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Цель обзора: охарактеризовать значение желчных кислот как стероидных регуляторов деятельности нерв-

ной системы; показать участие нервной системы в обмене холестерина и продукции желчных кислот.

Основные положения. В различных органах и тканях установлено существование мембранных и ядерных 

рецепторов желчных кислот, активация которых имеет значение в регуляции различных метаболических про-

цессов. В ЦНС обнаружены переносчики желчных кислот. В головном мозге животных в физиологических 

условиях обнаружено порядка 20 видов желчных кислот, высокая концентрация которых свидетельствует 

об их местном образовании; спектр желчных кислот в ЦНС существенно отличается от такового в плазме 

крови. На основании данных клинических и экспериментальных работ можно заключить, что в ЦНС желчные 

кислоты влияют на состояние митохондриальной мембраны, выполняют антиоксидантную функцию, а также, 

вероятно, выступают в роли стероидных медиаторов, косвенно регулируя процессы памяти, внимания, дви-

гательные функции, аппетит.

Заключение. Желчные кислоты выступают в роли плейотропных сигнальных молекул, влияющих на различ-

ные ткани. Существование различных рецепторов и ферментов синтеза желчных кислот в ЦНС указывает 

на их большое значение для функционирования головного мозга и подчеркивает перспективность изучения 

их обмена.
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Aim. A review to highlight the bile acids importance as steroid mediators of nervous system activity and show the 

nervous system involvement in cholesterol metabolism and bile acids production.

Key points. Presence of bile acid membrane and nuclear receptors and their activation role in mediating manifold 

metabolic processes have been established in various organs and tissues. Bile acid transporters are discovered 

in CNS. The animal brain under physiological conditions was found to contain about 20 bile acid types of likely in-

nate origin suggested by their high contents; the bile acids spectrum in CNS differs significantly from blood plasma. 

Clinical and experimental works are conclusive about the CNS bile acids influence on mitochondrial membrane, 

their antioxidative role and, probably, steroid-mediator involvement in indirect regulation of memory, attention, motor 

functions and appetite.

Conclusion. Bile acids act as pleiotropic signalling molecules affecting various tissues. The presence in CNS of 

various bile acid synthesis-related receptors and enzymes indicates their value in brain functioning and warrants 

research into their metabolism.
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Длительное время желчные кислоты (ЖК) рас-
сматривали хотя и как, бесспорно, уникальные 
молекулы, однако действующие исключитель-
но на уровне пищеварительного тракта и не ока-
зывающие заметного влияния на другие органы. 
Представления об их функциях сводились глав-
ным образом только к эмульгированию жиров, ре-
гуляции кишечной секреции и антибактериальной 
защите. В последние годы, по мере расширения на-
ших представлений о тесном «диалоге» желудоч-
но-кишечного тракта и других систем, понимание 
роли ЖК перешло на качественно новую ступень.

Основу молекулы ЖК составляет стерольное 
кольцо, что придает им большое сходство со стеро-
идными гормонами. Наличие карбоксильной груп-
пы обеспечивает возможность конъюгации с тау-
риновой кислотой и глицином; участок, несущий 
гидроксильную группу может модифицироваться 
бактериальными гидроксилазами. Благодаря нали-
чию гидрофобных и гидрофильных участков мо-
лекулы ЖК проявляют амфипатические свойства, 
то есть могут взаимодействовать с водной и липид-
ной средой [1].

Образование ЖК из холестерина. Первичные 
ЖК главным образом вырабатываются в гепато-
цитах из холестерина с участием субъединиц цито-
хрома Р450 (CYP). Описаны главный, или «клас-
сический», каскад, в котором образуются холевая 
и хенодезоксихолевая кислоты и на первом этапе 
происходит окисление с участием CYP7A1; а так-
же «альтернативный» (или «кислотный») каскад, 
в котором образуется хенодезоксихолевая кислота, 
а на первом этапе происходит окисление с участи-
ем CYP27A1. Название первого каскада «класси-
ческий» объясняется его высокой специфичностью 
для печени и существованием уникального механиз-
ма отрицательной обратной связи, регулирующего 
образование ЖК по этому пути. Синтез ЖК по аль-
тернативному пути происходит и в других органах, 
в том числе в почках и головном мозге [2].

Энтерогепатическая циркуляция. В печени 
синтезированные первичные ЖК подвергаются 
конъюгации с таурином и глицином, что повы-
шает гидрофильность атомных групп и придает 
им отрицательный заряд, что обеспечивает высо-
кую способность к эмульгированию и препятству-
ет встраиванию ЖК в клеточные мембраны [3]. 
Первичные ЖК и их конъюгаты с глицином и тау-
рином выводятся с желчью в просвет тонкой киш-
ки. По мере продвижения в дистальном направле-
нии ЖК претерпевают превращения под влиянием 
кишечной микрофлоры — происходят частичное 

дегидроксилирование и деконъюгация с отщепле-
нием глицина и таурина. Образуются вторичные 
ЖК — дезоксихолевая и литохолевая, характери-
зующиеся выраженной гидрофобностью и цито-
токсическим потенциалом. Встраиваясь в мембра-
ну митохондрий, литохолевая кислота нарушает 
работу комплексов I и III электронной транспорт-
ной цепи, что способствует продукции реактивных 
форм кислорода. Показано, что при высоком нако-
плении гидрофобных кислот в органах (в опытах 
с перевязкой желчного протока у крыс) происхо-
дят заметные повреждения, в том числе головного 
мозга [4].

В кишечнике часть первичных ЖК претерпе-
вает окисление и пространственные превращения, 
образуя аллохолевую и урсодезоксихолевую кис-
лоты. В результате спектр ЖК расширяется при-
мерно до 15 видов. В терминальном отделе под-
вздошной кишки экспрессирован апикальный 
переносчик желчных кислот (англ. — apical bile 
salt transpoter, сокр. англ. — ABST). У здорового 
человека ABST осуществляет абсорбцию 95 % наи-
более гидрофильных ЖК в портальный кровоток, 
откуда они захватываются гепатоцитами и вновь 
секретируются в желчь. Более гидрофобные вто-
ричные ЖК (≈5 % общего пула) образуют преци-
питаты и выводятся с калом.

Частота циклов энтерогепатической рециркуля-
ции ЖК составляет 4–12 в день; содержание ЖК 
в плазме достигает пика примерно через 120 мин 
после приема пищи. Предположительно, такие 
«пики» играют важную роль в распределении всо-
савшихся компонентов пищи и расходе энергии 
[2]. Круг энтерогепатической циркуляции можно 
рассматривать как своеобразный «диалог» печени 
и кишечника, в котором состав микробиоты и ЖК 
оказывают взаимное влияние [5, 6].

Системная циркуляция ЖК и взаимодействие 
с рецепторами. Не более 10 % ЖК, поступивших 
в воротную вену, попадает в системный кровоток. 
Изучение влияния ЖК за пределами печени и ки-
шечника вызывает огромный научно-практический 
интерес.

В различных тканях имеются ядерные и мем-
бранные рецепторы, с которыми могут взаимодей-
ствовать ЖК. При взаимодействии ЖК с ядерным 
рецептором происходит его активация со сборкой 
субъединиц и переносом в ядро клетки, где комплекс 
активирует экспрессию генов-мишеней (по анало-
гии со стероидными гормонами). Эффект такого 
взаимодействия реализуется через несколько часов. 
При взаимодействии с мембранными рецепторами 
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развивается быстрый ответ. В таблице 1 представ-
лены характеристики основных изученных рецепто-
ров ЖК [7, 8]. Различные ЖК обладают неодина-
ковым сродством к тканевым рецепторам.

Наиболее хорошо изучен характер взаимодей-
ствия ЖК с FXR и TGR5 на уровне печени и ки-
шечника. Влияние ЖК на FXR эпителия терми-
нального отдела тонкой кишки и последующая 
опосредованная активация FXR гепатоцитов влечет 
угнетение синтеза ЖК (уникальный механизм отри-
цательной обратной связи) [7, 9]. Взаимодействие 
ЖК с TGR5 обуславливает активацию аденилат-
циклазы, образование циклического аденозилмо-
нофосфата и активацию протеинкиназ. Конечный 
эффект зависит от типа клеток, на который воздей-
ствуют ЖК (табл. 1). Стимуляция энтероэндокрин-
ных L-клеток сопровождается выработкой глю-
кагон-подобного пептида-1 (англ. — glucagon-like 
peptide-1, сокр. англ. — GLP-1).

ЖК в нервной системе. В головном мозге крыс 
в физиологических условиях обнаружено порядка 
20 видов ЖК, при этом существенно преобладают 
первичные желчные кислоты — холевая и хено-
дезоксихолевая, концентрация которых 10-кратно 
превышает таковую в крови. Интересно, что содер-
жание хенодезоксихолевой кислоты многократно 
превышает содержание нейростероида прегненоло-
на [10]. Вторичные и конъюгированные содержатся 
в значительно меньшем количестве; результаты ра-
бот, оценивавших соотношение ЖК между собой, 
несколько противоречивы [10, 11]. При исследова-
нии головного мозга человека получены сходные 
результаты [12, 13]. Авторы приведенных исследо-
ваний приходят к выводу, что столь высокое содер-
жание первичных ЖК в ЦНС свидетельствует об их 
местном образовании. В клетках ЦНС экспрессиро-
ваны субъединицы CYP 8B1 и 27A1, необходимые 
для синтеза хенодезоксихолевой кислоты по аль-
тернативному («кислотному») пути, обнаружен про-
межуточный метаболит 24S-гидроксихолестерин, 
а в спинномозговой жидкости — оксистеролы. 
Наиболее высокая активность CYP 27A1 отмечает-
ся в коре больших полушарий, гиппокампе, моз-
жечке и хвостатом ядре [14].

В клетках ЦНС экспрессируются рецепторы, 
с которыми способны взаимодействовать ЖК: 
ядерные рецепторы FXR, VDR, GR, мембранные 
рецепторы TGR5, М2/3, S1PR2 [15, 16].

В ЦНС функции FXR изучены недостаточно 
хорошо. В модели на мышах с «нокаутом» гена 
FXR и «выключением» механизма подавления 
синтеза ЖК в печени их содержание в крови уве-
личивается; при этом также зафиксировано значи-
тельное нарастание содержания в ЦНС вторичных 
ЖК и конъюгатов ЖК с таурином. У таких живот-
ных отмечены меньшая выраженность тревожных 
реакций, снижение памяти, повышенная двига-
тельная активность, нарушение координации дви-
жений. Зарегистрированы изменения глутаматер-
гической, ГАМК-ергической, серотонинергической 

и норадреналинергической трансмиссии в гиппо-
кампе и мозжечке. В гиппокампе отмечалось по-
ниженное содержание фермента, участвующего 
в образовании ГАМК, тогда как в коре возрастала 
активность переносчика этого медиатора. Логично 
предположить, что FXR в нервной системе уча-
ствует в регуляции активности нейротрансмитте-
ров [16].

VDR локализованы в нейронах и глии тех об-
ластей головного мозга, которые участвуют в ком-
плексном планировании, обработке информации 
и обеспечении мнестической деятельности (в осо-
бенности в височной доле, поясной извилине, 
зрительной коре, таламусе, миндалевидном теле), 
а также в клетках Пуркинье [17]. Стимуляция VDR 
поддерживает гомеостаз Ca2+ в клетках нервной си-
стемы благодаря стимуляции выработки кальций-
связывающих белков парвальбумина и калбиндина 
и угнетения функции кальциевых каналов в гиппо-
кампе [18]. Активация этого рецептора предотвра-
щает эксайтотоксические реакции [19]. При взаи-
модействии с VDR активный витамин D угнетает 
выработку астроцитами провоспалительных цито-
кинов и стимулирует образование противовоспали-
тельных цитокинов интерлейкина-4 и трансформи-
рующего фактора роста [20].

Специфические неврологические проявления 
гиповитаминоза D в литературе не описаны, од-
нако убедительно показано, что он способствует 
более тяжелому течению уже имеющихся невроло-
гических заболеваний.

По химическому строению ЖК весьма сходны 
не только со стероидными гормонами, но и с их 
производными в ЦНС — нейростероидами. 
Нейростероиды преимущественно вырабатываются 
в нейронах и глиальных клетках коры больших по-
лушарий, подкоркового белого вещества и гиппо-
кампа. Интересно, что нейростероиды не обладают 
аффинностью к классическим ядерным рецепторам 
стероидных гормонов, а их быстрое действие, про-
являющееся уже в течение нескольких минут, объ-
ясняется изменением возбудимости нейронов из-за 
влияния на ионные каналы. В качестве основной 
мишени нейростероидов рассматривают рецептор 
ГАМК

А
 — основной канал тормозящих импуль-

сов в ЦНС; связываясь с субъединицами ГАМК
А
, 

нейростероиды изменяют его конформацию и про-
ницаемость для хлоридов («аллостерическое инги-
бирование»). Нейростероиды также модулируют 
функции N-метил-D-аспартатного рецептора (англ.- 
N-methyl-D-aspartic acid, сокр. англ. — NMDA), 
рецептора α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксаз
олпропионовой кислоты (англ. — α-amino-3-hyd-
roxy-5-methyl-4-isoxazolepropionate acid, сокр. 
англ. — AMPA), а также каинатного, σ-рецептора, 
глицинового, серотониновых, никотиновых и му-
скариновых рецепторов. Нейростероиды оказыва-
ют выраженное противосудорожное, седативное, 
антиноцицептивное, антидепрессивное действие, 
влияют на механизмы обучения и памяти [21]. Эти 
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вещества также взаимодействуют с TGR5, экспрес-
сированным на астроцитах и нейронах; в результа-
те активации аденилатциклазы наблюдаются повы-
шение содержания внутриклеточного содержания 
Ca2+ и выработка реактивных форм кислорода [22].

ЖК также способны модулировать функцию 
рецепторов ГАМК

A
- и NMDA, выступая в роли их 

антагонистов. Максимальный антагонизм по от-
ношению к ГАМК

A
- и NMDA-рецепторам отмечен 

у хенодезоксихолевой кислоты, несколько мень-
ший — у дезоксихолевой, затем — холевой кис-
лоты. Урсодезоксихолевая кислота воздействует 
на ГАМК

A
-рецепторы, при этом уменьшая сонли-

вость посредством «растормаживания» гистами-
нергической системы [23, 24].

ЖК способны модулировать реакции микроглии 
и сосудистого эндотелия, влиять на проницаемость 
гематоэнцефалического барьера. Отчетливым ней-
ропротекторным эффектом обладают глико- и та-
уропроизводные урсодезоксихолевой кислоты, уг-
нетающие избыточную стимуляцию глутаматных 
рецепторов и связанные с этим эксайтотоксические 
реакции в ткани гиппокампа [25]. Эти же гидро-
фильные конъюгированные ЖК защищают эндоте-
лий гематоэнцефалического барьера от окислитель-
ного повреждения [26], в то время как гидрофобные 
вторичные — напротив, повреждают межэндотели-
альные контакты [27]. In vitro показано, что при вы-
соком общем содержании ЖК в крови изменяются 
физические свойства мембран эндотелия, что влечет 
развитие артериальной гипотензии вплоть до ре-
фрактерности к введению вазопрессоров [28].

Урсодезоксихолевая кислота и ее конъю-
гат с таурином посредством взаимодействия 
с TGR5 оказывает противовоспалительное дей-
ствие на астроциты и микроглию, противодействуя 
активации NF-κB и уменьшая продукцию оксида 
азота и молекул сосудистой адгезии [29]. В мо-
делях нейродегенеративных заболеваний — бо-
лезни Хантингтона, болезни Альцгеймера, болезни 
Паркинсона, острой ишемии и геморрагического 
инсульта туароурсодез оксихолевая кислота бло-
кирует стресс эндоплазматического ретикулума 
и предотвращает апоптоз нейронов [30]. Снижение 
уровня желчных кислот или их промежуточных 
соединений в головном мозге ассоциировано по-
вышенным риском развития болезни Альцгеймера 
и болезни Паркинсона [31]. В настоящее время 
проводится плацебо-контролируемое исследова-
ние II фазы, в котором изучается эффективность 
урсодезоксихолевой кислоты в дозе 30 мг/кг в сут-
ки в лечении паркинсонизма. Теоретической осно-
вой применения желчной кислоты в данном иссле-
довании служит ее потенциальное положительное 
действие на функции митохондрий; с целью оцен-
ки состояния обмена АТФ планируется проведение 
функциональной МРТ головного мозга с изотопом 
фосфора 31P [32].

Чрезвычайно актуален и недостаточно изучен 
вопрос о степени проникновения ЖК из кровотока 

в головной мозг и наоборот. Проницаемость гема-
тоэнцефалического барьера для ЖК в физиоло-
гических условиях оценивалась преимущественно 
у животных. Установлено, что менее гидрофиль-
ные неконъюгированные ЖК — первичные, деок-
сихолевая и урсодезоксихолевая кислота, а также 
вторичные — могут проникать путем диффузии, 
и их содержание в головном мозге в физиологи-
ческих условиях коррелирует с сывороточной 
концентрацией [12]. Конъюгированные ЖК, ха-
рактеризующиеся более крупной молекулой и вы-
раженной полярностью, могут переноситься путем 
активного транспорта.

В обмене ЖК особую роль может играть эпен-
дима хориоидного сплетения, которая имеет нема-
ло общих черт с эпителием кишечника и желчных 
путей (полярность клеток, наличие десмосом, 
толл-подобных рецепторов, способность к секре-
ции хлоридов, наличие микроворсинок и пр.). 
Так же как и энтероциты, эпендима экспрессирует 
транспортер ABST (преимущественно в гипотала-
мусе и коре лобных долей) [33–35]. ABST пред-
ставлен как на апикальной, так и на базолатераль-
ной мембранах эпителия хориоидного сплетения, 
что свидетельствует о возможности двустороннего 
переноса. Кроме того, на клетках эндотелия и эпи-
телия сосудистого сплетения обнаружены дру-
гие переносчики ЖК — MRP 2–4, BSEP, NTCP 
и пр., плотность которых составляет порядка 2 % 
от таковой в печени [3, 35].

При заболеваниях печени и кишечника спектр 
ЖК в сыворотке может изменяться, а проницае-
мость гематоэнцефалического барьера — возрас-
тать. Вопрос о влиянии ЖК на клетки головного 
мозга при заболеваниях печени вызывает большой 
интерес, поскольку заболевания печени нередко 
сопровождаются неврологическими и психически-
ми отклонениями, в том числе тревогой, депресси-
ей, манией, когнитивными расстройствами. Нельзя 
исключить, что количественные и качественные 
изменения состава ЖК в сыворотке крови ока-
зывают влияние не только на нейротрансмиссию, 
но и на морфологию головного мозга [17].

В опытах с перевязкой общего желчного про-
тока у животных на фоне снижения общего со-
держания ЖК в ткани головного мозга отмечалось 
драматическое нарастание пропорции вторичной 
литохолевой кислоты (≈87 %), обладающей токси-
ческим потенциалом, что с точки зрения авторов 
объясняет происхождение энцефалопатии при хо-
лестазе [36]. По мнению ряда исследователей, те 
клетки, которые лишены систем экскреции ЖК, 
могут в наибольшей степени страдать от перегруз-
ки ими [36]. В этих условиях наиболее гидрофоб-
ные ЖК — хенодезоксихолевая и литохолевая 
могут проявлять свое токсическое детергентное 
действие на мембраны; в особенности страдает 
функция митохондрий [4].

При холестатических заболеваниях печени 
(первичном билиарном холангите, первичном 
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склерозирующем холангите и др.) ЖК обнаружи-
ваются в ткани головного мозга, что традиционно 
объясняют их избыточным содержанием в крови 
и проникновением через ГЭБ [3].

В модели острой печеночной недостаточности, 
когда уровень желчных кислот в плазме может 
многократно возрастать, отмечается повышение 
содержания ЖК во фронтальной коре (что мо-
жет свидетельствовать об их локальном синтезе 
или о повышенной проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера). При этом в коре также от-
мечается повышенная экспрессия захватывающе-
го ЖК переносчика NTCP и ядерного рецептора 
FXR. Искусственная блокада FXR снижает темпы 
прогрессирования неврологических нарушений 
[33].

В модели острой печеночной энцефалопатии 
активация TGR5 сопровождается снижением се-
креции нейронами хемокиновых молекул и чув-
ствительности микроглии к провоспалительным 
стимулам, что рассматривается как механизм по-
давления нейровоспаления [33].

Важнейшей проблемой гепатологии является 
изучение развития кожного зуда при холестати-
ческих заболеваниях печени. Поскольку четкой 
связи концентрации ЖК с интенсивностью зуда 
не установлено, их патогенетическое значение 
подвергают сомнению. В то же время лечебные 
меры, направленные на снижение степени хо-
лемии, у части пациентов эффективны. Недавно 
описан Mas-связанный G-белок-сопряженный ре-
цептор X4, связанный рецептор (англ. — Mas-
related G-protein coupled receptor member X4, 
сокр. англ. — MRGPRX4), с которым могут вза-
имодействовать ЖК и который экспрессируется 
в дорсальных ганглиях совместно с гистаминовым 
рецептором 1-го типа; активация MRGPRX4 про-
воцирует появление зуда [37, 38].

Передача сигналов желчных кислот с пери-
ферии в центральную нервную систему. Проходя 
цикл энтерогепатической циркуляции, ЖК мо-
гут оказывать влияние на головной мозг посред-
ством активации периферических рецепторов FXR 
и TGR5.

Молекула-«посредник» фактор роста фибро-
бластов-15/19, образующийся при взаимодействии 
ЖК с FXR в кишечнике, переносится через гемато-
энцефалический барьер и взаимодействует с рецеп-
торами фактор роста фибробластов 1–4-го типов; 
сродство этих молекул значительно усиливает ко-
фактор β-klotho [39]. β-klotho избирательно экс-
прессируется в супрахиазматическом, дугообразном 
и паравентрикулярном ядрах гипоталамуса, area 
postrema и ядре одиночного пути [39]; эти регио-
ны характеризуются более высокой экспрессией ре-
цепторов фактора роста фибробластов, в том числе 
на нейронах, модулирующих пищевое поведение.

Взаимодействие ЖК с TGR5 кишечных 
L-клеток сопровождается продукцией гормона — 
глюкагон-подобного пептида-1 (GLP-1) [40]. После 

прохождения через печень небольшая часть его 
проникает в системную циркуляцию и взаимодей-
ствует с соответствующими рецепторами в циркум-
вентрикулярных органах — area postrema и суб-
форникальном органе [41, 42]. Постпрандиальное 
повышение уровня GLP-1 в плазме сохраняется 
лишь несколько минут и примерно совпадает с по-
вышением уровня самих ЖК [41]. Более физиоло-
гически значимым представляется взаимодействие 
GLP-1 с окончаниями блуждающего нерва, рас-
положенными вблизи L-клеток и в стенках ворот-
ной вены. Афферентная импульсация передается 
в ядро одиночного пути, а оттуда — в другие об-
ласти, включая центры, участвующие в регуляции 
когнитивно-эмоциональных функций, энергетиче-
ском гомеостазе и вегетативном контроле — гипо-
таламус, таламус и миндалину. Наиболее изучен-
ными аспектами периферического действия GLP-1 
в ЦНС являются снижение аппетита [43]. ЖК 
не являются единственными стимуляторами выра-
ботки GLP-1, поэтому их точный вклад в его про-
дукцию трудно определить. GLP-1 также продуци-
руется в ядре одиночного пути и в промежуточном 
ретикулярном ядре заднего мозга.

Взаимодействие вторичных желчных кислот, 
трансформированных при участии кишечной ми-
кробиоты, с TGR5, экспрессированных на оконча-
ниях периферических нервов, может способство-
вать развитию нейропатической боли и вносить 
вклад в патогенез функциональных кишечных рас-
стройств [44].

Обмен ЖК как способ выведения холесте-
рина из ЦНС. Цитохром CYP27A1 в кислотном 
каскаде окисляет холестерин до 27-гидроксихоле-
стерина. Это соединение потенциально токсично 
для мозговой ткани и обладает провоспалительным 
потенциалом и на следующем этапе превращает-
ся в 7α-гидрок си-3-оксо-4-холестеновую кислоту. 
Последняя выводится в кровь, связываясь с альбу-
мином, к которому она обладает высоким сродством 
[45]. 7α-гидрокси-3-оксо-4-холестеновая кислота 
из крови захватывается гепатоцитами и превраща-
ется в первичные ЖК, преимущественно в хеноде-
зоксихолевую. Такая последовательность событий 
рассматривается как важный механизм выведения 
излишков холестерина и токсичных продуктов его 
окисления из головного мозга. В условиях пече-
ночной недостаточности (снижения синтеза альбу-
мина и нарушения синтеза ЖК) нельзя исключить 
токсическое влияние накапливающихся форм хо-
лестерина на клетки головного мозга.

Анализируя многочисленные публикации, по-
священные обмену ЖК, нельзя не признать, 
что они выступают в роли плейотропных сиг-
нальных молекул, влияющих на самые различ-
ные ткани. Существование различных рецепторов 
и ферментов синтеза желчных кислот в ЦНС ука-
зывает на их важное значение для функциониро-
вания головного мозга и подчеркивает перспектив-
ность изучения их обмена в норме и при патологии.
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