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Резюме. Изучены функциональные изменения в гепато-билиарной системе и уровень липидов в сыворотке 
крови при хроническом некалькулезном холецистите. Показано нарушение поглотительно-выделитель ной функ-
ции печени и снижение абсорбционной, концентрационной и эвакуаторной функций желчного пузыря. Выявлено 
снижение объемной скорости портального кровотока и повышение концентрации ОХс, Хс-ЛПНП и снижение ХС-
ЛПВП в сыворотке крови при хроническом некалькулезном холецистите (ХНХ). Повышение концентрации ОХс и 
Хс-ЛПНП в сыворотке крови у этой группы больных может быть обусловлено наличием хронического «мягкого» 
внутрипеченочного холестаза, снижением эвакуаторной функции желчного пузыря, уменьшением портального 
кровотока. 
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холецистит, внутрипеченочный холестаз, портальный кровоток.
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Summary. Th e functional changes of hepatobiliary system and the lipid level in blood in patients with chronic acalculous 
cholecystitis (CAC) were studied. Th e disorders of absorption and elimination functions of hepatocytes (chronic ’soft ’ 
intrahepatic cholestasis) and changes of absorption, concentration and evacuation functions of the gallbladder (chronic 
’bland’ intragallbladder cholestasis) were revealed. Th e decrease of portal blood fl ow and the increase of concentration of 
total cholesterol, cholesterol of low density and diminishing of concentration of high density cholesterol of in the serum in 
patients with CAC were revealed. Th e increase of concentration of total cholesterol, cholesterol of low density in the serum 
in patients with biliary diseases might presence of chronic ’soft ’ intrahepatic cholestasis, the decrease of evacuative function 
of gallbladder and of portal blood fl ow.
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Болезни желчного пузыря и желчевыводящих путей 
являются одними из наиболее распространенных за-
болеваний органов пищеварения. Ранняя диагностика 
и лечение патологии желчевыводящей системы имеет 
большое клиническое значение из-за трансформации 
функциональных нарушений в желчевыводящей систе-
ме в органическую патологию — дисфункция желчного 
пузыря → хронический холецистит → хронический хо-
лецистит с билиарным сладжем → хронический кальку-
лезный холецистит, что происходит в результате нару-
шения коллоидной стабильности желчи и присоедине-
ния воспалительного процесса. Не вызывает сомнения 
тот факт, что некалькулезный холецистит представляет 
собой начальную стадию калькулезного холецистита, то 
есть еще до развития камней в желчном пузыре уже об-
наруживаются литогенные свойства желчи [1]. 

Показано, что пусковым моментом различных за-
болеваний гепатобилиарной зоны может быть наруше-
ние абсорбционно-концен тра ционной и эвакуаторной 
функций желчного пузыря [2, 3, 4]. При хронических 
заболеваниях желчного пузыря описаны нарушения 
в липид ном спектре сыворотки крови [5, 6]. В то же 
время не изучено содержа ние липидов крови в зави-
симости от функциональных нарушений в печени и 
желчном пузыре. Целью исследования явилось изуче-

ние функциональных изменений в гепатобилиарной си-
стеме (накопительно-выде ли тельной функции печени 
и желчного пузыря, печеночного кровотока) и уровня 
липидов в сыворотке крови при хроническом некальку-
лезном холецистите, определение взаимосвязей между 
этими показателями.

Материалы и методы 

Было обследовано 97 больных с хроническим не-
калькулезным холециститом (ХНХ). Группа больных 
ХНХ была разделена на подгруппы в зависимости от ха-
рактера моторной функции желчного пузыря: ХНХ-а — 
группа больных с сохраненной моторной функцией ЖП; 
ХНХ-б — группа больных с гипомоторной дискинезией 
ЖП; ХНХ-в — группа больных с отключенным ЖП. 

Группу клинического сравнения (ГКС) составили 
67 практически здоровых человек, не имевших забо-
леваний гепато-билиарной системы с близким распре-
делением по полу и возрасту, которые были разделены 
на 4 группы в зависимости от метода исследования. 
Для сравнительной характеристики ультрасонографии 
желчного пузыря использовали результаты обследова-
ния 30 человек (ГКС-1), динамической гаммасцинтигра-
фии печени и желчного пузыря — 12 (ГКС-2), ультра-
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звуковой допплерографии сосудов печени 11 человек 
(ГКС-3), липидов сыворотки крови 14 человек (ГКС-4). 
Средний возраст больных составил 57±4,5 лет, мужчин 
было 33, женщин — 64. Длительного заболевания у всех 
больных была свыше 5 лет. Диагноз ХНХ был постав-
лен в соответствии с рекомендациями, изложенными в 
«Стандартах (Протоколах) диагностики и лечения болез-
ней органов пищеварения», утвержденными Приказом 
Министерства здравоохранения Российской Федерации 
от 17,04.1998 г. №125, пересмотренными и дополненны-
ми в 2002 г. Было получено разрешение на проведение 
исследования локального этического комитета и полу-
чено информированное согласие на участие в исследо-
вании всех лиц, участвовавших в исследовании. 

Кроме обычного клинико-лабораторного и инстру-
ментального обследования — общего и биохимиче-
ского анализов крови (содержание сахара, билирубина, 
активность трансаминаз, тимоловая проба), ультрасо-
нографического исследования (УЗИ) органов брюшной 
полости исследовали липидный спектр сыворотки кро-
ви и проводили динамическую сцинтиграфию печени 
и желчевыводящих путей (ДСГ) и ультразвуковую доп-
плерографию (УЗДГ) сосудов печени. 

УЗИ печени, желчного пузыря и поджелудочной же-
лезы и УЗДГ проводили на цифровом ультразвуковом 
сканирующем комплексе Aloka PHD 4000 (с использо-
ванием секторных датчиков с углом сканирования 1150) 
с мультичастотным датчиком 2,5-6,5 МГЦ. УЗДГ прово-
дили в режиме ЦДК (цветного допплерографического 
картирования) и ЭД (энергетической допплерографии). 
Определяли диаметр воротной вены, объемную ско-
рость (V об.) и линейную скорость портального крово-
тока (V л.).

Динамическую гаммасцинти гра фию печени и 
желчного пузыря (ЖП) с радиофармпрепаратом 
(РФП) «Бромезида, 99mTc» активностью 1 mCi (37MBq) 
проводили в лаборатории радионуклидной диагно-
стики Научного центра реконструктивной и вос-
становительной хирургии Восточно-Сибирского на-
учного центра Сибирского отделения РАМН (НЦ 
РВХ ВСНЦ СО РАМН) на гамма-камере «Multispect 
II» (Siemens, Германия). ДСГ с радиофармпрепаратом 
(РФП) «Бромезида, 99mTc» активностью 1 mCi (37MBq) 
выполняли в лаборатории радионуклидной диагно-
стики Научного центра реконструктивной и восстано-
вительной хирургии Восточно-Сибирского научного 
центра Сибирского отделения РАМН (НЦ РВХ ВСНЦ 
СО РАМН) на гамма-камере «Multispect II» (Siemens, 
Германия). Регистрировали: Т-макс. печени — время 
(мин) максимального накопления препарата в пече-
ни, Т1/2 печени — время (мин) полувыведения РФП 
полигональными клетками печени, Т-нач. желчного 
пузыря — время (мин) начала поступления препарата 
в желчный пузырь, Т-макс. желчного пузыря — время 
(мин) максимального наполнения желчного пузыря, 
Т1/2 желчного 
пузыря — вре-
мя (мин) полу-
выведения РФП 
из желчного пу-
зыря, T киш. — 
время (мин) на-
чала поступле-
ния препарата 
в кишечник, 
ко э ф фи ц ие н т 
наполнения — 
характеризует 
наполнение и 
кон ц е н т р а ц и -
онную функцию 
органа, опреде-
ляется отноше-
нием скоростей 
счета в зоне ЖП 

и печени относительно 60-й минуты исследования. 
Фракцию выброса (эвакуаторную функцию) после 
желчегонного завтрака оценивали в процентах с по-
мощью стандартной программы «Gallbladder ejection 
fraction». 

Концентрацию общего холестерина (ОХс), холесте-
рина ЛПВП (Хс-ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) опреде-
ляли в сыворотке крови. Рассчитывали концентра цию 
Хс-ЛПОНП и Хс-ЛПНП.

Статистическую обработку проводили, исполь-
зуя программу Statistica 5 for Windows. Достоверность 
различий определяли по критерию u-Манна-Уитни. 
Изучение статистических связей между показателями 
выборки проводили с по мощью корреляционного ана-
лиза. Направление корреляционной связи оцени вали 
по знаку коэффициента корреляции Спирмена (rs). 
Показатели считали значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

Нарушения абсорбционной функции желчного пу-
зыря выявлены у 74% ХНХ (табл. 1). 

У больных ХНХ отмечено снижение абсорбционной 
функции ЖП, которое характеризуется увеличением: 
Т-нач. желчного пузыря до 19 мин (р<0,005), Т-макс. 
ЖП — до 29,5 мин (р<0,05), у больных с ХКХ — Т-нач. до 
18 мин (р<0,001) по сравнению с контрольной группой. 
Причем, у больных с ХНХ наиболее выраженные нару-
шения концентрационной функции определены в груп-
пах с «отключенным» желчным пузырем (увеличение 
Т-нач. ЖП более чем в 5 раз, р<0,001) и гипомоторной 
дискинезией (увеличение Т-нач. ЖП до 16.5 мин, р<0,01 
и Т-макс. ЖП — до 31 мин, р<0,01). У больных с ХНХ с 

“отключенным» желчным пузырем отмечены значимые 
различия Т-нач. ЖП по сравнению с группой больных 
ХНХ с сохраненной моторной функцией (р<0,001) и ги-
помоторной дискинезией (р<0,001). 

В группе ХНХ с «отключенным» ЖП у 50% больных 
толщина стенки ЖП 5 мм и более, у 50% больных опре-
делялся билиарный сладж и неоднородное содержимое 
ЖП. Полученные данные свидетельствуют, что у 22% 
больных ХНХ на фоне хронического асептического вос-
паления в стенке желчного пузыря скорость абсорбции 
воды и «пассивный» пассаж печеночной желчи снижа-
ется до минимума. И, как следствие, у данной группы 
больных чаще встречались изменения содержимого в 
желчном пузыре.

При хроническом асептическом воспалении в стен-
ке ЖП, повышенная экспрессия циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), способствует увеличению образования и кон-
центрации ПГЕ2 и 6-кето-ПГF1α [7]. Простагландины E2 и F2α снижают абсорбционную функцию и стимулируют 
секрецию гликопротеинового муцина эпителиальными 
клетками ЖП [8]. Выявлена положительная связь меж-
ду концентрациями гликопротеинового муцина и про-

Таблица 1
Характеристика накопительно-выделительной функции печени и желчного пузыря у больных с ХНХ 

по данным динамической гаммасцинтиграфии (медиана, нижний и верхний квартиль)

Группы n

Печень Желчный пузырь
То-ДПК
(мин)

Откл. 
ЖП

Гипо. 
ЖПТ-макс.

(мин)
Т 1/2

(мин)
Т-нач.
(мин)

Т-макс.
(мин)

Т1/2
(мин)

Эвак. 
функ. 

(%)

1 ГКС-2 12 11,0
(10,0-12,5)

30,0
(25,5-32,0)

13,5
(12,0-14,0)

23,0
(20,5-27,5)

46,5
(38-51,5)

67,0
(54,4-69,9)

24,5
(21,5-28,0) - -

2 ХНХ 45 15,0
(12,0-17,0)

35,0
(31,0-40,0)

19,0
(15,0-80,0)

29,5
(25,5-39,0)

65,5
(54,1-77,0)

30,0
(14,0-43,0)

24,.0
(20,0-27,0) 9 26

p — 1 
и 2 0,001 0,004 0,001 0,011 0,001 0,001

Т-макс. печени — время достижения максимального накопления РФП в печени; Т1/2 печени — время снижения 
уровня кривой гепатограммы на 50% относительно максимума; Т-нач. желчного пузыря — время начала поступления 
РФП в желчный пузырь; Т-макс. желчного пузыря — время максимального наполнения желчного пузыря; Т1/2 
желчного пузыря — время полувыведения РФП из желчного пузыря; Эвак. функц. — показатель двигательной 
функции желчного пузыря; Т0-ДПК — время поступления РФП в двенадцатиперстную кишку; ХНХ — группа больных 
хроническим некалькулезным холециститом.
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стагландинов E2 (r= +0.55, 
p<0,01) и F2α (r= +0.83, 
p<0,01) в пузырной жел-
чи больных холестери-
новой желчно-,аменной 
болезнью (ХЖКБ) [8]. 
Повышение уровня про-
стагландинов E2, F2α и 
гликопротеинового му-
цина в пузырной желчи 
положительно коррели-
рует со степенью интен-
сивности асептическо-
го воспаления в стенке 
желчного пузыря [7,8]. 

Это позволяет объ-
яснить, как хроническое 
асептическое воспаление 
в стенке желчного пузыря 
способствует снижению 
абсорбционной функции 
и повышению секретор-
ной функции желчного 
пузыря у больных ХНХ с 
«отключенным» ЖП. 

Таким образом, хро-
ническое асептическое 
воспаление в стенке 
желчного пузыря может 
являться важным фак-
тором, способствующим 
снижению абсорбцион-
ной, концентрационной, эвакуаторной функций, повы-
шению секреторной функции желчного пузыря и фор-
мированию билиарного сладжа у больных ХНХ (сниже-
ние накопительно-вы де ли тельной функции желчного 
пузыря свидетельствует о формировании хронического 
«мягкого» внутрипузырного холестаза).

Обнаружено снижение выделительной функции желч-
ного пузыря более чем у 50% больных ХНХ (табл. 1). 

Отмечены значимые различия в показателях: Т1/2 ЖП и эвакуаторной функции у больных ХНХ с гипо-
моторной дискинезией с одной стороны и ХНХ с сохра-
ненной моторной функцией желчного пузыря с другой 
стороны (р<0,01 и р<0,001, соответственно) (табл. 2). 
Увеличение толщины стенки ЖП коррелировало со сни-
жением эвакуаторного объема ЖП у больных ХНХ (rs= 
-0,41, p<0,02), что свидетельствует о снижении моторной 
функции с развитием хронического асептического вос-
паления в стенке ЖП. 

Уменьшение поступления печеночной желчи в желч-
ный пузырь повышает ее выделение в двенадцатиперст-
ную кишку, увеличивая тем самым количество циклов 
пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции 
желчных кислот, и стимулирует образование гидро-
фобных гепатотоксичных желчных кислот, их нако-
пление в гепатоцитах и ингибирование холестерин-7α-
гидроксилазы [9], что в свою очередь снижает желчно-
кислото-незави симый и желчно-кислото-зависи мый 
тип секреции печеночной желчи и стимулирует форми-
рование хронического «мягкого» внутрипеченочного 
холестаза. Желчно-кислотно-зави си мый тип секреции 
печеночной жел чи зависит от количества и активности 
BSEP (canalicular bile salt-export pump), расположенного 
на каналикулярной мембране гепатоцита [10]. 

Поглотительная функция печени была нарушена бо-
лее чем в 70% случаев у больных ХНХ (табл. 1).

При ХНХ наиболее выраженные изменения погло-
тительной функции печени отмечены в группе больных 
с “отключенным“ желчным пузырем. У таких больных 
Т-макс. печени было увеличено (до 19 мин) по сравне-
нию с группой ХНХ с гипомоторной дисфункцией (15 
мин, р<0,02) и с группой больных ХНХ с сохраненной 
моторной функцией желчного пузыря (13 мин, р<0,02) 
(табл. 2). Выделительная функция печени была наруше-

Таблица 2
Характеристика накопительно-выделительной функции печени и желчного пузыря 

у больных ХНХ по данным динамической гаммасцинтиграфии в зависимости 
от моторной функции желчного пузыря (медиана, нижний и верхний квартиль)

Группы n
Печень Желчный пузырь

То-ДПК
(мин)Т-макс.

(мин)
Т 1/2

(мин)
Т-нач.
(мин)

Т-макс.
(мин)

Т1/2 
(мин)

Эвак.
функц. (%)

1 ГКС-2 12 11,0
(10,0-12,5)

30,0
(25,5-32,0)

13,5
(12,0-14,0)

23,0
(20,5-27,5)

46,5
(38,0-51,5)

67,0
(54,4-69,9)

24,5
(21,5-28,0)

2 ХНХ-а 9 13,0
(10,0-16,0)

34,6
(31,0-40,0)

17,0
(14,0-19,0)

27,0
(24,0-29,0)

54,0
(51,0-60,0)

55,5
(46,5-65,9)

25,0
(23,0-27,0)

p — 1 и 2 0,030 0,034 0,016

3 ХНХ-б 26 15,0
(12,0-17,0)

37,0
(31,0-45,0)

16,5
(15,0-21,0)

31,0
(26,0-47,0)

70,0
(60,0-80,0)

27,7
(11,0-33,0)

22,0
(19,5-30,0)

p — 1 и 3 0,001 0,001 0,009 0,007 0,001 0,001
p — 2 и 3 0,009 0,001

4 ХНХ-в 10 19,0
(15,0-20,0)

35,0
(32,0-40,0)

80,0 - - - 24,4
(22,0-25,0)

p — 1 и 4 0,001 0,016 0,001
p — 2 и 4 0,019 0,001 - - -
p — 3 и 4 0,016 0,001

 
Т-макс. печени — время достижения максимального накопления РФП в печени; Т1/2 печени — 

снижение уровня кривой гепатограммы на 50% относительно максимума; Т-нач. желчного пузыря — 
время начала поступления РФП в желчный пузырь; Т-макс. желчного пузыря — время максимального 
наполнения желчного пузыря; Т1/2 желчного пузыря — время полувыведения РФП из желчного пузыря; 
Эвак. функц. — показатель двигательной функции желчного пузыря; Т0-ДПК — время поступления РФП в 
двенадцатиперстную кишку. 

ГКС-2 — группа клинического сравнения 2; ХНХ — группа больных хроническим некалькулезным 
холециститом: ХНХ-а — с сохраненной моторной функцией; ХНХ-б — с гипомоторной дискинезией; 
ХНХ-в — с отключенным желчным пузырем.

на в 69% случаев у больных ХНХ (табл. 1).
При ХНХ линейная скорость портального кровото-

ка была снижена у 78%, объемная скорость портального 
кровотока — у 72% (табл. 3).

Таблица 3
Показатели портального кровотока у больных с ХНХ 

(медиана, нижний и верхний квартиль)

№ Группы n dvp
(мм)

Vоск
(мл/м)

Vлск
(см/с)

1 ГКС-3 11 10,0 
(10,0-11,0)

1673,0 
(1440,0-2060,0)

35,0 
(32,0-40,0)

2 ХНХ 47 11,0 
(10,0-11,0)

1123,0 
(843,0-1500,0)

23.7 
(19,7-31,6)

% — 1 и 2 -33 -32
p — 1 и 2 0,001 0,001

dvp — диаметр воротной вены (мм); Vоск — объемная скорость 
кровотока (мл/мин); Vлск — линейная скорость кровотока (см/с).

Гидрофобные желчные кислоты обладают вазоди-
латирующим эффектом [11]. Снижение объемной и 
линейной скорости портального кровотока у больных 
заболеваниями ЖВП может быть обусловлено увеличе-
нием количества циклов пузырно-независимой энтеро-
гепатической циркуляции желчных кислот, образова-
нием гидрофобных гепатотоксичных желчных кислот и 
повышением их концентрации в портальном кровотоке, 
а также, наличием хронического «мягкого» холестаза в 
печени. 

У больных ХНХ определено повышение уровня ОХс 
на 16% (p<0,005), Хс-ЛПНП — на 31% (p<0,005), Ка — на 
59% (p<0,005), снижение Хс-ЛПВП на 16% (p<0,05) и со-
отношения Хс-ЛПВП/ТГ на 36% (p<0,05) по отношению 
к контролю (табл. 4). В группе больных ХНХ с гипомо-
торной дисфункцией выявлено повышение ОХс на 17% 
(p<0,05) по сравнению с группой больных с сохранен-
ной моторной функцией. 

Это свидетельствует, что гипомоторная дисфункция 
желчного пузыря может быть дополнительным факто-
ром, способствующим повышению концентрации ОХс 
и Хс-ЛПНП в сыворотке крови у больных с заболева-
ниями желчевыводящих путей.

У больных ХНХ нарушение выделительной функции 
печени (Т1/2 печени) сопровождалось повышением уров-
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ня ОХс (r= +0.37, p<0,005), что свидетельствует о связи 
между уровнем ОХс в сыворотке крови и хроническим 
«мягким» внутрипеченочным холестазом. 

Увеличение количества циклов пузырно-независимой 
энтерогепатической циркуляции желчных кислот, кото-
рое наблюдается при хронических холециститах, может 
способствовать снижению концентрации Хс-ЛПВП в 
периферической крови и увеличению скорости ката-
болизма ЛПВП в печени, т.к. 30-40% желчных кислот 
связаны с ЛПВП и в печени 60-80% желчных кислот за-
хватываются гепатоцитами за один пассаж портальной 
крови [12]. Снижение объемной скорости портального 
кровотока может быть дополнительным фактором по-
вышения холестерина-ЛПНП.

Также увеличение количества циклов пузырно-
независимой энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот, которое наблюдается при заболева ниях ЖВП, мо-
жет способствовать повышению концентрации желчных 
кислот в гепатоцитах и, как следствие, снижению количе-
ства апо В/Е рецепторов для ЛПНП на базолатеральной 
мембране гепатоцитов, способствуя увеличению кон-
центрации Хс-ЛПНП в сыворотке крови. Хронический 
«мягкий» внутрипеченочный холестаз, обусловленный 
снижением количества и активности BSEP (canalicular 
bile salt-export pump), расположенного на каналикуляр-
ной мембране гепатоцита, может быть причиной повы-
шения концентрации желчных кислот в гепатоцитах и 
снижения количества апо В/Е рецепторов для ЛПНП на 
базолатеральной мембране гепатоцитов [10, 13].

Таблица 4
Концентрации липидов в сыворотке крови у больных с ХНХ

(медиана, нижний и верхний квартиль)

№ Группы n ОХс
(ммоль/л)

Хс-ЛПВП
(ммоль/л)

Хс-ЛПНП
(ммоль/л)

Хс-ЛПОНП
(ммоль/л) Ка ТГ

(ммоль/л) Хс-ЛПВП/ТГ

1 ГКС-4 14 4,60
(4,20-4,90)

1,55
(1,30-1,80)

2,54
(2,13-2,71)

0,49
(0,32-0,62)

1,81
(1,50-2,38)

1,10
(0,73-1,40)

1,57
(1,07-2,33)

2 ХНХ 97 5,34
(4,60-6,30)

1,30
(0,96-1,70)

3,34
(2,70-4,44)

0,59
(0,38-0,76)

2,87
(2,31-4,61)

1,30
(0,86-1,70)

1,00
(0,65-1,67)

% — 1 и 2 +16 -16 +31 +20 +59 +18 -36
p — 1 и 2 0,003 0,017 0,001 0,063 0,001 0,070 0,016

ОХс — общий холестерин; Хс-ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; Хс-ЛПНП — 
холестерин липопротеидов низкой плотности; Хс-ЛПОНП — холестерин липопротеидов очень низкой 
плотности; Ка — индекс атерогенности; ТГ — триглицериды.

ГКС-4 — группа клинического сравнения 4; ХНХ — группа больных хроническим некалькулезным 
холециститом.

Таким образом, 
снижение выделитель-
ной функции гепато-
цитов и замедление 
вну трипеченочного 
тока печеночной жел-
чи характерно для хро-
нического «мягкого» 
вну трипеченочного 
холестаза, который со-
провождается умень-
шением объема секре-
ции печеночной желчи 
(снижение желчно-
кислото-независимого 
типа секреции у боль-
ных ХНХ), повышени-
ем концентрации ли-

пидов и протеинов в печеночной желчи [9].
Таким образом, уменьшение абсорбционной, концен-

трационной и эвакуаторной функций желчного пузыря 
у больных с хроническим некалькулезным холецисти-
том свидетельствует о наличии хронического «мягкого» 
внутрипузырного холестаза; снижение поглотительно-
выдели тель ной функции печени показывает наличие 
хронического «мягкого» внутрипеченочного холестаза. 
Воспаление в стенке желчного пузыря способствует сни-
жению абсорбционной, концентрационной и эвакуатор-
ной функций желчного пузыря у больных с хрониче-
ским некалькулезным холециститом. При хроническом 
некалькулезном холецистите наиболее выраженные 
нарушения поглотительной функции печени и абсорб-
ционной функции желчного пузыря выявлены при от-
ключенном желчном пузыре. Течение хронического не-
калькулезного холецистита сопровождается снижением 
линейной и уменьшением объемной скоростей порталь-
ного кровотока. При хроническом некалькулезном хо-
лецистите выявлено повышение концентрации ОХс, Хс-
ЛПНП и снижение кон центрации Хс-ЛПВП в сыворотке 
крови. Наличие хронического «мягкого» внутрипече-
ночного холестаза и снижение эвакуаторной функций 
желчного пузыря, снижение объемной скорости пор-
тального кровотока способствует повышению концен-
трации холестерина-ЛПНП и снижению концентрации 
холестерина-ЛПВП в сыворотке крови у больных хрони-
ческим некалькулезным холециститом.
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