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С помощью гепатосцинтиграфии с 131I-Бенгалроз и измерения желчных кислот в крови изучен гепатобилиарный 

транспорт желчи и циркуляция желчных кислот у 84 больных раком желудка до и в различные сроки после гаст-

рэктомии. Выявлено, что рак желудка уменьшает экстракцию ксенобиотиков и желчных кислот из кровотока. 
Регургитация кишечного химуса после гастрэктомии, содержащего компоненты желчи, при рефлюкс -эзофагите 

усиливает холемию за счет резорбтивного портокавального шунта желчных кислот в системный кровоток через 

венозную систему пищевода, минуя энтерогепатический цикл. 

 

 

Рак желудка – одно из наиболее распространенных 

онкологических заболеваний в СНГ и мире, для кото-

рого единственным радикальным методом лечения 

пока остается хирургический. Стандартными и наибо-

лее распространенными радикальными оперативными 

вмешательствами являются различные варианты гаст-

рэктомии, которые становятся причиной появления 

постгастрорезекционных расстройств, в т. ч. и со сто-

роны печени [1–2]. Среди многообразия функций по-

лигональных клеток паренхимы печени существенное 

значение имеет экскреция конъюгированных метабо-

литов, неметаболизируемых ксенобиотиков и функ-

ционально активных компонентов желчи, к которым 

принадлежат желчные кислоты. Желчные кислоты 

способствуют поддержанию мицеллярной структуры 

желчи, эмульгации и всасыванию жиров в кишечнике, 

регулируют интестинальный синтез холестерина, акти-

вируют панкреолипазу, усиливают перистальтику ки-

шечника и печеночный кровоток. Увеличение содер-

жания желчных кислот в крови связывают с поврежде-

нием гепатоцитов при хронических воспалительных и 

дегенеративных заболеваниях печени [3]. Клинический 

интерес к изучению вышеупомянутых функций печени 

в данной работе обусловлен, в частности, развитием 

стеаторреи и холецистолитиаза в ранние и отдаленные 

сроки после гастрэктомии. 

Цель исследования состояла в оценке клиниче-

ской значимости гепатобилиарного транспорта желчи и 

циркуляции желчных кислот до и после хирургическо-

го лечения рака желудка. 

 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Нами были обследованы 113 человек (70 мужчин и 

43 женщины), из которых 29 были практически здоро-

вы и составили контрольную группу. Рак желудка был 

диагностирован у 84 пациентов. До операции обследо-

ваны 19 больных; в различные сроки после гастрэкто-

мии, с наложением пищеводно-кишечного анастомоза, 

дополненного Брауновским соустьем, – 65 пациентов. 

Динамическая гаммасцинтиграфия печени с 131I-Бен- 

галроз (131I-БР) проводилась после предварительной 

блокады щитовидной железы раствором люголя. 131I-БР 

в дозе 12 МБк вводили больным внутривенно, под де-

тектором гамма-камеры МБ-9100 с системой обработки 

данных МБ-9101/A «Segams» (Венгрия). Исследование 

проводили в течение l,5 часов в режиме 1 кадр/мин. 

При анализе гепатограмм рассчитывали следующие 

показатели: Ткл. крови – время полувыведения из крове-

носного русла; Тmax – время достижения максимума на 

кривой гепатограммы; Т½ печени – время полувыведения 

на кривой гепатограммы; Ткиш – время появления пре-

парата в кишечнике. Содержание производных холевой 

кислоты в периферической крови измеряли с помощью 

набора «CC-RIA» производства «Abbott» (США). Ан-

тисыворотка набора была в наибольшей степени аф-

финна к гликохолевой кислоте, но имела высокую пе-

рекрестную реактивность к таурохолевой и холевой 

кислотам – 40,9 и 19,7 %, соответственно. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В табл. 1 представлены данные динамической 

сцинтиграфии печени. До операции у больных раком 

желудка наблюдалось ухудшение показателей, харак-

теризующих способность печеночных клеток элимини-

ровать 131I-БР из кровотока, которое проявлялось за-

медлением времени клиренса крови и полувыведения 

меченого ксенобиотика печенью (р < 0,5). Но вместе с 

тем не изменялась скорость пассажа желчи в кишечник. 

В раннем послеоперационном периоде возрастало 

время достижения максимума на кривой гепатограммы, 

происходило удлинение периода поступления препара-

та в кишечник. Существенной динамики клиренса пре-

парата из крови и печени по сравнению с доопераци-

онным периодом в отдаленные сроки не наблюдалось. 

Особенностью состояния гепатобилиарной системы 

после удаления желудка было устойчивое нарушение 

пассажа желчи в кишечник. 

В табл. 2 представлена динамика изменений уровня 

желчных кислот. Их уровень был статистически зна-

чимым образом повышен у больных как до, так и после 

гастрэктомии, причем в большей степени в отдаленные 

сроки  после  операции.  При  анализе индивидуальных  
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Таблица 1 

 

Показатели гепатограммы (мин.) при динамической сцинтиграфии печени с 131I-БР  

у больных раком желудка до и после гастрэктомии (М  m) 

 

Группы n Ткл. крови Тmax Т1/2 печени Ткиш. 

Контрольная 15 2,9  1,0 33,8  0,9 109,9  09 30,3  1,1 

До операции 33 53,1  5,1** 36,3  3,3 141,0  6,1** 25,8  2,6 

15–30 дней 16 60,6  5,2** 48,8  5,0* 146,0  10,5** 50,4  9,6*
* 

2–12 месяцев 14 51,0  10,8** 34,0  5,0 167,4  12,8** 47,1  6,4**** 

Свыше 1 года 36 47,9  3,3** 32,7  3.0 132,8  3.0** 49,6  4,8**** 

 

Примечание: р* – сравнение с контролем: р < 0,05**; р < 0,01****; р* – сравнение с дооперационными данными. 

 

 

Таблица 2 

 

Желчные кислоты в крови  

до и после гастрэктомии (M  m) 

 

Группы n 
Желчные кислоты, 

мкг/л 

n, >0,5 мкг/л 

(M + 2) 

Контрольная 15 0,166  0,027 – 

До (II–III ст.) 19 0,479  0,146*** 7 

14–30 сутук 13 0,441  0,12*** 8 

2–12 месяцев 23 0,771  0,141**** 11 

Свыше 1 года 28 0,664  0,139*** 13 

 

Примечание: р* – сравнение с контролем: р < 0,001***. 

 

 

результатов уровень желчных кислот в 24 случаях из 

51 превышал дискриминантный, вычисленный как 

верхняя граница 95 % доверительного интервала  

(M + 2) для значений концентрации у здоровых лиц. 

Анализ возможного влияния некоторых постгаст-

роэктомических расстройств на уровень желчных ки-

слот выявил следующую закономерность: оказалось, 

что при наличии рефлюкс-эзофагита, который верифи-

цировался при эндоскопическом исследовании и мор-

фологическом изучении биоптатов слизистой пищево-

да в отдаленные сроки после гастрэктомии, концентра-

ция желчных кислот в крови значительно возрастала. 

При обследовании двух однородных групп больных в 

сроки свыше двух месяцев после операции, состоящих 

из 31 и 19 человек, в последней группе из 19 пациентов 

был выявлен рефлюкс-эзофагит. Уровень желчных 

кислот в группах составил 0,621 ± 0,062 и 0,869 ±  

± 0,082 мкг/л, соответственно. То есть в первой группе 

повышение содержания желчных кислот было обу-

словлено нарушением их экстракции печенью, а во 

второй – еще и дополнительным внепеченочным фак-

тором, который можно расценить как резорбтивный 

портокавальный шунт желчных кислот в системный 

кровоток через венозную систему пищевода. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Ксенобиотик 131I-БР не метаболизируется в печени. 

Повторяя путь билирубина, он отражает поглотитель-

ную функцию печени и гепатобилиарный транспорт 

желчи. Желчные кислоты – производные холестерина – 

синтезируются исключительно гепатоцитами. Они 

являются не только детергентами, но и сигнальными 

соединениями, участвующими в организации многих 

метаболических и физиологических функций пищева-

рительного тракта и межуточного обмена. В печени 

происходит образование первичных кислот – холевой 

и, в меньшей степени, хенодексихолевой кислот, кото-

рые после конъюгации с глицином и таурином в соот-

ношении 1:3 секретируются в канальцевые пространст-

ва, становясь компонентами желчи. Под воздействием 

микробной флоры дистальных участков тонкой кишки 

образуются вторичные – дезоксихолевая и литохолевая – 

желчные кислоты. В отличие от литохолевой дезокси-

холевая кислота с подавляющей частью конъюгиро-

ванных желчных кислот абсорбируется в кишечнике и 

через воротную вену вновь возвращается в печень. 

Печень способна частично превращать дезоксихолевую 

кислоту в холевую, которая после конъюгации вновь 

выводится с желчью. Таким образом осуществляется 

энтерогепатическая циркуляция желчных кислот. Син-

тезированные в печени желчные кислоты проходят 

этот путь в среднем 15 раз, прежде чем выведутся ки-

шечником. При этом всякий раз печень экстрагирует 

95–99 % реабсорбированных в кишечнике желчных 

кислот из крови, поступающих в нее по воротной вене, 

поэтому в норме в периферическом кровотоке присут-

ствует лишь незначительное количество желчных ки-

слот [4]. 

Обнаруженное в исследованиях у больных раком 

желудка ослабление поглотительной функции печени и 

замедление поступления желчи в кишечник после гаст-

рэктомии предполагает устойчивое негативное влияние 

этого фактора на внутрикишечное усвоение липидов. 

Если сопоставить результаты динамической сцинти-

графии печени с исследованиями содержания желчных 

кислот у больных, то нарушения поглотительной 

функции печеночных клеток становятся еще более 

очевидными. Об этом свидетельствует увеличение 

уровня желчных кислот в дооперационном периоде и, 

особенно, в отдаленные сроки после гастрэктомии. 

Нарушение функции печеночных клеток приводит к 

тому, что часть пула желчных кислот, находящихся в 

энтерогепатической циркуляции, регистрируется в 

системном кровотоке. Более того, при нарушении за-

мыкательной функции пищеводно-кишечного соустья 

и развития рефлюкс-эзофагита количество желчных 

кислот в периферической крови существенно возраста-

ет за счет резорбции желчных кислот воспалительно-

измененной слизистой пищевода вследствие регурги-

тации в пищевод кишечного химуса. При этом заброс 

компонентов желчи и собственно желчных кислот уси-

ливает ирритативные воспалительные изменения пи-
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щевода [5]. Как следует из данных о нарушении цирку-

ляции желчных кислот, высокий уровень как первич-

ных, так и конъюгированных желчных кислот в сис-

темном кровотоке, обусловленный портокавальным 

шунтированием из-за еюноэзофагеального рефлюкса, 

замыкает петлю обратной связи ингибирующей про-

дукцию желчных кислот гепатоцитами. В этом случае 

уменьшается пул желчных кислот в энтерогепатиче-

ской циркуляции и пузырной желчи. Это негативно 

сказывается на ее физико-химической стабильности. 

Подтверждением тому служат наши данные о том, что 

еюноэзофагеальный рефлюкс после гастрэктомии в 

сочетании с замедлением пассажа желчи в кишечник 

встречался у 78 % больных послеоперационным холе-

литиазом, т. е. почти в четыре раза чаще, чем у боль-

ных при отсутствии конкрементов [6]. 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Рак желудка уменьшает экстракцию ксенобиотиков 

и желчных кислот из кровотока. Регургитация кишеч-

ного химуса после гастрэктомии, содержащего компо-

ненты желчи, при недостаточности замыкательной 

функции пищеводно-кишечного соустья и рефлюкс-

эзофагите усиливает холемию за счет резорбтивного 

портокавального шунта желчных кислот в системный 

кровоток через венозную систему пищевода, минуя 

энтерогепатический цикл.  
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Lomtev N.G. HEPATOBILIARY TRANSPORT AND BILE 

ACIDS BEFORE AND AFTER GASTRIC SURGERY  

With help of hepatoscitigraphy with 131I-Bengalroz and mea-
surement of bile acids in blood were studied hepatobiliary trans-

port of bile and circulation of the bile acids in 84 patients with 

stomach cancer before and after gastrectomy. It was shown that 
gastric cancer reduces the extraction of xenobiotic and bile acids 

from bloodstream. Regurgitation of intestinal chymus containing 

components of bile in reflux-esophagitis enhances cholemia due 
to portocaval shunt bile acids into the systemic circulation 

through the esophageal venous system bypassing the enterohe-

patic cycle. 

Key words: stomach cancer; hepatobiliary transport, bile acids. 
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