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Цель обзора: проанализировать накопленные данные по патогенетической связи желчнокаменной болез-
ни (ЖКБ) и неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП), а также оценить влияние холецистэктомии на 
течение последней.
Основное содержание. Отношения между ЖКБ и НАЖБП весьма сложные и, по-видимому, взаимоотяго-
щающие. Не вызывает сомнений факт повышенного риска ЖКБ у пациентов с НАЖБП, что связано в пер-
вую очередь с общими патогенетическими механизмами. К ним относятся центральная и периферическая 
инсулинорезистентность, изменение экспрессии транскрипционных факторов (печеночного Х-рецептора, 
фарнезоидного Х-рецептора) и мембранных рецепторов желчных кислот (TGR5). Одновременно предпола-
гается влияние ЖКБ на течение НАЖБП, хотя патогенетические факторы этой ассоциации пока остаются не-
известными. В последние годы появились убедительные данные о роли холецистэктомии в прогрессирова-
нии НАЖБП, что может быть обусловлено развитием синдрома избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке, а также нарушением эндокринного баланса и сигнальной функции желчных кислот.
Заключение. Связь НАЖБП, ЖКБ и холецистэктомии комплексная и многогранная; ее дальнейшее изучение 
открывает перспективы разработки новых методов лечения.
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Aim: to analyze the data that has so far been accumulated on the pathogenetic association of gallstone disease 
(GD) and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), as well as to assess the effect of cholecystectomy on the NAFLD 
course.
Key findings. The relationship between GD and NAFLD is very complex and seems to be mutually aggravating. 
There is no doubt that there is an increased risk of GB in NAFLD patients, which is primarily associated with common 
pathogenetic mechanisms. These include central and peripheral insulin resistance, changes in the expression of 
transcription factors (liver X-receptor and farnesoid X-receptor) and the bile acid membrane receptors (TGR5). 
Conversely, the effect of GD on the NAFLD course is assumed, although the pathogenetic factors of this association 
are still unknown. In recent years, convincing data has emerged concerning the role of cholecystectomy in the NAFLD 
progression, which may be connected with the development of small intestinal bacterial overgrowth, as well as with 
the disruption of the endocrine balance and the signal function of bile acids.
Conclusion. The connection between NAFLD, GD and cholecystectomy is complex and multifaceted. The study of 
this connection will allow new methods of treatment to be developed.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, gallstone disease, cholecystectomy
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Неалкогольная  жировая  болезнь  печени 
(НАЖБП) и желчнокаменная болезнь (ЖКБ) от-
носятся  к  числу  наиболее  распространенных  но-
зологических форм в общей популяции. Широкая 
вариабельность  течения НАЖБП  служит  основа-
нием для поиска факторов риска,  определяющих 
скорость  ее  прогрессирования и  вероятность  раз-
вития  цирроза  печени  и  гепатоцеллюлярной  кар-
циномы.  Среди  них  наиболее  хорошо  изучены 
компоненты  метаболического  синдрома  (МС)  — 
ожирение,  инсулинорезистентность  (ИР),  сахар-
ный диабет 2-го типа, дислипидемия, артериальная 
гипертензия [1, 2]. В последние годы пересматри-
вается  традиционное  представление  о  ключевой 
роли воспаления как основного звена печеночного 
фиброгенеза, поскольку установлена возможность 
развития септального фиброза и цирроза не толь-
ко при неалкогольном стеатогепатите, но и при не-
алкогольном стеатозе печени. Кроме того, сегодня 
можно с уверенностью утверждать, что НАЖБП, 
наблюдающаяся в разных странах у 20–40 % на-
селения, является мультиорганным заболеванием, 
тесно  сопряженным  с  сердечно-сосудистой,  эндо-
кринной,  почечной  патологией,  а  также  злокаче-
ственными опухолями [3–5].

ЖКБ развивается у 20 % лиц общей популяции 
с определенным преобладанием в некоторых этни-
ческих  группах  [6].  Аналогично  НАЖБП,  ЖКБ 
ассоциирована с ИР и компонентами МС, такими 
как  ожирение,  сахарный  диабет  2-го  типа  и  ате-
росклероз [7]. Заболеваемость обеими нозологиче-
скими формами  выше  у  представителей  ряда  на-
циональностей  и  увеличивается  с  возрастом. Как 
НАЖБП,  так  и ЖКБ  сопряжены  с  повышенной 
кардиоваскулярной  заболеваемостью  и  смертно-
стью [1, 7–11]. Указанные факты дают основание 
для изучения общих патогенетических звеньев рас-
сматриваемых болезней.

Зачем нужен желчный пузырь?
Традиционное представление о желчном пузы-

ре как о пассивном резервуаре желчи в настоящее 
время  пересматриваются.  Его  функция  не  огра-
ничивается  накоплением  и  концентрацией  желчи 
между  приемами  пищи.  Доказано,  что  желчный 
пузырь  является  важным  звеном  связи  печени 
и кишечника в печеночно-пузырно-кишечной оси, 
поддерживая метаболический гомеостаз холестери-
на, триглицеридов и желчных кислот (ЖК). Мо-
торная активность желчного пузыря регулируется 
ЖК через их мембранный рецептор TGR5, а так-
же нейрогуморальными сигналами, ассоциирован-
ными  с  пищеварением.  К  последним  относятся, 
в частности, холецистокинин и фактор роста фи-
бробластов (FGF15 у мыши, FGF19 у человека) — 
интестинальные  субстанции  гормональной  приро-
ды, инициирующие, соответственно, опорожнение 
и  наполнение  пузыря. Цикл  наполнения-опорож-
нения  желчного  пузыря  контролирует  поступле-

ние ЖК в тонкую кишку и их энтерогепатическую 
циркуляцию [1, 6].

Способность стенки желчного пузыря к всасы-
ванию и секреции позволяет регулировать компо-
зицию  желчи.  Пузырный  эпителий  секретирует 
бикарбонаты  и  муцин,  защищающие  его  клетки 
от  повреждающего  действия ЖК. Более  того,  он 
секретирует  ряд  сигнальных  молекул,  модулиру-
ющих важные метаболические процессы [12, 13]. 
Реверсивный  транспорт  жидкости  в  постпранди-
альном периоде осуществляется одновременно с се-
крецией бикарбонатов; этот процесс опосредуется 
цАМФ  и  запускается  рядом  нейрогуморальных 
факторов,  таких  как  вазоактивный  интестиналь-
ный  пептид.  Секреция  желчи  в  просвет  пузыря 
представляет  собой  кальций-зависимый  энергоем-
кий процесс с участием присутствующей в желчи 
АТФ и ЖК. Пузырный эпителий обладает способ-
ностью абсорбировать холестерин и осуществляет 
функцию  холецистогепатического  шунта  для  по-
следнего, а также для ЖК.

Установлено, что нарушение моторной функции 
желчного пузыря не только является важным фак-
тором для формирования конкрементов, но и ведет 
к многочисленным патологическим последствиям, 
опосредуемым через секвестрацию ЖК и измене-
ния состава желчи [13, 14].

Связь НАЖБП и ЖКБ
Ассоциация НАЖБП и ЖКБ прослежена в не-

скольких  наблюдательных  исследованиях.  Так, 
Koller et al. [15] выявили существенно более высо-
кую распространенность ЖКБ среди лиц с НАЖБП 
по сравнению с контрольной группой (47 vs. 26 %, 
соответственно;  p  <  0,0001),  при  этом  НАЖБП 
оказалась  независимым  предиктором  холелитиаза. 
Аналогичные результаты получены Loria et al. [16], 
продемонстрировавшими  значимое  преобладание 
ЖКБ в когорте, включавшей 161 пациента с уль-
тразвуковыми  признаками  стеатоза  печени.  Эти 
данные  подтверждаются  крупным  лонгитудиналь-
ным  азиатским  исследованием,  в  котором  показа-
на более выраженная ассоциация двух рассматри-
ваемых заболеваний у женщин [17]. В некоторых 
работах  указывается,  что  фактором  риска  ЖКБ 
выступает МС, а не собственно НАЖБП [18, 19]. 
С другой стороны, Fracazani et al. [20] указывают, 
что среди 524 итальянцев с гистологически доказан-
ной НАЖБП стеатогепатит выявлялся значительно 
чаще при наличии ЖКБ по сравнению с ее отсут-
ствием (77 vs. 56 %, P < 0,01). 

Весьма интересно, что наличие ЖКБ сочеталось 
с более выраженным фиброзом печени (F0-1 14 %, 
F2-3 23 %, F4 56 %; P < 0,01), а также некрово-
спалительной активностью [20]. Между тем Yilmaz  
et al. корреляцию между ЖКБ и печеночным фи-
брозом у 441 турецкого пациента не выявили [21]. 
Вероятно,  в  основе  приведенных  разногласий  ле-
жат  разные  диагностические  критерии  НАЖБП 
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и  стеатогепатита. Систематический  обзор  и метаа-
нализ 8 исследований с общим числом участников 
43  749  человек  разных  рас  позволил  установить, 
что  НАЖБП,  а  также  МС  и  его  компоненты  по 
отдельности  являются  независимым  предиктором 
ЖКБ с усредненным относительным риском (ОР) 
1,75 [9]. Многие авторы придают ключевое значе-
ние ИР как общему звену патогенеза МС, НАЖБП 
и ЖКБ, что будет обсуждено ниже [11, 22, 23]. Ме-
таанализ 9 кросс-секционных, 2 когортных и 1 ис-
следования  «случай-контроль»  с  общим  числом 
участников 79 629 установил значимую ассоциацию 
между ЖКБ и НАЖБП (ОР 1,33; 95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 1,14–1,55) [13].

Суммируя  накопленные  данные,  можно  ут-
верждать,  что  между  НАЖБП  и  ЖКБ  имеется 
определенная  и  при  этом  обоюдная  ассоциация. 
Вместе с тем нельзя утверждать, что эта ассоциа-
ция — именно причинная взаимосвязь, поскольку 
влияние сопутствующих метаболических факторов 
полностью исключить нельзя.

Холецистэктомия как фактор риска 
НАЖБП
Большинство  вышеупомянутых  исследований 

включали  пациентов,  перенесших  холецистэкто-
мию, что представляется логичным, так как послед-
няя в подавляющем большинстве случаев выполня-
ется  по  поводу ЖКБ. Однако  работы последних 
лет  свидетельствуют  о  самостоятельной  роли  хо-
лецистэктомии как фактора риска НАЖБП. Так, 
в  исследовании  NHANES  с  12  232  участниками 
НАЖБП  после  холецистэктомии  встречалась  до-
стоверно  чаще:  ОР  2,4;  95%-ный  ДИ  1,8–3,3, 
при этом у них в 1,8 раза чаще была повышенной 
активность АЛТ и в 1,7 раза — ГГТ  [24]. Более 
того, у лиц с холецистэктомией в анамнезе отме-
чена в 2 раза большая вероятность госпитализации 
или  смерти  вследствие  цирроза  печени  (ОР  2,1,  
95%-ный ДИ 1,1–4,0) [25].

Еще в двух работах отмечено нарастание часто-
ты НАЖБП  после  холецистэктомии  в  сравнении 
как с контролем, так и с пациентами с ЖКБ [26, 
27]. Tаким образом, ассоциация НАЖБП именно 
с  холецистэктомией,  а  не  с ЖКБ, по поводу ко-
торой  она  проводилась,  позволяют  обозначить  ее 
в качестве самостоятельного этиопатогенетического 
фактора [13, 28]. В подтверждение этой гипотезы 
свидетельствуют  кросс-секционные  исследования, 
результаты  которых  указывают  на  повышенный 
риск  МС  именно  у  лиц  после  холецистэктомии, 
а не у пациентов с ЖКБ и здоровых лиц [26, 29]. 
Магнитно-резонансное  определение  протонной 
фракции  жира  показало,  что  через  2  года  после 
холецистэктомии у пациентов с нормальной массой 
тела доля жировой ткани значительно увеличива-
лась [30]. Ниже будут рассмотрены гипотетические 
механизмы влияния холецистэктомии на развитие 
и прогрессирование НАЖБП.

Khaw  et  al.  сравнили  две  когорты  пациентов 
с  ЖКБ,  оперированных  в  2001–2004  и  2011–
2014  гг.  Во  второй  когорте  отмечена  достоверно 
более высокая частота не только НАЖБП (56,6 vs. 
40,2 %; p < 0,015), но и дислипидемии (45,5 vs. 
18,9 %; p < 0,001) по сравнению с первой [31]. Не 
вполне ясно, можно ли рассматривать эти разли-
чия как результат нарастания распространенности 
НАЖБП  в  популяции,  либо  определенную  роль 
играют сроки выполнения холецистэктомии.

Наши собственные данные, полученные в группе 
молодых  больных  с НАЖБП и ЖКБ,  позволили 
выявить  ассоциацию  гистологической  активности 
стеатогепатита  в  постхолецистэктомическом  пери-
оде с наличием избыточного бактериального роста 
в  тонкой  кишке  (р  =  0,026),  а  также  длительно-
стью постхолецистэктомического периода (r = 0,32;  
р  <  0,050).  У  пациентов  после  холецистэктомии 
отмечено более раннее выявление фиброза печени 
относительно естественного течения НАЖБП, при 
этом установлена прямая сильная корреляционная 
связь между степенью тяжести фибротических из-
менений  и  длительностью  постхолецистэктомиче-
ского периода (r = 0,77; р = 0,047) [32].

Следует отметить, что холецистэктомия сопря-
жена  также  с  повышенным  риском  карциноида 
тонкой  кишки  [14].  Механизмы  данной  ассоциа-
ции пока не расшифрованы, но можно предпола-
гать, что они, по крайней мере частично, пересека-
ются с таковыми при НАЖБП.

Патофизиология
При  рассмотрении  общих  патогенетических 

механизмов  НАЖБП  и  ЖКБ  обычно  в  первую 
очередь обращают внимание на ИР. Действитель-
но, системная и печеночная ИР рассматривается 
в качестве ключевого патофизиологического звена 
НАЖБП  [15],  а  печеночная ИР  играет  важней-
шую роль в формировании холестериновых кон-
крементов [11]. Связь ИР с ЖКБ прослеживается 
как в общей популяции, так и в группах повышен-
ного риска по билиарному камнеобразованию — 
больных диабетом 2-го типа, латиноамериканцев, 
американских индейцев, беременных [22, 23, 33]. 
Однако в последние годы появляется все больше 
данных, что эта связь не однонаправленная и на-
рушение  нормального  функционирования  желч-
ного пузыря может инициировать либо усиливать 
ИР, по крайней мере у некоторых пациентов [14, 
34].  Формирование  холестериновых  конкремен-
тов включает как изменение композитного состава 
желчи, в частности перенасыщение ее холестери-
ном,  так и  снижение  сократительной активности 
желчного  пузыря.  Дополнительным  звеном  слу-
жит  нарушение  эпителиальной  секреции  раство-
римых  протеинов,  что  способствует  нуклеации 
холестериновых кристаллов  [6]. Печеночная ИР 
ведет к повышению билиарной секреции холесте-
рина при одновременном снижении синтеза ЖК, 
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что  способствует  усилению  литогенных  свойств 
желчи [35].

Получены  доказательства,  что  не  только  пе-
ченочная,  но  и  периферическая  ИР  способству-
ет образованию желчных камней. Так,  типичная 
для  НАЖБП  системная  ИР  обусловливает  сни-
жение контрактильности желчного пузыря у лиц 
без сахарного диабета и с нормальной массой тела 
[36].  Усиленный  липогенез  de novo  в  условиях 
ИР  способствует  развитию  печеночного  стеатоза 
посредством  активации  «липогенной  ветви»  ин-
сулинового  сигнального  пути  в  гепатоцитах  [37, 
38]. В регуляции печеночного липогенеза участву-
ют несколько транскрипционных факторов, в том 
числе  печеночный  X-рецептор  (LXR).  Послед-
ний относится к суперсемейству гетеродимерных 
ядерных рецепторов, активируемых оксистерола-
ми и вовлеченными в процесс билиарной секреции 
холестерина.  LXR  регулирует  экспрессию  АВС-
транспортеров ABCG5/ABCG8, ответственных за 
каналикулярную экскрецию холестерина и играю-
щих важнейшую роль в патогенезе ЖКБ. Способ-
ность  свободного  холестерина  к  мощному  непо-
средственному усилению синтеза жирных кислот 
и скорости эстерификации холестерина определя-
ет его патогенетическую роль как в формировании 
желчных  камней,  так  и  жировой  инфильтрации 
печени  [39].  В  подтверждение  этой  концепции 
продемонстрировано,  что  LXR  опосредует  инду-
цированный диетой литогенез у мышей с участием 
рецепторов липопротеинов низкой плотности [40], 
а  уровень  экспрессии мРНК LXR и ABCG5/G8 
оказался  повышенным  в  группе  больных  ЖКБ 
без  ожирения  [41].  Наряду  с  этим  у  людей  пе-
ченочная экспрессия LXR коррелировала с тяже-
стью течения НАЖБП [39].

Еще  один  ключевой  транскрипционный  фак-
тор,  патофизиологически  связывающий  ЖКБ 
и НАЖБП, — фарнезоидный Х-рецептор (FXR). 
Он экспрессируется в кишечнике и печени и вы-
ступает  в  качестве  метаболического  интегратора, 
регулирующего  гомеостаз  холестерина,  триглице-
ридов и глюкозы [39]. FXR также регулирует экс-
прессию каналикулярных транспортеров ABCB11 
и  ABCB4,  которые  перемещают,  соответственно, 
ЖК и фосфатидилхолин  в желчь,  что  влияет  на 
билиарную  растворимость  холестерина.  FXR-
дефицитные  мыши  более  подвержены  развитию 
НАЖБП на фоне обогащенной жиром диеты; при 
этом у них наблюдалось быстрое насыщение желчи 
холестерином,  сопровождающееся  преципитацией 
холестериновых  кристаллов  в  желчном  пузыре, 
смещение  соотношения  желчных  солей  в  пользу 
гидрофобных  и  склонность  к  воспалению  стенки 
пузыря. Роль FXR в патогенезе как НАЖБП, так 
и  ЖКБ  позволяет  рассматривать  его  в  качестве 
перспективной терапевтической мишени [42, 43].

Наблюдения,  указывающие  на  усиление  ИР 
и связанных с ней заболеваний, включая НАЖБП, 
после  холецистэктомии,  заставили  задуматься 
о физиологической роли желчного пузыря в регу-

ляции действия инсулина и обмена веществ в це-
лом.  Так,  холецистэктомия  у  мышей  ведет  к  по-
вышению  расхода  энергии,  билиарной  секреции 
холестерина  и  ЖК,  сопряженной  с  повышением 
концентрации последних в крови [34].

Холецистэктомия также умеренно, но статисти-
чески  значимо  увеличивает  содержание  в  ткани 
печени триглицеридов и скорость секреции липо-
протеинов  очень  низкой  плотности;  влияния  на 
уровни тощакового инсулина и глюкозы при этом 
отмечено не было [44]. Механизмы указанных ме-
таболических последствий остаются предметом из-
учения, однако очевидно, что они включают изме-
нения в обмене и метаболических эффектах ЖК. 
Давно известно,  что желчный пузырь регулирует 
энтерогепатическую  циркуляцию  ЖК  [45],  а  его 
удаление значительно увеличивает скорость этого 
процесса [46]. ЖК, посредством активации специ- 
фических ядерных и мембранных рецепторов, та-
ких как FXR и TGR5, регулируют метаболизм ли-
пидов, глюкозы, а также энергетический гомеостаз 
в печени, кишечнике, жировой ткани [39, 47].

На модели TGR5-дефицитных мышей доказана 
роль  этого  рецептора  в  изменении  энергетическо-
го  баланса после холецистэктомии  [34],  тогда как 
влияние  последней  на  FXR-опосредованные  сиг-
нальные пути пока находится в процессе изучения. 
Некоторые предварительные результаты весьма лю-
бопытны. Установлено, что ЖК индуцируют синтез 
и высвобождение FGF 15/19 в энтероцитах, и этот 
процесс  опосредован  FXR.  FGF  15/19  поступает 
в  печень  по  воротной  вене  и  снижает  интенсив-
ность  синтеза  ЖК,  подавляя  активность  CYP7A1 
через транскрипционные механизмы [48]. У мышей 
с сахарным диабетом он также регулирует энерго-
обмен  и  чувствительность  тканей  к  инсулину,  по-
видимому,  путем  активации  термогенеза  в  бурой 
жировой  ткани  [49].  Недавно  обнаружено,  что 
FGF19 также продуцируется эпителиальными клет-
ками желчного пузыря у человека и его синтез сни-
жается у больных ЖКБ [50]. Оказалось, что уро-
вень FGF15/19 снижен и у пациентов с НАЖБП 
[51]. Скорее всего, описанные изменения обуслов-
лены общим патогенетическим звеном — ИР [11].

Другой  ЖК-зависимый  сигнальный  путь,  ре-
гулирующий  энтерогепатическую  циркуляцию, 
опосредован  мембранным  рецептором  ЖК  TGR5 
[52,  53].  Активация  TGR5  в  энтероэндокринных 
L-клетках подвздошной кишки и периферических 
тканях модулирует гомеостаз  глюкозы и липидов 
посредством  стимуляции  глюкагонподобного  пеп-
тида-1  [54]. Потенциально  подавление  активации 
TGR5 в бурой жировой ткани и скелетных мыш-
цах  может  привести  к  снижению  интенсивности 
окисления жирных кислот, что повлечет за собой 
аккумуляцию триглицеридов в ткани печени.

Рассмотренные  выше  механизмы  свидетель-
ствуют в пользу гипотезы увеличения циркулиру-
ющего пула ЖК вследствие холецистэктомии или, 
возможно, выраженной дисфункции ЖП, ведуще-
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го к накоплению в печени триглицеридов [30, 55, 
56]. Более  того,  подтверждение  данной  гипотезы 
позволит рассматривать роль ЖП как органа, ре-
гулирующего метаболические процессы в организ-
ме в целом.

Определенный  интерес  представляют  результа-
ты исследования Лебедевой и соавт., указывающие 
на  значительное нарастание  частоты  синдрома из-
быточного  бактериального  роста  в  тонкой  кишке 
и его ассоциации с активностью стеатогепатита [32]. 
Нельзя  исключить,  что  прекращение  порционного 
поступления  концентрированной  желчи  в  кишеч-
ник создает благоприятные условия для роста па-
тогенной микрофлоры. Последняя, в свою очередь, 
продуцирует  избыточное  количество  эндотоксина, 
который, проникая в печень с портальным кровото-
ком, стимулирует клетки Купфера к гиперпродук-
ции провоспалительных цитокинов,  поддерживаю-
щих воспаление ткани печени и фиброгенез.

Установленные  и  предполагаемые  механизмы 
связи НАЖБП, ЖКБ и холецистэктомии схемати-
чески представлены на рисунке.

Предварительные итоги  
и перспективы
На сегодня можно с уверенностью утверждать, 

что между НАЖБП, ЖКБ и холецистэктомией су-
ществует  многозвеньевая  связь.  Между  НАЖБП 
и ЖКБ,  без  сомнения,  имеется  двунаправленная 

ассоциация.  ЖКБ  не  только  служит  независи-
мым фактором риска НАЖБП, но и способствует 
ускорению ее прогрессирования. С другой сторо-
ны, у пациентов с НАЖБП чаще возникает ЖКБ. 
Патогенез этой ассоциации продолжает изучаться, 
но уже ясно, что центральное место принадлежит 
ИР.  Следовательно,  рассматривая  перспективы 
общих  терапевтических подходов  к  лечению обо-
их  заболеваний,  необходимо  упомянуть  об  инсу-
линосенситайзерах  нового  поколения,  а  также 
агонистах  FXR,  которые  уже  появились  на фар-
мацевтическом рынке. Все больше появляется убе-
дительных данных — как экспериментальных, так 
и клинических — о связи холецистэктомии с про-
грессированием НАЖБП. Среди предполагаемых 
патогенетических  механизмов  безусловный  инте-
рес представляют данные о роли желчного пузы-
ря  в  качестве  модулятора  инсулинового  сигнала 
посредством  секреции  FGF15/19.  Нельзя  также 
сбрасывать со счетов уменьшение бактерицидного 
эффекта порционного поступления желчи в тонкую 
кишку,  что  ведет  к  развитию  синдрома  избыточ-
ного бактериального роста и последующей бакте-
риальной и эндотоксиновой транслокации. Таким 
образом, выполнение «профилактической» холеци-
стэктомии при отсутствии четких показаний может 
быть не только нецелесообразным, но и опасным, 
принимая во внимание риск поздних осложнений 
НАЖБП и прогрессирования сердечно-сосудистой 
патологии.

СИБР
ЭЦЖК

FGF15/19
FXR
LXR

FGF15/19
FXR
LXR

TGR5

ЖКБ / BDSD

ИР / IR НАЖБП / NAFLD ХЭ / HE
BOS

EHBA

Рис. 1. Патогенетические связи НАЖБП и ЖКБ, влияние на них холецистэктомии.
Примечание: НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ЖКБ — желчнокаменная болезнь, ИР — инсулиноре-
зистентность, ХЭ — холецистэктомия, СИБР — синдром избыточного бактериального роста, ЭЦЖК — энтерогепатиче-
ская циркуляция желчных кислот, FGF15/19 — фактор роста фибробластов 15/19, FXR — фарнезоидный Х-рецептор, 
LXR — печеночный Х-рецептор, TGR5 — мембранный рецептор желчных кислот.

Fig. 1. Pathogenetic links between NAFDL and BDSD, as well as the effect of cholecystectomy of these diseases. 
Note:  NAFLD  —  non-alcoholic  fatty  liver  disease,  BDSD  —  bile  duct  stone  disease,  IR  —  insulin  resistance,  HE  — 
cholecystectomy, BOS — bacterial overgrowth syndrome, EHBA — enterohepatic circulation of biliary acids, FGF15/19 — 
fibroblast growth factor 15/19,  FXR — farnesoid X receptor, LXR — liver X receptor, TGR5 — bile acid membrane receptor.
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