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Резюме 

Желчнокаменная болезнь — одно из самых распространенных заболеваний органов пищеварения, которому подвержены все слои населе-

ния. В настоящее время желчнокаменная болезнь рассматривается как длительный, многостадийный процесс, при котором периоду камне-

образования предшествуют изменения метаболизма и физико-химических свойств желчи. Однако, среди многочисленных предрасполагаю-

щих факторов, недостаточное внимание уделяется роли инфекционного агента в развитии холелитиаза. Проведенный анализ литературных 

данных показал, что на сегодня известны различные механизмы содействия энтерального избыточного бактериального роста развитию хо-

лелитиаза. Во-первых, при избыточном бактериальном росте дуодено-билиарный рефлюкс приводит к инфицированию билиарного тракта 

и развитию воспалительного процесса в желчном пузыре. Вещества, возникающие при воспалительном процессе (белки, слизь, слущенный 

эпителий) являются матрицей, на которой формируется желчный камень. Во-вторых, существенная роль дисбиоза прослеживается в нару-

шении энтерогепатической циркуляции желчных кислот. Изменение соотношения конъюгированных и деконъюгированных желчных кис-

лот способствует формированию литогенной желчи. В-третьих, избыточный бактериальный рост приводит к эндотоксинемии, что оказыва-

ет повреждающее воздействие на метаболизм желчных кислот в печени. Наконец, в определенной зависимости от микробиоты находится 

пищеварительная и всасывательная функции тонкой кишки, однако участие этого канала в холелитиазе требует дальнейшего исследования.
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Abstract

Cholelithiasis is one of the most common diseases of the digestive system, which affects all segments of the population. Currently, cholelithiasis is 

considered as a long, multi-stage process in which the period of stone formation is preceded by changes in metabolism and physical and chemical 

properties of bile. However, among the many contributing factors, insufficient attention is paid to the role of the infectious factor in the development 

of cholelithiasis. The analysis of the literature data showed that today there are various mechanisms for promoting ob development of cholelithiasis 

by excess enteral bacterial grouth. First, with excessive bacterial growth, duodeno-biliary reflux leads to infection of the biliary tract and the 

development of inflammation in the gallbladder. Substances that occur during the inflammatory process (proteins, mucus, exfoliated epithelium) 

*Контакты: Наталья Александровна Хохлачева, е-mail: stoxel@yandex.ru
* Contacts: Natalya A. Hohlacheva, е-mail: stoxel@yandex.ru



R E V I E W  A R T I C L E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 1 • 2020

32 

are the matrix on which the gallstone is formed. Secondly, the role of dysbiosis in violation of enterohepatic circulation of bile acids is essential. The 

change in the ratio of conjugated and deconjugated bile acids contributes to the formation of lithogenic bile. Third, excessive bacterial growth leads 

to endotoxemia, which has a damaging effect on the metabolism of bile acids in the liver. Finally, in a certain dependence on the microbiota is the 

digestive and suction functions of the small intestine, but the participation of this channel in cholelithiasis requires further research.
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Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) — одно из самых 
распространенных заболеваний органов пищева-
рения, которому подвержены все слои населения 
[1, 2]. Частота встречаемости ЖКБ в разных стра-
нах (регионах мира) составляет 10-15%, в России — 
колеблется в пределах 3-12% с заметной половой 
и возрастной разницей [3]. В настоящее время ЖКБ 
рассматривается как длительный, многостадийный 
процесс, при котором периоду камнеобразования 
предшествуют изменения метаболизма и физико-
химических свойств желчи. Однако, среди многочис-
ленных способствующих факторов недостаточное 
внимание уделяется роли инфекционного агента 
в развитии холелитиаза.

Данные исследований 
контаминации билиарного 
тракта микрофлорой при ЖКБ 
Инфицирование желчных путей чаще всего проис-
ходит энтерально вследствие недостаточности сфин-
ктерных структур билиарного тракта с одной сторо-
ны, и избыточного бактериального роста в тонком 
кишечнике с другой стороны [4].
Избыточный рост условно-патогенных бактерий 
в кишечнике, диссеминация их в организме на фоне 
снижения барьерных и других защитных факторов 
приводит к попаданию агентов в желчевыводящие 
пути и развитию воспалительного процесса. Условно-
патогенные энтеробактерии колонизируют желчевы-
водящие пути вследствие транслокации из толстого 
кишечника на фоне дисбиотических нарушений [5]. 
При этом чувствительные к желчи микроорганизмы 
погибают, а устойчивые обретают способность коло-
низировать соответствующий биотоп с развитием 
инфекционно-воспалительного процесса [6].
Установлено, что желчь, стенка желчного пузыря 
и желчные конкременты у больных различными кли-
ническими формами ЖКБ инфицированы преиму-
щественно микрофлорой, характерной для кишеч-
ника. Среди микроорганизмов, выделяемых из желч-
ного пузыря больных холециститом и ЖКБ, ведущее 

место занимают условно-патогенные энтеробакте-
рии, кишечная палочка, стрептококк, стафилококк, 
брюшнотифозная палочка, простейшие микроорга-
низмы (лямблии) [7]. При этом наблюдается значи-
тельное превалирование аэробной флоры над ана-
эробной. Наиболее выражена антибактериальная 
активность желчи и желчных кислот в отношении 
анаэробов (бактероиды, клостридии, лактобациллы), 
а также грамположительных кокков (пневмококки, 
стафилококки). Грамотрицательные микроорганиз-
мы менее подвержены их действию (сальмонеллы, 
шигеллы, кишечная палочка) [6].
У больных с повышенным риском камнеобразова-
ния в желчном пузыре и при ЖКБ по результатам 
изучения короткоцепочечных жирных кислот в кале 
было выявлено изменение качественного состава 
микрофлоры, выражающееся в повышении актив-
ности тех родов микроорганизмов, которые задей-
ствованы в 7-альфа-дегидроксилировании желч-
ных кислот, а именно аэробных микроорганизмов 
(в частности, Escherichia coli, (E. сoli, кишечная па-
лочка) и т.д.) и анаэробов (некоторых штаммов родов 
бактероидов, клостридий, эубактерий).
В.А. Гриценко с соавт. (2002) [8], изучив проблему 
внекишечных эшерихиозов, указывают, что при 
различных вариантах холецистита (флегмонозный, 
гангренозный, калькулезный) из желчи и желчного 
пузыря E. coli выделяется в 30-60% случаев. Именно 
эшерихии часто провоцируют развитие гнойно-вос-
палительных осложнений после холецистэктомии. 
Основной механизм диссеминации E. сoli в организ-
ме и инфицирования печени и желчного пузыря — 
это транслокация из кишечника в лимфокровенос-
ную систему. В литературе имеются данные о том, 
что подобный процесс бактериальной транслока-
ции возможен и для других кишечных микроорга-
низмов — энтеробактерий (клебсиеллы, серрации), 
псевдомонад, стафилококков, энтерококков и др. [6].
Выраженная резистентность к желчи у штаммов E. 
coli, выделенных при холециститах, является адап-
тивной реакцией, развившейся в результате дли-
тельного контакта с желчью. Относительно высокий 
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уровень устойчивости проявили копроштаммы E. 
coli, полученные при дисбактериозе кишечника, что 
обусловлено функционированием «порочного кру-
га», когда бактерии из кишечника мигрируют в пор-
тальные вены, попадают в печень, затем в желчные 
протоки, взаимодействуют с желчью и с ней вновь 
попадают в кишечник [8].
В подавляющем большинстве источников литерату-
ры приводятся данные о том, что при холецистите, 
вне зависимости от характера поражения, бактери-
охолия обусловлена главным образом энтеробакте-
риями, среди которых на долю кишечной палочки 
приходится 30-57%. Кроме эшерихий билиарные 
культуры могут быть представлены другими пред-
ставителями семейства Enterobacteriaceae: Klebsiella 
(1-10%), Proteus (7-8%), Enterobacter (9,2%) и др. — 
в сумме до 75%. На долю энтерококков в среднем 
приходится от 10 до 27%, стафилококков — от 9,7 до 
16,25%, стрептококков — от 7,3 до 12,5%. Реже встре-
чаются псевдомонады, дрожжеподобные грибы [9].
Данные литературных источников [9, 10] свидетель-
ствуют о преобладании в желчи у больных с пато-
логией гепатобилиарной зоны бактерий кишечной 
группы, хотя имеются и другие результаты. Напри-
мер, работа К.И. Савицкой с соавт. (2003) [11], где 
были представлены данные о выделении из желчи 
больных хроническим панкреатитом грамположи-
тельной кокковой флоры в 70% случаев.
Согласно результатам большинства бактериологиче-
ских анализов желчи, проведенных по поводу ЖКБ, 
на втором месте после энтеробактерий выявляются 
микробы рода Enterococcus [9], являющиеся предста-
вителями нормальной микрофлоры пищеваритель-
ного тракта человека.
Среди культур строгих анаэробов, полученных из 
желчи, преобладают неспорообразующие виды 
(89%), а в 11% случаев — клостридии [6]. Среди 
анаэробных биликультур чаще определяется пред-
ставители семейства Bacteroidaceae, в 25% случаев 
представлены Bacteroides fragilis (B. Fragilis). Доля 
анаэробных кокков (пептококки, пептострептокок-
ки и анаэробные стрептококки) тоже может быть 
весомой при данной патологии, и составляет 21,4% 
от всех анаэробных штаммов.
Желчь может быть одним из факторов, регулирую-
щим микробный состав в желчном пузыре, прото-
ках, кишечнике, и таким образом, формирующим 
определенную микроэкологию пищеварительного 
тракта [3]. А.В. Валышев с соавт. (1996) [5] выявили 
идентичность возбудителей, выделенных из фекалий 
и желчи в 74% случаев, и наличие факторов перси-
стенции (антилизоцимного, антиинтерферонового 
и антикомплементарного признаков) у изолируемых 
штаммов бактерий при дисбиозе кишечника и забо-
леваниях желчевыводящих путей. Это подтверждает 
ведущую роль кишечного микробиоценоза в воз-
никновении воспалительных процессов в гепатоби-
лиарной системе и, как следствие, формировании 
литогенной желчи [12].

Участие микрофлоры 
в нарушении энтеро-
гепатической циркуляции 
желчных кислот
Основной компонент желчи — первичные желчные 
кислоты (ЖК) (холевая и хенодезоксихолевая), кото-
рые синтезируются в гепатоцитах из холестерина 
с участием фермента холестерин-7α-гидроксилазы. 
Попадая в подвздошную кишку, примерно 85-90% 
первичных ЖК с участием кишечной микробиоты 
деконъюгируются, всасываются и по воротной вене 
транспортируются в гепатоциты, где вновь конъю-
гируются и включаются в состав желчи [1, 13]. Уста-
новлено, что в этом процессе участвуют бактероиды 
и лактобациллы [14]. Приблизительно 5-10% не всо-
савшихся первичных ЖК попадает в толстую кишку, 
где под влиянием бактериальной 7α-дегидроксилазы 
грамположительных анаэробных бактерий (эубак-
терии и клостридии) образуются вторичные гидро-
фобные ЖК (дезоксихолевая и литохолевая), кото-
рые всасываются, попадают в печень и вновь под-
вергаются коньюгации в гепатоцитах. У пациентов 
с ЖКБ увеличено время транзита по кишечнику, 
что усиливает образование дезоксихолевой кисло-
ты в результате бактериального метаболизма. По-
вышенная концентрация вторичных ЖК в желчном 
пузыре оказывает литогенный эффект.
Большое значение в развитии холелитиаза при-
дается нарушению энтерогепатической циркуля-
ции желчных кислот (ЭГЦ ЖК) [15, 16]. У больных 
ЖКБ и хроническим бескаменным холециститом 
отмечено нарушение ЭГЦ ЖК, проявляющееся из-
менением обмена холевой кислоты, холестерина 
и фосфолипидов. Это происходит за счет повыше-
ния активности анаэробных микроорганизмов, при-
нимающих участие в 7-альфа-дегидроксилировании 
ЖК [17]. У пациентов с ЖКБ выявляется большее 
количество бактерий и 7-дегидроксилазной актив-
ности в кишечной аспирате из подвздошной кишки 
в сочетании с более высоким рН в толстой кишке 
и увеличенным временем транзита по тонкой и тол-
стой кишкам. Среди известных причин в наруше-
нии всасывания ЖК выделяют удлинение периода 
кишечного транзита, способствующее увеличению 
времени бактериальной конъюгации даже при не-
изменном количественном и качественном составе 
микрофлоры [18-20]. Важное значение в нарушении 
ЭГЦ ЖК принадлежит ускорению времени кишеч-
ного пассажа, что приводит к увеличению выведения 
ЖК с калом и снижению их всасывания [21].
С другой стороны, есть сведения, что уменьшение 
ЖК снижает антибактериальные свойства желчи 
[22]. Это содействует активизации условно-пато-
генных микроорганизмов и развитию избыточного 
бактериального роста (ИБР) в кишечнике. Но часто-
та и особенности возникновения ИБР, а также ки-
шечного дисбиоза при ЖКБ остаются изученными 
недостаточно. К настоящему времени накоплены 
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данные о том, что микрофлора кишечника способна 
осуществлять биотрансформацию ЖК, холестерина 
и стероидных гормонов в различные метаболиты 
в процессе ЭГЦ [23].
Особый отпечаток на течение ЖКБ накладывает хро-
ническая билиарная недостаточность, приводящая 
к избыточному росту бактерий и преждевременной 
деконъюгации ЖК, которые повреждают слизистую 
тонкой и даже толстой кишки. Воспалительный про-
цесс в слизистой тонкой кишки приводит к наруше-
ниям ЭГЦ ЖК, при этом билиарная недостаточность 
усугубляется. В физиологических условиях стериль-
ность желчи обеспечивается антибактериальным 
эффектом ЖК. При хронической билиарной недо-
статочности, особенно при сочетании ее со снижен-
ной концентрационной и эвакуаторной функцией 
желчного пузыря и дисфункцией сфинктера Одди, 
создаются условия для снижения антибактериаль-
ных свойств желчи. При стадии формирования би-
лиарного сладжа билиарная недостаточность выяв-
ляется в 91,7% случаев (из них в 54,5% — легкой, а в 
45,5% — средней степени) [19].
Снижение антибактериальных свойств желчи неми-
нуемо создает благоприятные условия для развития 
ИБР в тонкой кишке. Более выраженные изменения 
в микрофлоре тонкой кишки происходят при холе-
цистолитиазе. Ввиду снижения защитной функции 
желчного пузыря, выражающейся в бактерицидном 
действии желчи, в кишечнике больного ЖКБ про-
исходит избыточный бактериальный рост, при этом 
уменьшается количество представителей облигат-
ной кишечной нормофлоры и происходит её заме-
щение условно-патогенными бактериями. В биопта-
тах слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
у больных ЖКБ обнаруживаются признаки актива-
ции условно-патогенной микрофлоры с выделением 
до 28 различных родов микроорганизмов. При этом 
доминируют гемолитические стафилококки (53%), 
бактерии семейства Enterobacteriaceae (69%), грибы 
рода Candida (49%), бактероиды (47%) в количестве 
3,3-5,2 Ig KOE/г в сочетании 2-7 культур [19].
Как показали проведенные исследования Вахруше-
ва Я.М. и соавт. (2017) [24], при биохимическом иссле-
довании желчи выявлено достоверное уменьшение 
концентрации ЖК в пузырной и печеночной порци-
ях желчи у больных ЖКБ по сравнению с контролем. 
Также у больных ЖКБ выявлена тенденция к увели-
чению концентрации холестерина и достоверное 
снижение холатохолестеринового коэффициента 
как в пузырной, так и в печеночной порциях желчи. 
При изучении отдельных фракций ЖК у больных 
ЖКБ отмечено снижение свободных (холевой, хено-
дезоксихолевой, дезоксихолевой) и увеличение конъ-
югированных (гликохолевой, гликодезоксихолевой, 
таурохолевой, тауродезоксихолевой, урсодезоксихо-
левой) ЖК в порциях «В» и «С» желчи в сравнении 
с контролем. Нарушение баланса свободных и конъ-
югированных ЖК приводит к развитию коллоидной 
нестабильности желчи, являющейся предпосылкой 

развития холелитиаза. При исследовании этими же 
авторами суммарного содержания ЖК в крови по 
результатам масс-спектрометрии отмечено его сни-
жение у больных ЖКБ в сравнении с контролем. 
При этом отмечены разнонаправленные нарушения 
спектра ЖК. Так, хенодезоксихолевая и дезоксихоле-
вая кислоты были снижены, а урсодезоксихолевая, 
гликохолевая, гликодезоксихолевая, таурохолевая 
и тауродезоксихолевая кислоты — повышены. 
Синтез ЖК из холестерина происходит в гепатоците 
и включает 17 различных ферментов, которые рас-
полагаются в цитозоле, эндоплазматическом ретику-
луме, митохондриях и пероксисомах [25]. Необходи-
мо учитывать, что на синтез ЖК влияют не только со-
стояние печени и сами ЖК, которые могут по прин-
ципу отрицательной обратной связи способствовать 
увеличению или уменьшению их содержания, так 
и холестерин, гормоны щитовидной железы, глюко-
кортикоиды, инсулин, циркадные ритмы [13,25,26]. 
Активно в поддержании гомеостаза ЖК участвует 
тонкая кишка путем синтеза энтероцитами факто-
ра роста фибробластов-15, который регулирует ряд 
ферментов, ответственных за синтез ЖК [13].
Изменение состава ЖК в крови может быть связано 
с повышением всасывания ЖК в проксимальном от-
деле тонкой кишки. У больных предкаменной ста-
дией ЖКБ ИБР приводит к нарушению нормально-
го всасывания ЖК в дистальном отделе подвздошной 
кишки. Характерна при этом преждевременная 
деконъюгация и всасывание ЖК [27, 28]. На фоне 
ИБР наблюдается уменьшение свободных и увели-
чение конъюгированных ЖК в желчи. Кроме того, 
ИБР может служить первоначальным звеном в меха-
низме бактериальной транслокации [29]. Имеются 
микроорганизмы, которые более предрасположены 
к транслокации ввиду их лучшей способности к ад-
гезии к кишечному эпителию (кишечная палочка, 
клебсиеллы, энтерококки). Эта бактериальная фло-
ра способна проникать даже через гистологически 
нормальную слизистую оболочку кишечной стенки, 
попадая затем в гепатобилиарную систему. Можно 
полагать, что выявляемый ИБР у большинства боль-
ных предкаменной стадией ЖКБ может явиться ис-
точником бактериохолии, а бактериальная колони-
зация внепеченочных желчных путей способствует 
желчному камнеобразованию [30].
В процессе деконъюгации ЖК в дистальном отделе 
подвздошной и проксимальном отделе толстой киш-
ки участвуют ферменты лактобацилл и бактероидов 
[31]. У 100% больных ЖКБ при посеве кала выявля-
ется дисбиоз кишечника, при этом у большинства 
больных (91%) отмечаются различные варианты со-
четанного нарушения микрофлоры толстой кишки. 
В большей степени отмечено снижение количества 
лактобактерий менее 107 КОЕ/г у 40,9% больных 
предкаменной стадией ЖКБ. Также выявлено уве-
личение доли лактозонегативных и гемолитических 
кишечных палочек (до 28,6% и 18,2% соответствен-
но) на фоне уменьшения полноценных кишечных 
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палочек (у 31,8% больных). Следовательно, на фоне 
ИБР и толстокишечного дисбиоза происходят су-
щественные изменения в деконъюгации ЖК, что 
приводит к нарушению соотношения конъюгиро-
ванных и деконъюгированных ЖК в желчи и крови. 
Нарушение ЭГЦ приводит к снижению содержания 
ЖК в кишечнике. Развивается синдром мальабсорб-
ции, нарушается состав кишечной микрофлоры, об-
разуется в избытке этанол, органические кислоты, 
снижается рН химуса и усиливается деконъюгация 
ЖК. Следствием является прогрессирование ИБР, 
образование повышенного количества эндотокси-
нов, поступление их в печень и развитие системного 
воспаления [32]. То есть, дисбиоз приводит к нару-
шению ЭГЦ ЖК, а снижение поступления ЖК в ки-
шечнике усугубляет дисбиоз.
Таким образом, тонкая кишка является важным зве-
ном в нарушении ЭГЦ ЖК. Увеличение всасывания 
преждевременно деконъюгированных ЖК в прокси-
мальном отделе тонкой кишки ускоряет время воз-
врата ЖК в печень, в результате чего уменьшается их 
синтез в гепатоцитах и экскреция в желчь. Вследствие 
ИБР в дистальном отделе подвздошной кишки и тол-
стокишечного дисбиоза происходят существенные 
изменения в деконъюгации ЖК, что приводит к нару-
шению соотношения фракций ЖК в крови и желчи.

Влияние микрофлоры на 
развитие аритмии кишечника
По литературным данным, кишечная брадиаритмия 
присутствует у 90% больных ЖКБ [31]. Частый холе-
цистолитиаз при кишечной патологии даже позво-
лил некоторым авторам считать ЖКБ «кишечным» 
заболеванием. Исследованиями показано, что у боль-
ных ЖКБ нарушено опорожнение кишечника в виде 
кишечной брадиаритмии, в отличие от регулярного 
кишечного ритма, соответствующего 7 дням в неде-
лю с ежедневным стулом. Кишечная брадиаритмия 
встречается в 2 раза чаще, чем ожирение [27]. Кишеч-
ная брадиаритмия наступает на фоне нарушения 
микробиоценоза толстой кишки в виде уменьше-
ния содержания анаэробного компонента (бифидо-, 
лактобактерий), кишечной палочки с нормальными 
ферментативными свойствами, энтерококков; повы-
шения содержания условно-патогенных микроорга-
низмов (клебсиеллы, энтеробактерии) [30].
В исследованиях с использованием водородных ды-
хательных тестов с лактулозой у большинства паци-
ентов с ЖКБ был выявлен дисбиоз толстой кишки 
[24]. Дисбиоз способствует нарушению кишечных 
функций. На фоне снижения количества бифидо- 
и лактобактерий отмечается уменьшение их фер-
ментативной активности, что приводит к наруше-
нию процессов утилизации организмом человека 
биологически активных соединений, активизации 
гнилостных и бродильных процессов. Увеличение 
численности представителей условно-патогенной 
флоры обусловливает нарушение процессов вса-

сывания нутриентов, способствует конкурентному 
взаимодействию с представителями нормальной 
микрофлоры за участие в процессах ферментации 
и усвоения питательных веществ, поступающих 
с пищей. При увеличении выраженности дисбиоза 
в большей степени нарушается моторика толстой 
кишки и функция илеоцекального клапана [10].
Изменение состава и уменьшение количества желчи 
в просвете кишечника при дисфункции желчного пу-
зыря сопровождаются снижением бактерицидности 
дуоденального содержимого с избыточным размноже-
нием бактерий в двенадцатиперстной и тощей кишке, 
последующей преждевременной деконъюгацией ЖК 
и формированием дуоденальной гипертензии [33].
Нарушение кишечного микробиоценоза является 
причиной эндотоксинемии, что способствует токсиче-
скому действию на функцию печени [30, 34] и кишеч-
ника, которое проявляется нарушением синтеза ЖК 
и дистрофическими изменениями в слизистой оболоч-
ке, приводящими к нарушению моторной функции 
и гидролизно-резорбционного процесса [35].
Важным патогенетическим звеном при ИБР, опреде-
ляющим его клинические проявления, является пре-
ждевременная деконъюгация первичных ЖК, осу-
ществляемая тонкокишечной микрофлорой. По дан-
ным L. Bala и соавт. (2006), у больных с ИБР средний 
уровень деконъюгированных ЖК значительно выше 
по сравнению с лицами, у которых он отсутствовал: 
500 мкмоль/л (в диапазоне 40-600) и 10 мкмоль/л 
(в диапазоне 0-300) соответственно [36]. Деконъюги-
рованные ЖК обладают детергентными свойствами 
и способны повреждать эпителий слизистой оболоч-
ки тонкой кишки. Клинически эти нарушения про-
являются креатореей, амилореей и стеатореей [36]. 
Кроме того, деконъюгированные ЖК вместе с бакте-
риальными токсинами нарушают водно-солевой об-
мен. ЖК индуцируют нарушение всасывания натрия 
[23], увеличивают секрецию хлоридов и воды в про-
свет кишки, ускоряют перистальтику тонкой кишки, 
что усугубляет диарейный синдром на фоне тахиа-
ритмии кишечника.

Заключение
На основании проведенного анализа литературных 
данных отметим, что на сегодня известны различные 
механизмы содействия ИБР развитию холелитиаза. 
Во-первых, при ИБР дуодено-билиарный рефлюкс 
приводит к инфицированию билиарного тракта 
и развитию воспалительного процесса в желчном 
пузыре. Вещества, возникающие при воспалитель-
ном процессе (белки, слизь, слущенный эпителий) 
являются матрицей, на которой формируется желч-
ный камень. Во-вторых, существенная роль дисбио-
за в нарушении ЭГЦ ЖК. Изменение соотноше-
ния конъюгированных и деконъюгированных ЖК 
способствует формированию литогенной желчи. 
В-третьих, ИБР приводит к эндотоксинемии, что 
оказывает повреждающее действие на метаболизм 
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ЖК в печени. Наконец, в определенной зависимо-
сти от микробиоты находится пищеварительная 
и всасывательная функции тонкой кишки, однако 
участие этого канала в холелитиазе требует дальней-
шего исследования.
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