бо-
лезнь печени, холестероз желчного пузыря, 
ЖКБ, заболевания толстой кишки — диверти-
кулез, гипомоторная дискинезия, полипы 
[35].

Предположения о связи метаболического 
синдрома и холелитиаза высказывались дав-

но. У больных метаболическим синдромом 
по данным исследований заболевания печени 
и билиарного тракта встречаются в 64% слу-
чаев, из них ЖКБ обнаруживается в 19% слу-
чаев [19]. Экспериментальные исследования 
и клинические наблюдения указывают на то, 
что при ожирении, в условиях постоянной по-
вышенной секреции холестерина в жёлчь, от-
мечается жировая инфильтрация самой стен-
ки жёлчного пузыря [18]. В результате этого 
снижается сократительная способность орга-
на, что способствует повышению концентра-
ции жёлчи, формированию застоя и развитию 
асептического воспаления в стенке (стеатохо-
лецистит) [14]. Это позволяет рассматривать 
желчные пути как орган-мишень при атеро-
генной дислипидемии и говорить о желчнока-
менной болезни не как о самостоятельном 
заболевании, а как о системном проявлении 
вследствие нарушенного метаболизма холе-
стерина в печени [10].

В большинстве проведённых исследова-
ний достоверно показано, что именно с ожи-
рения и развивающихся на его фоне инсули-
норезистентности и гиперинсулинемии запус-
кается весь патогенетический «каскад» 
развития заболеваний, входящих в понятие 
метаболического синдрома [5]. При этом под-
чёркивается, что важен не столько сам факт 
наличия ожирения, сколько характер его рас-
пределения. Установлено, что именно адипо-
циты висцеральной жировой ткани обладают 
эндокринным потенциалом и могут самостоя-
тельно секретировать провоспалительные ци-
токины, которые увеличивают содержание 
свободных жирных кислот путём активации 
липогенеза [48]. Свободные жирные кислоты 
в свою очередь, являются основным субстра-
том для синтеза атерогенных липопротеидов, 
обладают прямым цитотоксическим эффек-
том и усугубляют феномен резистентности 
тканей к инсулину [58].

В условиях метаболических нарушений 
функционально изменённые гепатоциты син-
тезируют неполноценные жёлчные мицеллы 
с повышенным содержанием холестерина и 
сниженным фосфолипидов, что усиливает 
литогенность жёлчи [24]. Обнаружено и то, 
что у больных желчнокаменной болезнью в 
сочетании с метаболическим синдромом по-
вышена сывороточная концентрация инсули-
на, особенно в период ядрообразования (ини-
циальная стадия формирования жёлчных кон-
крементов) [14, 18].

Частота выявления ЖКБ находится в пря-
мой зависимости от количества компонентов 
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метаболического синдрома. Вероятность воз-
никновения ЖКБ растет с увеличением числа 
компонентов метаболического синдрома, име-
ющихся у отдельного больного. Есть исследо-
вания по изучению ассоциации ЖКБ с метабо-
лическим синдромом в целом и с отдельными 
его компонентами [7, 22, 27, 61]. По данным 
некоторых авторов наличие 5 компонентов ме-
таболического синдрома (повышение индекса 
массы тела, абдоминальное ожирение, гиперг-
ликемия натощак, повышение артериального 
давления, гипертриглицеридемия) повышает 
риск развития ЖКБ в 4 раза [46, 47].

Опубликованы отдельные исследования, 
изучающие иммунный статус больных ЖКБ, 
ассоциированной с метаболическим синдро-
мом. Особое значение при этом придается 
роли интерлейкина-6, матриксной металло-
протеиназы-9 и тканевого ингибитора ма-
триксной металлопротеиназы-1 у данной ка-
тегории больных [4].

Во всем мире накоплено много доказа-
тельств за и против участия липидов сыво-
ротки крови в патогенезе ЖКБ, поэтому еди-
ного мнения по этому вопросу пока не выра-
ботано. Однако, учитывая тот факт, что 
75–80 % желчных камней являются холесте-
риновыми, трудно представить, что у боль-
ных ЖКБ отсутствуют нарушения липидного 
обмена [8]. По-видимому, в связи с этим в по-
следнее время стали обращать более тщатель-
ное внимание на липидный обмен и его связь 
с формированием холестеринассоциирован-
ной патологии желчного пузыря.

Дислипидемия и желчнокаменная болезнь

Процессы формирования литогенной желчи 
при дислипидемии и без нее различаются. У 
лиц без нарушений липидного обмена желчь 
перенасыщается холестерином вследствие 
уменьшения размера пула желчных кислот, что 
оказывается недостаточным для поддержания 
холестерина в растворенном состоянии [7]. 
При нарушениях липидного обмена происхо-
дит повышение экскреции холестерина в жёлчь 
и выпадение в осадок кристаллов моногидрата 
холестерина, что создает основу для формиро-
вания билиарного сладжа и конкрементов. 
Формирование липопротеинового профиля сы-
воротки крови в свою очередь зависит от си-
стемы аполипопротеинов. Аполипопротеины и 
рецепторы к ним контролируют уровень липи-
дов плазмы и косвенно — скорость синтеза хо-
лестерина в печени [33]. Функционально важ-
ным аполипопротеином, входящим в состав 

всех классов липопротеидов, является аполи-
попротеин Е, роль которого в формировании 
ЖКБ не подвергается сомнению. Согласно ли-
тературным данным, при ЖКБ у взрослых в 
20% случаев выявляется фенотип Е4/Е3 [63]. 
Аллель Е4 сопряжена с гиперхолестеринемией 
и предрасполагает к развитию атеросклероза 
[50]. При изучении ассоциации генов-кандида-
тов с желчнокаменной болезнью, ученые про-
должают выявлять гены, участвующие в гомео-
стазе холестерина [28].

По предложению академика В.С. Саве-
льева, заболевания, обусловленные наруше-
нием липидного гомеостаза, были объеди-
нены понятием липидный дистресс-син-
дром, названный позже его именем. 
Концепция липидного дистресс-синдрома 
заключается в том, что нозологические 
формы, входящие в их состав, являются, по 
сути, различными в клиническом плане 
проявлениями единого патологического 
процесса, фундаментом которого служит 
нарушение липидного обмена вследствие 
изменения природного механизма холесте-
ринового гомеостаза. Одним из уникаль-
ных достижений в области фундаменталь-
ной липидологии явилось открытие фран-
цузскими учеными под руководством 
профессора J.C. Fruchart пероксомальных 
пролифераторактивируемых нуклеарных 
рецепторов (PPARS). В их работах показана 
важная роль PPARS-рецепторов в обмене 
жирных кислот, эфиров холестерина, в ре-
гуляции факторов воспаления, стимуляции 
липопротеиновой липазы и ряда метаболи-
ческих процессов [25]. Дислипидемия и ас-
социированные метаболические заболева-
ния включают в себя не только проблемы 
атеросклероза и его мультифокальных ише-
мических проявлений. К ним также относят 
алиментарно-конституциональное ожире-
ние с метаболическими нарушениями в ор-
ганах гепатобилиарной системы  — ЖКБ, 
холестероз желчного пузыря, жировой ге-
патоз; поражение панкреатогенной и эндо-
кринной области — липогенная панкреато-
патия, инсулиннезависимый сахарный диа-
бет; заболевания, обусловленные развитием 
эндотелиальной дисфункции  — эректиль-
ная дисфункция; патологию мочеполовой 
системы  — липогенная нефропатия, поли-
кистоз яичников; кохлеарные вестибулопа-
ти и т.д. [26].

В свою очередь, заболевания гепатобили-
арной системы и сами влияют на липидный 
состав крови. Дислипидемия формируется на 
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фоне функциональных расстройств энтероге-
патической циркуляции и внутрипеченочного 
холестаза в результате снижения активности 
купферовских клеток ретикулоэндотелия 
[23]. Увеличение количества циклов пузыр-
но-независимой энтерогепатической цирку-
ляции желчных кислот при хронических хо-
лециститах может способствовать снижению 
концентрации липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП) в периферической крови, уве-
личению скорости катаболизма ЛПВП в пече-
ни (т.к. 30–40% желчных кислот связаны с 
ЛПВП и в печени 60–80% желчных кислот 
захватываются гепатоцитами за один пассаж 
портальной крови) [44]. Также возможно по-
вышение концентрации желчных кислот в ге-
патоцитах и, как следствие, снижение количе-
ства апо В/Е рецепторов для липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) на базолатераль-
ной мембране гепатоцитов, способствующее 
увеличению содержания ЛПНП в сыворотке 
крови [66]. Поэтому некоторые авторы пола-
гают, что показатели концентрации холесте-
рина и желчных кислот в сыворотке крови и в 
желчи у больных ЖКБ находятся в реципрок-
ных соотношениях [3].

Очевидно липиды сыворотки крови, изме-
ряемые в произвольный момент, могут быть 
только слабым отражением сывороточных ли-
пидов в критическое время образования 
желчных камней. В таком случае сила при-
чинной связи между липидными показателя-
ми и ЖКБ может быть недооценена [8].

Данные исследований липидного профиля 
у пациентов с ЖКБ

У больных, страдающих ЖКБ, довольно 
часто выявляются определенные сдвиги в 
липидном спектре крови. J. Castro et al. 
(2007) показали, что у больных ЖКБ уров-
ни триглицеридов, липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП), аполипопроте-
ина В были существенно выше. Содержа-
ние триглицеридов в печени превышало 
норму в 3 раза и сопровождалось усилени-
ем синтеза желчных кислот. А активность 
печеночного микросомального транспорте-
ра триглицеридов (белок, ответственный за 
продукцию триглицеридов), синтез желч-
ных кислот и уровень экспресии мРНК бел-
ков, регулирующих метаболизм жирных 
кислот в печени пациентов, превышали 
норму на 70% [45].

В масштабном европейском проспектив-
ном исследовании Norfolk, опубликованном в 
2011  г., приняли участие 25 639 мужчин и 
женщин в возрасте от 40 до 74 лет. В результа-
те наблюдения за ними в течение 14 лет ЖКБ 
развилась у 296 человек. Полученные данные 
исследования показали, что повышение уров-
ня триглицеридов в сыворотке крови пациен-
тов ассоциировалось с повышенным риском 
развития ЖКБ, а повышение уровня ЛПВП, в 
свою очередь — со снижением риска. Связи с 
повышением уровня общего холестерина и 
ЛПНП выявлено не было [41].

Рис.1. Обмен холестерина у больных хроническим калькулезным холециститом и хроническим некалькулезным 
холециститом [32]

1 — пузырно-зависимый выход билиарного 
холестерина
2 — пузырно-независимый выход билиарного 
холестерина
3 — пузырно-печеночная циркуляция 
абсорбированного билиарного холестерина
4 — гидролиз эфиров холестерина
5 — биосинтез холестерина
6 — синтез эфиров холестерина
7 — гидролиз эфиров холестерина
ХсБ — холестерин безводный
ХсМ — моногидрат холестерина
ПА — печеночная артерия
ПВ — печеночная вена
ВВ — воротная вена
ЛС — лимфатические сосуды
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Большое влияние на развитие ЖКБ оказыва-
ет питание. Это хорошо продемонстрировали 
M. Premkumar et al. (2012), в Антарктической 
экспедиции в течение 1 года наблюдавшие за 20 
здоровыми лицами. Уже через 3 месяца у 4 вы-
являлась гипертриглицеридемия, у 9 — гипер-
холестеринемия, у 6 — снижение холестерина 
ЛПВП, у 3 — нарушение толерантности к глю-
козе. За год ЖКБ развилась у 4, а билиарный 
сладж — у 2 человек [62].

И.Н. Григорьева и соавт. (2013) сравнили 
уровни липидов крови у лиц с семейным ана-
мнезом ЖКБ (71 человек) и без него (94 чело-
века). В группе с семейным анамнезом ЖКБ 
показатели общего холестерина и триглице-
ридов оказались достоверно выше, а уровень 
ЛПВП  — ниже, чем в группе без семейного 
анамнеза ЖКБ [53].

H. Batajoo et al. (2013) изучали липидный 
спектр пациентов с ЖКБ младше 40 лет (72 
человека) без контрольной группы и старше 
40 лет (61 человек) с группой контроля (67 
человек). В группе пациентов с ЖКБ старше 
40 лет в сравнении с контрольной группой 
без ЖКБ статистически значимо повышенны-
ми оказались только сывороточные ЛПНП у 
женщин, а другие показатели статистически 
значимо не отличались [42].

В исследовании Э.В. Трифоновой (2013) 
был обследован 391 больной с ЖКБ в воз-
расте 18–60 лет. У пациентов с ЖКБ в сравне-
нии с группой контроля выявлено большее 
содержание в крови общего холестерина, три-
глицеридов и ЛПОНП [31]. Есть исследовате-
ли, сравнившие показатели липидного про-
филя крови у пациентов с пигментными и 
холестериновыми камнями. В результате ими 
было определено, что уровень триглицеридов 
у пациентов с холестериновыми камнями ока-
зался достоверно выше, чем у пациентов с 
пигментными камнями [68].

А.А. Сагдатова и соавт. (2015) проводили 
анализ связи полиморфного варианта rs693 
гена APOВ-100 с нарушениями липидного об-
мена у больных с желчнокаменной болезнью 
и у практически здоровых лиц. Ими установ-
лена взаимосвязь между нарушениями обме-
на липидов крови и ЖКБ. Выявлено, что для 
желчнокаменной болезни маркером повы-
шенного риска развития заболевания являет-
ся генотип Х+X-полиморфного варианта 
rs693 гена APOB-100. В сыворотке крови 
больных с данной патологией установлен по-
вышенный уровень холестерина ЛПНП и вы-
сокий риск атеросклероза (индекс атероген-
ности больше 4)[29].

В своем недавнем исследовании R. Kapoor 
et al. (2018) изучали зависимость состава 
желчных камней от уровней липидов сыво-
ротки крови. Ими установлено, что у пациен-
тов с высоким содержанием холестерина в 
желчных камнях (более 50%) уровень ЛПНП 
крови оказался достоверно выше, чем у паци-
ентов с меньшим содержанием холестерина в 
камнях (менее 50%) [55].

Как видно из вышесказанного, разные ис-
следователи получают совершенно разные 
данные о связи фракций липидов сыворотки 
с риском развития ЖКБ. Интерпретировать 
противоречивые результаты о соотношении 
между дислипидемией и ЖКБ следует с 
осторожностью. Зачастую показатели липи-
дов сыворотки крови нестандартизованы, 
поскольку уровни сывороточных триглице-
ридов и холестерина ЛПВП тесно коррели-
руют с другими факторами риска ЖКБ — с 
возрастом и индексом массы тела, что значи-
тельно затрудняет дифференцированную 
оценку их вклада в процесс камнеобразова-
ния [8, 69].

Влияние холецистэктомии на свойства желчи и 
липидный обмен

Основным методом лечения ЖКБ был и 
остается хирургический — холецистэктомия, 
уступая место в общехирургической практике 
лишь грыжесечению и аппендэктомии [30]. 
Считается, что выполненная по показаниям 
своевременная холецистэктомия, приводит к 
полному восстановлению трудоспособности 
и улучшению качества жизни пациентов [56].

Однако результаты проведенных в послед-
ние десятилетия исследований свидетель-
ствуют о том, что холецистэктомия может вы-
звать неблагоприятные метаболические по-
следствия. Предположительно механизмы их 
развития опосредованы нарушенным транс-
кишечным потоком желчных кислот, которые 
производят метаболические сигналы в отсут-
ствии желчного пузыря и ритмических цик-
лов в состоянии голодания и приема пищи и 
кормления [34].

У больных хроническим калькулезным хо-
лециститом и после холецистэктомии повы-
шена пузырно-независимая энтерогепатиче-
ская циркуляция желчных кислот (рис.  2). 
Как следствие у таких больных увеличено 
образование гидрофобной гепатотоксичной 
дезоксихолевой желчной кислоты и накопле-
ние ее в гепатоцитах [54], формирование мор-
фологических изменений в печени (неспеци-
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фический реактивный гепатит) [51] и возник-
новение холестаза [70].

Удаление желчного пузыря лишь избав-
ляет организм от пораженного органа, не 
компенсируя сложных патофизиологиче-
ских нарушений, имеющих место при ЖКБ, 
поэтому в большинстве случаев не может 
считаться окончательным этапом лечения 
[20]. Проявления постхолецистэктомиче-
ского синдрома, такие как холангиолитиаз 
и холедохолитиаз, развиваются у 30% паци-
ентов и становятся наиболее частой причи-
ной рецидива болей и повторных операций 
[2]. До сегодняшнего дня патогенетические 
механизмы литогенеза после холецистэкто-
мии остаются недостаточно изученными, 
вероятной причиной рассматривается со-
хранение дисхолии желчи [1].

М.А. Дудченко и соавт. (2010) изучали ли-
пидный обмен у 50 больных метаболическим 
синдромом с холелитиазом до и после холе-
цистэктомии. Контрольную группу составили 
20 здоровых лиц. По данным авторов у боль-
ных метаболическим синдромом с холелитиа-
зом достоверно имело место повышение ате-
рогенных липидов в сыворотке крови. В ре-
зультате лапароскопической холецистэктомии 
уже через 7 дней наблюдения было отмечено 
существенное снижение показателей (не до-
ходящее до нормы) атерогенных липидов 
крови. А спустя 30 дней послеоперационной 
реабилитации почти у всех оперированных 

пациентов уровень липидов крови достигал 
нормальных величин [11].

В своем проспективном исследовании 
A.A. Malik et al. (2011) изучали липидный 
спектр крови у 73 пациентов, которым выпол-
нялась холецистэктомия. При этом определя-
лись уровни фракций липидного спектра (об-
щий холестерин, триглицериды, ЛПНП, 
ЛПВП) до холецистэктомии, через 3 дня по-
сле операции и в динамике еще через 6 меся-
цев после вмешательства. Нарушения липид-
ного спектра до операции были выявлены у 
56 пациентов. Через 3 дня после операции и 
спустя 6 месяцев авторы выявили достовер-
ное снижение уровней общего холестерина, 
триглицеридов и ЛПНП. Значимого измене-
ния уровня ЛПВП выявлено не было [59].

G.S. Gill et al. (2017) тоже проводили срав-
нительный анализ липидного профиля сыво-
ротки крови у 50 больных ЖКБ до и после 
холецистэктомии. Группу контроля составля-
ли 30 здоровых лиц. Через 1 месяц после хо-
лецистэктомии у больных ЖКБ отмечалось 
достоверное снижение уровней общего холе-
стерина, триглицеридов и повышение уровня 
ЛПВП, в то время как уровни ЛПНП и 
ЛПОНП статистически не изменялись [52].

В исследовании Я.М. Вахрушева и соавт. 
(2018) были обследованы 210 пациентов с 
I стадией желчнокаменной болезни (группа 
сравнения) и 90 больных, перенесших холе-
цистэктомию по поводу II и III стадии ЖКБ 

Рис. 2. Энтерогепатическая циркуляция желчных кислот у больных хроническим калькулезным холециститом (а) и 
у больных после холецистэктомии (б) [32] 
1 — пузырно-зависимая энтерогепатическая циркуляция желчных кислот; 2 — пузырно-независимая энтеро-
гепатическая циркуляция желчных кислот; 3 — поступление желчных кислот в печень по печеночной артерии; 
4 — синтез холевой кислоты: холестерин-7α-гидроксилаза; 5 — синтез хенодезоксихолевой кислоты: холесте-
рин-27-гидроксилаза; 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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(группа наблюдения). Средний возраст па-
циентов группы наблюдения составил 58±6 
лет, давность холецистэктомии составила 
3–8 лет. Средний возраст пациентов группы 
сравнения составил 54±8 лет. При этом изу-
чались физические свойства и химический 
состав желчи, а также липидный состав 
крови с оценкой коэффициента атерогенно-
сти. Авторами сделаны выводы о том, что 
склонность желчи к камнеобразованию уве-
личивается при снижении в крови неатеро-
генных фракций холестерина (ЛПВП) и при 
повышении атерогенных фракций холесте-
рина (ЛПНП и триглицеридов). Следова-
тельно, чем больше коэффициент атероген-
ности крови, тем более литогенна желчь. 
Нарушения липидного обмена, имеющиеся 
у пациентов с ЖКБ, сохранялись и после 
холецистэктомии. Состав печеночной жел-
чи также существенно не изменялся, желчь 
по-прежнему оставалась склонной к камне-
образованию [2].

Заключение

До сих пор изучение процесса камнеобра-
зования в желчных путях и поиск оптималь-
ных методов ведения больных ЖКБ сопрово-
ждаются спорами о первопричинах и патоге-
незе заболевания, а также методах его 
профилактики и лечения. Пероральная 
терапия растворения камней направлена на 
применение препаратов урсодезоксихолевой 
кислоты. Механизмы действия урсодезокси-
холевой кислоты многообразны, потому эф-
фекты у препарата различные: гепатопротек-
тивный, литолический, гипохолестеринеми-
ческий, иммуномодулирующий, а также 
улучшающий микробиоценоз кишечника. 
Установлено, что урсодезоксихолевая кислота 
не только уменьшает избыток холестерина в 
мышечных клетках желчного пузыря с лито-
генной желчью, но и нормализует эффекты 
окислительного стресса [13]. Однако даже у 
идеально подобранных больных эффект не-
большой и достигает лишь 15–20% [15].

Единого мнения о вкладе липидов сыво-
ротки крови в патогенез ЖКБ нет, данные 
исследований довольно противоречивы. 
Учитывая преобладание холестериновых 
камней, целесообразно измерение уровня 
липидов сыворотки в момент формирования 
желчных камней, потому как после этого 
времени связь дислипидемии и камнеобра-
зования может быть стертой. В настоящее 
время нет установленных уровней липидов 

сыворотки крови, определяющих риск раз-
вития начальной стадии ЖКБ, т.е. формиро-
вания билиарного сладжа. Известно, что 
прием статинов значительно снижал риск 
холецистэктомии у женщин в США [67]. По 
данным швейцарских исследователей дли-
тельный прием статинов также значительно 
снижал риск повторного образования желч-
ных камней после холецистэктомии [43]. 
Остается открытым вопрос, нужна ли кор-
рекция дислипидемии больным ЖКБ без 
доказанного атеросклероза?

Повышение литогенности желчи и нару-
шения липидного обмена могут сохраняться 
и после холецистэктомии, создавая опасность 
камнеобразования в желчевыводящих путях. 
Данные литературы о влиянии холецистэкто-
мии на липидный спектр крови немногочис-
ленны. Не ясно также нуждаются ли такие 
пациенты в профилактическом назначении 
препаратов урсодезоксихолевой кислоты? Та-
ким образом, проблема предупреждения и ле-
чения ЖКБ многогранна и не до конца изуче-
на. Дальнейшее изучение роли липидов крови 
в этом сложном процессе кажется оправдан-
ным.
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