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Резюме. В патогенезе большинства заболеваний кишечника важное, а зачастую решающее значение 
имеет воспаление. Широко и всесторонне его патогенетическая роль изучена при воспалительных забо-
леваниях кишечника. В последние годы начато исследование его вклада в повреждение кишечника при 
функциональной патологии — синдроме раздраженной кишки (СРК). Парадоксальным кажется участие вос-
паления в развитии эрозивно-язвенных поражений нижних отделов желудочно-кишечного тракта на фоне 
приема нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП-энтероколопатии). Хорошо известна 
роль фосфолипидов в построении клеточных мембран. Одним из основных мембранных фосфолипидов 
большинства живых организмов (за исключением микробов) является фосфатидилхолин (ФХ). В мембра-
нах кишечного эпителия содержание ФХ увеличивается с 10 до 50 % по направлению от апикальной по-
верхности к базальной, причем максимальное количество ФХ располагается с наружной стороны клеточ-
ных мембран. Фосфатидилхолин показал свою высокую эффективность и безопасность в лечении такого 
воспалительного заболевания кишечника, как неспецифический язвенный колит. У людей, принимающих 
НПВП, доказана протективная роль ФХ в предупреждении повреждения верхних и нижних отделов желудоч-
но-кишечного тракта. Учитывая общие патогенетические механизмы этих заболеваний и СРК, нам представ-
ляется перспективным использование ФХ у больных с СРК, особенно его постинфекционным вариантом.
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Среди патологии желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) значительное место занимают заболевания ки-
шечника. Их распространенность и клиническая зна-
чимость весьма сильно разнятся. Так, наибольшее не-
гативное влияние на здоровье имеют воспалительные 
заболевания кишечника (ВЗК) — неспецифический яз-
венный колит (НЯК) и болезнь Крона (БК). По данным 
ЕССО, в Европе в настоящее время насчитывается око-
ло 3,7 млн больных ВЗК (Burisch J., Munkholm P., 2015). 
В то же время по распространенности первое место при-
надлежит синдрому раздраженной кишки (СРК). Это 
функциональное заболевание встречается у 11  % жи-
телей Земли. Следует отметить, что СРК, в отличие от 
ВЗК, продолжительность жизни не сокращает, однако 
значительно снижает ее качество (Lacy B.E. et al., 2016). 
Точное число больных с НПВП-индуцированным пора-
жением нижних отделов ЖКТ неизвестно. Тем не менее 
с учетом очень широкого использования в клинической 

практике НПВП и «кардиологических» доз ацетилсали-
циловой кислоты количество таких пациентов может 
исчисляться десятками и сотнями миллионов (Lanas A., 
Sopeña F., 2009).

В патогенезе большинства заболеваний кишечни-
ка важное, а зачастую решающее значение имеет вос-
паление. Широко и всесторонне его патогенетическая 
роль изучена при ВЗК. В последние годы начато ис-
следование его вклада в повреждение кишечника при 
функциональной патологии — синдроме раздражен-
ной кишки (Дорофеев А.Э., Руденко Н.Н., 2015а). Па-
радоксальным кажется участие воспаления в развитии 
эрозивно-язвенных поражений нижних отделов ЖКТ 
на фоне приема нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП-энтероколопатии) (Дорофеев А.Э., 
Руденко Н.Н., 2015б). В настоящее время пусковым зве-
ном развития воспаления при всех этих заболеваниях 
считается изменение состава кишечной микрофлоры 
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(Pickard J.M. et al., 2017). Однако изолированного на-
рушения микробиома кишечника недостаточно для 
формирования заболевания. Должны быть и какие-то 
дефекты барьера, препятствующие проникновению ми-
кроорганизмов через кишечную стенку. Известно, что 
барьерная функция кишечника определяется как со-
стоянием плотных контактов эпителия, так и количест-
вом и качеством муцина, защищающего этот эпителий 
(Farré R., Vicario M., 2017).

Общим для всех воспалительных заболеваний ки-
шечника является нарушение кишечной проницаемо-
сти. В настоящее время остается до конца не изученной 
взаимосвязь воспаления и нарушения проницаемости 
слизистой оболочки кишки. Согласно одним данным, 
развивающееся воспаление повреждает плотные меж
эпителиальные контакты, что приводит к повышению 
проницаемости (Kerckhoffs A.P. et al., 2010; Farré R., 
Vicario M., 2017). По мнению других исследователей, 
первичным звеном выступает именно увеличение ки-
шечной проницаемости, а только потом присоединя-
ется воспаление (Piche T., 2014). Тем не менее ясно, что 
любое воспаление в слизистой оболочке кишечника 
сопровождается ее повышенной проницаемостью. По-
казано, что при ВЗК, СРК, НПВП-энтероколопатии 
повышена проницаемость кишечного барьера, при-
чем степень ее зависит от выраженности воспаления 
(Lichtenberger L.M. et al., 2006; Piche T., 2014; Farré R., 
Vicario M., 2017; Chang J. et al., 2017).

Хорошо известна роль фосфолипидов в построении 
клеточных мембран. Одним из основных мембранных 
фосфолипидов большинства живых организмов (за 
исключением микробов) является фосфатидилхолин 
(ФХ). В мембранах кишечного эпителия содержание ФХ 
увеличивается с 10 до 50 % по направлению от апикаль-
ной поверхности к базальной, причем максимальное 
количество ФХ располагается с наружной стороны кле-
точных мембран (Ehehalt R. et al., 2010). Какую же фун-
кцию выполняет ФХ в мембранах? Установлено, что, 
встраиваясь в мембраны, он модифицирует процессы 
связывания и сигнализации, что важно при распознава-
нии и передаче информации. Особое значение это име-
ет в модификации воспалительного ответа. Показано, 
что введение ФХ уменьшает выраженность воспаления, 
вызванного стимуляцией рецепторов TNF-альфа. При 
этом отмечается снижение синтеза таких провоспали-
тельных веществ, как IL-8, IL-6; ICAM-1, IP-10, MCP-1, 
TNF-α и MMP-1 (Treede I. et al., 2009). Интересно отме-
тить, что ФХ непосредственно не влияет на рецепторы 
TNF-α, а активирует клеточные PPARα-рецепторы, что 
приводит к подавлению выработки TNF-α (Schneider H. 
et al., 2010). Также обнаружено ингибирующее влияние 
ФХ на NF-κB-зависимый путь активации выработки 
провоспалительных цитокинов (Ehehalt R. et al., 2010). 

Не менее важны фосфолипиды для создания плот-
ных контактов эпителиоцитов, которые обеспечивают 
барьерную функцию кишечника (Hirase T. et al., 2001; 
Zhao S. et al., 2008). Показано, что применение НПВП 
изменяет состав фосфолипидов в энтеро- и колоноци-
тах, что приводит к увеличению кишечной проница-

емости (Lichtenberger L.M. et al., 2006). Ведущую роль 
в  этом повреждении играет высокое химическое срод-
ство НПВП к цвиттер-ионной структуре мембранных 
ФХ, с последующим развитием деструкции эпителия 
(Lichtenberger L.M. et al., 2012, 2013). Причем в присут-
ствии желчных кислот отмечается потенцирование по-
вреждения мембран энтероцитов НПВП (Zhou Y. et al., 
2010). На основании этих исследований было предложе-
но использовать соединения, содержащие НПВП и ФХ. 
Доказана большая безопасность индометацин-фосфа-
тидилхолина для слизистой оболочки тонкого кишеч-
ника по сравнению с обычным индометацином (Lim Y.J. 
et al., 2012). В экспериментальных работах также пока-
зана роль ФХ в уменьшении проницаемости кишечного 
эпителия и степени его повреждения под действием ток-
сина Clostridium difficile (Olson A. et al., 2014, 2015).

Не менее важна роль фосфолипидов, и в первую оче-
редь ФХ, в формировании защитного слоя кишечного 
муцина. Отмечается, что ФХ обеспечивает гидрофоб-
ность слоя муцина, покрывающего кишечный эпите-
лий. Благодаря этому микроорганизмы не могут зафик-
сироваться на его поверхности и механически удаляются 
с кишечной стенки (Atuma C. et al., 2001; Willumeit R. 
et al., 2009; Ehehalt R. et al., 2010). В настоящее время до-
статочно изучено нарушение синтеза муцина и истон-
чение его слоя у больных НЯК (Dorofeyev A.E. et al., 
2013; Johansson M.E., 2014). Показано, что в норме бо-
лее 80 % фосфолипидов кишечного муцина представле-
ны ФХ, в то же время у больных НЯК его содержание 
уменьшается на 70 %. У этих больных найдено сниже-
ние количества ФХ в кишечном муцине в дистальном 
направлении от слепой к прямой кишке (Braun A. et al., 
2009). Такое распределение ФХ может объяснять более 
выраженное изъязвление дистального отдела слизистой 
толстой кишки у больных НЯК (Stremmel W. et al., 2012). 
В недавно опубликованном обзоре отмечается перспек-
тивность применения для лечения ВЗК препаратов, по-
зитивно влияющих на муциновый барьер и кишечную 
проницаемость. С этой целью авторы предлагают ис-
пользовать ФХ (Sun J. et al., 2016).

На основании этих данных были проведены клини-
ческие исследования ФХ в лечении больных НЯК. В не-
скольких ранних рандомизированных исследованиях 
использовался препарат соевого лецитина, содержащий 
не менее 30 % ФХ. Для обеспечения доставки к слизи-
стой толстой кишки применялась кишечнорастворимая 
форма препарата. Суточная доза составляла от 1 до 6 г, 
продолжительность лечения — 3 месяца. Было показа-
но, что при сравнении с группой больных, принимавших 
плацебо, достоверно увеличивалась частота достиже-
ния клинической, эндоскопической, гистологической 
ремиссии и повышения качества жизни пациентов. 
Применение ФХ оказалось также эффективным у  па-
циентов с рефрактерностью к препаратам 5-аминоса-
лициловой кислоты и глюкокортикоидам (Stremmel W. 
et al., 2005, 2007, 2010; Karner M. et al., 2014). В настоя-
щее время используется стандартизированный препа-
рат соевого лецитина, содержащий не менее 94 % ФХ. 
В первом европейском мультицентровом исследовании, 
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проводившемся в 24 центрах Германии, Румынии и Лит-
вы, было пролечено 156 пациентов с рефрактерным 
к месалазину активным НЯК. Использование препарата 
в дозе 3,2 г в сутки позволило достоверно чаще добиться 
клинической (на 52 %), эндоскопической (на 46 %) и ги-
стологической (вдвое) ремиссии, чем в группе плацебо. 
Отмечается высокая безопасность препарата. Частота 
побочных эффектов в группе ФХ оказалась сопостави-
мой с плацебо (Karner M. et al., 2014).

Таким образом, фосфатидилхолин показал свою вы-
сокую эффективность и безопасность в лечении такого 
воспалительного заболевания кишечника, как НЯК. 

На сегодняшний день в Украине существует пре-
парат эссенциальных фосфолипидов Энерлив® про-
изводства компании «Берлин-Хеми/А. Менарини», 
представляющий собой мягкие желатиновые капсулы, 
содержащие 300 мг обогащенных обезжиренных сое-
вых фосфолипидов с максимально высокой степенью 
очистки и концентрацией фосфатидилхолина 76  %. 
Около 68 % остатков жирных кислот составляют лино-
левая и линоленовая ненасыщенные жирные кислоты. 
Суточная доза у данной категории пациентов состав-
ляет до 3600 мг; пациентам назначали по 2–4 капсулы 
3  раза в день в течение трех месяцев. Фосфолипиды, 
содержащиеся в препарате, по своей химической струк-
туре подобны эндогенным фосфолипидам, но намного 
превосходят их по содержанию полиненасыщенных 
жирных кислот. Эти высокоэнергетические соединения 
встраиваются преимущественно в структуры клеточных 
мембран и  облегчают восстановление поврежденных 
тканей. Поскольку цис-двойные связи этих полиеновых 
кислот препятствуют параллельному расположению 
углеводородных цепей мембранных фосфолипидов, 
плотность расположения фосфолипидных структур 
уменьшается, в результате чего скорость поступления 
и вывода веществ растет. Связанные с мембраной фер-
менты образуют функциональные единицы, которые 
могут усиливать их активность и обеспечивать физиоло-
гическое течение основных метаболических процессов.

У людей, принимающих НПВП, доказана протектив-
ная роль ФХ в предупреждении повреждения верхних 
и нижних отделов ЖКТ. С учетом общих патогенетиче-
ских механизмов этих заболеваний и СРК нам представ-
ляется перспективным использование ФХ у  больных 
с СРК, особенно его постинфекционным вариантом.
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Місце фосфатидилхоліну в лікуванні запального ураження кишечника
Резюме. У патогенезі більшості захворювань кишечника 
важливе, а часто вирішальне значення має запалення. Ши-
роко і всебічно його патогенетична роль вивчена при ЗЗК. 
В останні роки розпочато дослідження його вкладу в по
шкодження кишечника при функціональній патології — син-
дромі подразненої кишки (СПК). Парадоксальною здається 
участь запалення в розвитку ерозивно-виразкових уражень 
нижніх відділів шлунково-кишкового тракту на тлі прийому 
нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП-ентероко-
лопатії). Добре відома роль фосфоліпідів у побудові клітин-
них мембран. Одним з основних мембранних фосфоліпідів 
більшості живих організмів (за винятком бактерій) є фосфа-
тидилхолін (ФХ). У мембранах кишкового епітелію вміст ФХ 

збільшується з 10 до 50 % у напрямку від апікальної поверхні 
до базальної, причому максимальна кількість ФХ розташо-
вується із зовнішнього боку клітинних мембран. Фосфати-
дилхолін показав свою високу ефективність і безпеку в ліку-
ванні такого запального захворювання кишечника, як не-
специфічний виразковий коліт. У людей, що приймають не-
стероїдні протизапальні засоби, доведена протективна роль 
ФХ у попередженні пошкодження верхніх і нижніх відділів 
шлунково-кишкового тракту. З огляду на загальні патогене-
тичні механізми цих захворювань і СПК нам представляється 
перспективним використання ФХ у хворих із СПК, особливо 
його постінфекційним варіантом.
Ключові слова: захворювання кишечника; фосфатидилхолін
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Place of phosphatidylcholine in the treatment of inflammatory bowel disease
Abstract. In the pathogenesis of most diseases of the intestine, 
inflammation is important, and, often, critical. Its pathogenetic 
role in the inflammatory bowel disease was studied broadly and 
comprehensively. In recent years, research has begun on its con-
tribution to intestinal damage in functional pathology — irritable 
bowel syndrome. The participation of inflammation in the devel-
opment of erosive and ulcerative lesions of the lower gastrointes-
tinal tract on the background of non-steroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAID-enterocolopathy) seems paradoxical. The role of 
phospholipids in the construction of cell membranes is well known. 
One of the main membrane phospholipids of most living organ-
isms (with the exception of microbes) is phosphatidylcholine (PC). 

In membranes of the intestinal epithelium, the content of PC in-
creases from 10 to 50 % in the direction from the apical surface to 
the basal one, and the maximum amount of PC is located on the 
outside of the cell membranes. Phosphatidylcholine showed its high 
efficacy and safety in the treatment of inflammatory bowel diseases, 
such as non-specific ulcerative colitis. People taking NSAIDs have 
demonstrated the protective role of PC in preventing damage to the 
upper and lower gastrointestinal tract. Given the common patho-
genetic mechanisms between these diseases and irritable bowel 
syndrome, the use of PC in patients with irritable bowel syndrome 
seems promising, especially in its post-infection variant.
Keywords: intestinal diseases; phosphatidylcholine
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