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Spinal cord injury as a trigger for changes in the intestinal microbiota
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Objective. To analyze the peculiarities of changes in intestinal microbiota in spinal cord injury.

Material and Methods. The literature search was carried out for the period of 2012–2022 in the PubMed, ScienceDirect, eLibrary and 

GoogleScholar databases for the following keywords: spinal cord injury, microbiota, and dysbacteriosis. Out of 220 literature sources, 

40 full-text articles were selected which analyze the influence of spinal cord injury on the state of the intestinal microbiota using an inno-

vative method of metagenomic high-throughput 16S sequencing.

Results. Literature data on the pathogenesis of organ dysfunction in spinal cord injury, as well as its impact on the state of the intestinal 

microbiota are presented. The results of experimental and clinical studies of the intestinal microbiota in spinal cord injury and its influ-

ence on the development and course of the pathological condition are reported. 

Conclusion. Understanding how the intestinal microbiota changes after spinal cord injury and what role it plays in potentiating inflamma-

tion or protecting the spinal cord from secondary injury and infections is very important in determining the strategy and tactics for man-

aging patients. Possession of methods for correcting intestinal microbiota disorders in SCI is important in the treatment of such patients.
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Цель исследования. Анализ особенностей изменений кишечной микробиоты при позвоночно-спинномозговой травме.

Материал и методы. Поиск литературы осуществляли за период 2012–2022 гг. в базах данных PubМed, SciensDirect, eLibrary и 

GoogleScholar по следующим ключевым словам: «позвоночно-спинномозговая травма», «микробиота», «дисбактериоз». Из 220 ис-

точников литературы отобраны 40 полнотекстовых статей, анализирующих влияние позвоночно-спинномозговой травмы на со-

стояние кишечной микробиоты с помощью инновационного метода высокопроизводительного метагеномного 16S секвенирования.

Результаты. Отражены данные литературы о патогенезе органной дисфункции при позвоночно-спинномозговой травме, а также 

о ее влиянии на состояние кишечной микробиоты. Изложены результаты экспериментальных и клинических исследований кишеч-

ной микробиоты при позвоночно-спинномозговой травме, ее влияния на развитие и течение патологического состояния.

Заключение. Понимание того, как кишечная микробиота изменяется после позвоночно-спинномозговой травмы, ее роли в потенци-

ровании воспаления или защите спинного мозга от вторичного повреждения и инфекций очень важно для определения стратегии 

и тактики ведения пациентов. Владение методами коррекции нарушений кишечной микробиоты при позвоночно-спинномозговой 

травме важно при лечении таких пациентов.
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Позвоночно-спинномозговая травма – 
триггер изменения кишечной микробиоты

Е.Ю. Иванова, С.И. Кирилина, В.С. Сирота, А.Ф. Гусев
Новосибирский научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии  

им. Я.Л. Цивьяна, Новосибирск, Россия

Частота позвоночно-спинномозго-
вой травмы (ПСМТ) составляет около 
10,4–57,8 случаев на 1 млн в развитых 
странах и 12,7–29,7 случаев на 1млн – 
в развивающихся. В 2019 г. во всем 
мире зарегистрировано 0,9 млн случа-
ев общей ПСМТ, показатель заболевае-

мости составляет 12 на 100 тыс. насе-
ления. ПСМТ возникает чаще у мужчин 
(79,8 %), чем у женщин (20,2 %). Сре-
ди основных причин – автодорож-
ные происшествия (38 %) и падения 
(31 %). Среди пациентов с поврежде-
нием спинного мозга выделяют 2 пика 

в распределении по возрасту: первый 
пик возникает в 15–29 лет, второй –  
после 55 лет. ПСМТ на шейном уров-
не преобладает и составляет более 
50 % всех травматических повреж-
дений спинного мозга. В сравнении 
с ПСМТ на нижних уровнях, травма 
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шейного отдела позвоночника (ШОП) 
приводит к более тяжелой степени 
инвалидизации [1].

Функциональные последствия 
ПСМТ во многом определяются уров-
нем и объемом повреждения спин-
ного мозга. Влияние ПСМТ на поте-
рю моторных и немоторных функ-
ций зависит от места повреждения. 
Нервы, контролируемые сегментами 
спинного мозга ниже места поврежде-
ния, часто теряют свои связи, и, таким 
образом, связь между телом и моз-
гом через нисходящие двигательные 
пути и восходящие сенсорные пути 
нарушается. Помимо нарушений чув-
ствительности и произвольных дви-
жений, при ПСМТ изменяется функ-
ционирование вегетативной нервной 
системы, что вызывает дисфункцию 
или недостаточность многих органов 
из-за критической роли спинного моз-
га в координации функций организма. 
Любое повреждение спинного мозга 
прерывает симпатическую иннерва-
цию, в то время как функция парасим-
патического отдела сохраняется.

Возникающий при ПСМТ дисба-
ланс между функционированием сим-
патического и парасимпатического 
отделов нервной системы приводит 
к нарушению регуляции работы сер-
дечно-сосудистой системы, возник-
новению вазоплегии, следствием чего 
является развитие артериальной гипо-
тонии – нейрогенного шока и бра-
дикардии. Нейрогенный шок наибо-
лее клинически значим при невроло-
гическом уровне повреждения выше 
Тh6, поскольку эти повреждения пре-
пятствуют достижению центральных 
импульсов в средней части грудного 
отдела спинного мозга, где выходят 
симпатические нервы, которые игра-
ют важную роль в поддержании сосу-
дистого тонуса [2].

В острой стадии травматическо-
го повреждения ШОП у 84 % пациен-
тов с повреждением на уровне С1–С4 
и у 60 % пациентов с повреждением 
на уровне С5–С8 возникают респи-
раторные осложнения [3]. Респира-
торные осложнения, развивающиеся 
в результате вариабельного паралича 
инспираторных и/или экспираторных 

мышц, а также межреберных мышц 
при травмах выше Тh11, паралича диа-
фрагмы при травмах выше С5, слабо-
сти мышц живота при травмах выше L1, 
а также чрезмерного образования вяз-
кой бронхиальной слизи, трудности 
ее откашливания из-за мышечной сла-
бости, являются одной из основных 
причин возникновения дыхательной 
недостаточности и даже смерти после 
повреждения шейного отдела спинно-
го мозга. Но тот факт, что у пациентов 
с нижнегрудной ПСМТ также развива-
ется дыхательная дисфункция, предпо-
лагает, что механизмы, участвующие 
в развитии респираторных осложне-
ний, вызванных ПСМТ, неоднознач-
ны [2, 4].

ПСМТ запускает системные вос-
палительные реакции, характеризую-
щиеся усилением циркуляции иммун-
ных клеток и провоспалительных 
медиаторов, что приводит к инфиль-
трации воспалительными клетками 
внутренних органов и сохранению 
воспалительного микроокружения, 
что способствует органной дисфунк-
ции [5].

В литературе описан также син-
дром индуцированной ПСМТ иммун-
ной депрессии (иммунный пара-
лич, SCI-IDS), ключевой причиной 
чего является потеря иннервации 
вторичных лимфоидных органов, 
таких как селезенка, что может повы-
сить восприимчивость к инфекциям 
(например, инфекциям мочевыводя-
щих путей и пневмонии) [6].

ПСМТ может нарушать супра-
спинальный контроль над мочевым 
пузырем и приводить к нейрогенно-
му мочевому пузырю, характеризу-
ющемуся дисфункцией его наполне-
ния и опорожнения. Соответственно, 
у пациентов с ПСМТ повышен риск 
развития инфекций мочевыводящих 
путей и повреждения почек, которые 
приводят к развитию острой или хро-
нической почечной недостаточности [2].

При ПСМТ происходят изменения 
в работе системы органов пищеваре-
ния за счет нарушения функциониро-
вания энтеральной нервной системы 
вследствие вегетативной дисфункции. 
Симпатические преганглионарные 

нейроны, контролирующие тонкую 
и толстую кишку, расположены пре-
имущественно на уровне грудных сег-
ментов спинного мозга с Тh5 по Тh10 
[7]. Следовательно, бóльшая часть 
контроля головного мозга и ствола 
над спинальными вегетативными сетя-
ми, иннервирующими кишечник, утра-
чивается, когда травма спинного мозга 
происходит на уровне Тh5 или выше. 
Наблюдается нарушение перисталь-
тики кишечника, секреции слизистой 
оболочки, тонуса сосудов и иммунной 
функции, происходящее за счет поте-
ри нормального симпатического кон-
троля над тонкой и толстой кишкой 
[8]. Особое значение имеет гипопер-
фузия желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) на фоне гипотонии при нейро-
генном шоке, вследствие которой тка-
ни ЖКТ лишаются кислорода, необхо-
димого для поддержания целостно-
сти просветного барьера. Поскольку 
одна из основных функций здоро-
вого кишечника – абсорбция пита-
тельных веществ, то при наличии 
моторно-эвакуаторных нарушений 
кишечника могут быть выявлены 
изменения в нутритивном статусе 
пациентов [9, 10].

Потеря или нарушение одной 
или нескольких функций ЖКТ после 
ПСМТ может вызвать экологический 
дисбаланс микроорганизмов в кишеч-
нике, дисбактериоз [11]. Действитель-
но, стойкие изменения в бактериаль-
ном составе кишечника были заре-
гистрированы в многочисленных 
клинических и доклинических иссле-
дованиях ПСМТ [12–17].

Цель исследования – анализ осо-
бенностей изменения клинической 
микробиоты при ПСМТ по данным 
литературы.

Материал и методы

Дизайн: систематический обзор 
литературы. Поиск литературы осу-
ществляли за период 2012–2022 гг. 
в базах данных PubМed, SciensDirect, 
eLibrary и GoogleScholar по следую-
щим ключевым словам: «позвоночно-
спинномозговая травма», «микробио-
та», «дисбактериоз». Всего найдено 
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220 источников литературы. Исполь-
зовали только полнотекстовые ста-
тьи. В результате проанализировали 
40 статей, где рассматривалась про-
блема влияния ПСМТ на состояние 
кишечной микробиоты, изученная 
при использовании инновационного 
метода – высокопроизводительного 
метагеномного 16S секвенирования.

Результаты

Кишечная микробиота 
(общие сведения)
Чтобы оценить роль кишечной микро-
биоты при критических состояниях, 
одним из которых является ПСМТ 
ШОП, необходимы научные и прак-
тические знания о нормальном функ-
ционировании кишечной микро-
биоты, ее влиянии на метаболизм 
и эпителий кишечника, а также оцен-
ка ее роли в развитии осложнений 
при критических состояниях.

ЖКТ содержит более 100 трил-
лионов микробов. Набор генов 
кишечной микробиоты (кишечного 
микробиома) оценивается пример-
но в 3 млн генов, что в 150 раз боль-
ше, чем в геноме человека. На рост 
и состав кишечной микробиоты 
влияет множество факторов, вклю-
чая иммунные механизмы, диетиче-
ские факторы и моторику кишечни-
ка. Каждый участок тела представляет 
собой узкоспециализированную нишу, 
характеризующуюся своими собствен-
ными микробными консорциумами, 
динамикой сообщества и взаимодей-
ствием с тканями хозяина [18].

ЖКТ представляет собой одну 
из наиболее сложных микроэколо-
гических сред организма человека, 
в которой на суммарной площади 
слизистой оболочки, составляющей 
около 400 м2, имеется исключитель-
но высокая и разнообразная сре-
да (свыше 1000 видов гетерогенных 
бактерий, вирусов, архей и грибов). 
Бактерии составляют от 35 до 50 % 
объема содержимого ободочной киш-
ки человека. Увеличение плотности 
микроорганизмов и биологическо-
го разнообразия видов наблюдается 
вдоль ЖКТ в каудально-цервикальном 

направлении. Микробные обитате-
ли кишечника различаются у разных 
людей, однако высокопроизводитель-
ное метагеномное секвенирование 
выявило надежное присутствие 12 
бактериальных типов, а также бога-
тое грибами сообщество. Основны-
ми бактериальными типами являются 
Firmicutes (большинство из них отно-
сятся к классу Clostridia, включая виды, 
производящие бутират) и Bacteroidetes 
(65 характерных филотипов). За ними 
следуют Protobacteria, Actinobacteria, 
Fusobacteria и меньшее количество 
Verrucomicrobia [19].

Отмечаются различия состава 
кишечной микробиоты между про-
светом кишечника и поверхностью 
слизистой оболочки кишки. Полост-
ная микробиота является более измен-
чивой и не взаимодействует со сли-
зистой оболочкой. Ее состав зависит 
от скорости продвижения пищевых 
субстратов по пищеварительно-
му каналу, особенно пищевых воло-
кон, которые являются питательным 
материалом и играют роль матрицы, 
на которой фиксируются и образу-
ются колонии кишечных бактерий. 
Мукозная (пристеночная) микрофло-
ра взаимодействует со слизистой обо-
лочкой ЖКТ, образуя микробно-ткане-
вый комплекс – микроколонии бакте-
рий и их метаболиты, эпителиальные 
клетки, муцин бокаловидных клеток, 
фибробласты, иммунные клетки Пей-
ровых бляшек, фагоциты, лейкоциты, 
лимфоциты, нейроэндокринные клет-
ки [20].

Функции микробиоты 
и ее состав при ПСМТ
Микробиота кишечника защищает 

макроорганизм от колонизации пато-
генами, регулирует проницаемость 
кишечника, стимулирует иммунную 
систему, синтезирует необходимые 
витамины, производит вторичные 
желчные кислоты [21].

Активность и влияние кишеч-
ной микробиоты не ограничивают-
ся локальными иммунно-кишечными 
взаимодействиями, а распространяют-
ся через важные коммуникационные 
оси на отдаленные органы, включая 
мозг. Кишечные микробы являются 

ключевыми компонентами двунаправ-
ленной системы связи между цен-
тральной нервной системой (ЦНС) 
и пищеварительной системой – оси 
«кишечник – мозг». Микробиота 
кишечника может связываться с моз-
гом через несколько путей, включая 
нейронные и не нейронные. Мозг 
регулирует микробиоту кишечника 
через нейрональные пути (например, 
вегетативная и энтеральная нервные 
системы), гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковая ось и т.д. Нейрональ-
ные пути высвобождают нейротранс-
миттеры для модуляции перисталь-
тики кишечника, проницаемости 
кишечного барьера, поддержания 
жидкости, активации резидентных 
иммунных клеток и состава микро-
биоты кишечника. Высвобожден-
ный кортизол участвует в регули-
ровании гомеостаза кишечника [22]. 
Кишечные микробы продуцируют 
различные нейроактивные метабо-
литы или молекулы-предшественни-
ки (например, триптофан), которые 
необходимы для синтеза серотони-
на, дофамина, гамма-аминомасляной 
кислоты, ацетилхолина и мелатони-
на. Эти нейроактивные метаболиты 
передают сигналы в ЦНС через аффе-
ренты блуждающего нерва или попа-
дая непосредственно из кровотока 
в нервную паренхиму через гемато-
энцефалический барьер [23]. Также 
кишечные микробы взаимодействуют 
с ЦНС посредством своего влияния 
на адаптивный и врожденный имму-
нитет, влияя на  иммунную систему, 
имеющую также двустороннюю связь 
с ЦНС [24].

Chu et al. [25] показали, что кишеч-
ные микробы необходимы для нор-
мального развития, функциониро-
вания и восстановления ЦНС после 
травмы, а также для регуляции нерв-
ной активности и поведения хозяина 
в ответ на сигналы окружающей среды.

Одной из значимых функций 
кишечной микробиоты является 
ее способность расщеплять неперева-
риваемые полисахариды, синтезируя 
короткоцепочечные жирные кисло-
ты (КЦЖК, SCFA), обеспечивая коло-
ноциты метаболическим топливом. 
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Основные представители бактерий, 
ферментирующие углеводы в кишеч-
нике, – это бактерии рода Firmicutes 
и Bacteroides. Среди синтезируемых 
КЦЖК – ацетат, пропионат и бути-
рат [26].

Бутират является наиболее значи-
мой КЦЖК с модулирующим действи-
ем на рост и дифференцировку эпите-
лиальных клеток и клеток иммунной 
системы. Он обладает мощным проти-
вовоспалительным действием на рези-
дентные макрофаги ЦНС и может 
подавлять продолжающееся в ней вос-
паление [27]. Низкие уровни бутирата 
влияют на долгосрочное восстановле-
ние после ПСМТ [12]. В исследованиях 
микробиома кишечника у пациентов 
в критическом состоянии бактерии, 
продуцирующие бутират, встречаются 
редко или отсутствуют вовсе, при этом 
производство бутирата минимально 
[28]. Патофизиологические послед-
ствия этого состояния предсказуемы: 
гибель эпителиальных клеток кишеч-
ника, нарушение кишечного барьера 
и нерегулируемое воспаление.

Каков же патогенез нарушения 
гомеостаза бактериального сообще-
ства при критических состояниях? 
Кишечник является органом-мише-
нью для различного рода стрессов, 
вызванных сепсисом, шоком, ожо-
гом, травмой и инфекцией. С учетом 
того что ПСМТ является стрессор-
ным фактором, ведущим к дисфунк-
ции кишечника, это может привести 
к значительному изменению состава 
кишечного микробиома [12]. У здо-
ровых людей основным средством 
элиминации микробов из кишечника 
является транзит через ЖКТ и из него, 
что обычно происходит быстро. 
С дефекацией здоровый взрослый 
человек выделяет около 1014 бактери-
альных клеток в день [21]. В желудке, 
который обычно быстро опорожня-
ется и имеет чрезвычайно высокую 
кислотность, время транзита так-
же  замедляется, а pH нейтрализует-
ся за счет использования препаратов 
для подавления выработки соляной 
кислоты [29].

При критических состояниях нару-
шаются и другие механизмы микроб-

ной элиминации: снижается продук-
ция желчных солей, нарушается про-
дукция IgA, утрачивается плотный 
слизистый барьер секретируемых про-
тивомикробных пептидов. Конечным 
эффектом является снижение элими-
нации бактерий, особенно в верхних 
отделах ЖКТ, который превращается 
в резервуар с нейтральным pH, быстро 
зарастающий грамотрицательными 
бактериями [21].

Гипоперфузия при снижении 
системного АД и реперфузия кишеч-
ной стенки вызывают выраженное вос-
паление слизистой оболочки, что при-
водит к цепочке патологических изме-
нений. Повышение уровней нитратов 
и измененный градиент кислорода 
в слизистой оболочке вызывают  рост 
микробов типа Proteobacteria, в состав 
которых входят такие грамотрица-
тельные палочки, как Pseudomonas 
aeruginosa и Escherichia coli, а так-
же некоторых представителей типа 
Firmicutes – Staphylococcus aureus и 
Enterococcus spp. [31].

По данным мировой литературы, 
в последние годы с помощью высо-
копроизводительного метагеномного 
секвенирования выполнялись работы 
по изучению кишечного микробиома 
при ПСМТ.

Клинические исследования до насто-
ящего времени в основном ограничива-
лись данными, полученными при лечении 
и реабилитации пациентов с хрониче-
скими формами течения травматиче-
ской болезни спинного мозга, и толь-
ко одно исследование – у пациентов 
в остром периоде травмы [12].

В первом отчете об изменениях 
в микробиоме кишечника пациен-
тов с травмой спинного мозга выяв-
лено специфическое снижение коли-
чества полезных микробов из рода 
Firmicutes, продуцирующих бутират, 
через 12 мес. или более после травмы 
по сравнению со здоровыми людьми 
из контрольной группы. Были выска-
заны предположения, что сниженный 
уровень бутирата может способство-
вать нейротоксичности, опосредо-
ванной микроглией, у пациентов 
с ПСМТ, что влияет на долгосрочное 
восстановление после травмы. Сле-

дует отметить, что глиальные клетки, 
как известно, повышают гиперчув-
ствительность к боли, высвобождая 
сигнальные молекулы (множествен-
ные провоспалительные цитокины). 
С учетом нейротоксичности, которая 
усиливает болевые ощущения, сни-
жение уровня бутирата может быть 
постоянным триггерным фактором 
нейрогенной боли [12].

В когортном исследовании Zhang 
et al. [14] наблюдали увеличение 
Proteobacteria и Verrucomicrobia 
и  снижение  Bac te ro idaceae  и 
Bacteroides у пациентов с хрониче-
ской ПСМТ. Всего включено в анализ 
43 пациента мужского пола с хрони-
ческой ПСМТ (20 – с квадриплегией 
и 23 – с параплегией) и группа сравне-
ния – 23 здоровых взрослых мужчины. 
Установлено, что общее разнообразие 
микробиоты кишечника значительно 
уменьшилось через 6 мес. после ПСМТ 
по сравнению со здоровыми людьми 
из контрольной группы. Среди спек-
тра изменений в бактериальных типах 
и родах и общего снижения микроб-
ного разнообразия после ПСМТ авто-
ры обнаружили, что Bacteroides (род 
порядка Bacteriodales) увеличился 
при ПСМТ. Они также наблюдали 
увеличение численности бактерий 
из Proteobacteria и тип Verrucomicrobia. 
Эти изменения были непосредственно 
сопоставлены с аспектами нейроген-
ной дисфункции кишечника, а также 
со степенью неврологического дефи-
цита, что снова выявило более специ-
фические микробные изменения [14].

В следующем исследовании, про-
веденном этой же группой ученых [15], 
установленные изменения в микроб-
ном профиле больных с ПСМТ были 
сопоставлены с профилями липидов 
в сыворотке пациентов.

Lin et al. [32] также проанализиро-
вали состав микробиоты 46 человек 
(23 пациента с ПСМТ и 23 здоровых) 
и сообщили, что содержание Parabac-
teroides, Alistipes, Phascolarctobacterium, 
Christensenella, Barnesiella, Holdema-
nia, Eggerthella, Intestinimonas, Gordoni-
bacter, Bilophila, Flavonifractor и Copro-
bacillus было выше у пациентов с трав-
мой спинного мозга.
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Исследование случай-контроль, 
проведенное Yu et al. [33] на 45 паци-
ентах с полной и неполной трав-
мой на грудном уровне, показа-
ло, что состав кишечной микробио-
ты у пациентов с ПСМТ отличался 
от такового у здоровых людей (n = 24), 
а группа полной ПСМТ на грудном 
уровне демонстрировала боль-
шее отклонение микробного соста-
ва, чем группа с неполной травмой, 
по сравнению со здоровыми людьми.

В исследовании, проведенном 
в 2021 г. Bazzocchi et al. [34], участво-
вала большая популяция пациентов 
в острой фазе после травмы и здоро-
вых людей того же возраста и пола. 
Авторами выявлено, что количество 
микробиоты кишечника пациентов 
с ПСМТ увеличилось за счет потенци-
ально патогенных, провоспалитель-
ных и разлагающих слизь бактерий 
и уменьшилось за счет продуцен-
тов КЦЖК. Более того, дисбактериоз 
кишечного микробиома был тесно 
связан с тяжестью поражения после 
ПСМТ [34].

Более многочисленны исследова-
ния кишечного микробиома у экспе-
риментальных животных, которые 
также подтверждают его специфиче-
ские изменения после травмы спин-
ного мозга. В работе Kigerl et al. [8] 
на модели мышей с ПСМТ с контузией 
на уровне Тh9 выявлено, что у мышей 
наблюдается снижение бактерий рода 
Bacteroidales и увеличение Clostridiales. 
Это исследование показало, что введе-
ние пробиотиков с бактериями, про-
дуцирующими молочную кислоту, 
привело к нейропротекции с лучшим 
восстановлением неврологических 
функций.

В модели крыс с ПСМТ на груд-
ном уровне O’Connor et al. [16] под-
твердили изменение состава кишечной 
микробиоты за счет увеличения содер-
жания Lactobacillus кишечника, Clostrid-
ium disporicum и Bifidobacterium cho-
erinum и снижения уровня Clostridium 
saccharogumia.

В экспериментальном исследовании 
Myers et al. [13] наблюдали дисбактери-
оз микробиоты кишечника у мышей 
с ПСМТ на уровне Th9, характеризую-

щийся распространением Bacteroide-
tes и снижением Firmicutes [13]. Разница 
в результатах может быть вызвана экс-
периментальным отклонением.

Du et al. [35] изучали дисбиоз 
кишечной микробиоты после экспе-
риментальной ПСМТ на уровнях Тh4 
и Тh10 с использованием метагеномного 
анализа с разрешением генома и генов. 
Результаты показали, что количество 
полезных комменсалов (Lactobacillus 
johnsonii и CAG-1031 spp.) значитель-
но уменьшилось, в то время как потен-
циально патогенные бактерии (Weis-
sellacibaria, Lactococcuslactis A, Bacteroi-
desthetaiotaomicron) увеличились после 
травмы. Функционально биосинтез 
триптофана, витамина В6 и фолиевой 
кислоты, кодируемый микробными 
генами, был снижен в фекалиях после 
ПСМТ [35].

На модели юкатанских мини-свиней 
с ушибом-компрессией ПСМТ в Тh2 
или Тh10 Doelman et al. [36] выявили 
изменения кишечного микробиома 
в динамике после ПСМТ и определили 
острую стадию (0–14 сут после трав-
мы) как особый период времени, ког-
да многие бактериальные колебания 
происходят до возвращения к базовым 
уровням.

ПСМТ способствует проницае-
мости кишечника и бактериальной 
транслокации, связанной с актива-
цией иммунных клеток в лимфоидной 
ткани кишечника, за счет увеличения 
популяции B-клеток, CD8+ T-клеток, 
дендритных клеток и макрофагов и сни-
жения количества CD4+ T-клеток. В экс-
периментальных исследованиях прово-
дили попытки лечебного воздействия 
на кишечный микробиом. У мышей 
с ПСМТ, которым назначали пробио-
тик (VSL#3), уменьшался невроло-
гический дефицит, улучшалось вос-
становление опорно-двигательного 
аппарата и стимулировался противо-
воспалительный ответ за счет увели-
чения количества T-клеток в лимфо-
идной ткани кишечника [8].

Кроме того, у мышей с ПСМТ, 
ежедневно получавших мелатонин, 
улучшались целостность кишечного 
барьера и функциональное восста-
новление за счет снижения количе-

ства Clostridiales и увеличения коли-
чества Lactobacillales и Lactobacillus, 
что было связано с более благопри-
ятным профилем цитокинов [37]. 
Также было доказано, что добавки 
молочной кислоты улучшают функ-
циональное восстановление после 
травмы спинного мозга [8].

На экспериментальных животных 
с ПСМТ были проведены попытки 
трасплантации фекальной микро-
биоты. В этих исследованиях было 
продемонстрировано, что транс-
плантация фекальной микробио-
ты предотвращала дисбактериоз, 
вызванный ПСМТ, даже улучшала 
двигательную функцию и снижала 
случаи развития тревожно-подоб-
ного поведения [38]. Транспланта-
ция фекальной микробиоты может 
увеличивать количество фекальных 
КЦЖК и подавлять передачу сигналов 
IL-1/NF-kB в спинном мозге и переда-
чу сигналов NF-kB в кишечнике после 
ПСМТ [38]. В недавнем исследовании 
также сообщалось, что лечение мино-
циклином ослабляло тревожное пове-
дение, вызванное ПСМТ, и систем-
ную воспалительную реакцию за счет 
изменения соотношения Firmicutes/
Bacteroidetes [39].

Заключение

Изучение роли микробиоты кишеч-
ника при остром повреждении ЦНС 
является одним из инновационных 
исследований в клинической и экспе-
риментальной медицине. Очевидно, 
что пациенты, перенесшие ПСМТ, под-
вергаются множеству других стрессор-
ных факторов: энтеральное питание, 
хирургическое лечение, антибиотики 
и использование большого количества 
других лекарственных средств, нега-
тивно влияющих на состав кишечной 
микробиоты. Однако эксперименталь-
ные модели, при которых возможно 
ограничить эти смешанные перемен-
ные, также отмечают существенное 
влияние травмы на структуру микро-
биоты. Понимание того, как кишеч-
ный микробиом изменяется после 
ПСМТ, и его роль в потенцировании 
воспаления или защите спинного 
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мозга от вторичного повреждения 
и инфекций очень важны для опре-
деления стратегии и тактики ведения 
пациентов с ПСМТ. Владение метода-
ми коррекции нарушений кишечной 
микробиоты при ПСМТ может стать 
важным инструментом при лечении 
пациентов. Чтобы решить эту про-
блему, необходимо проводить лон-
гитюдные исследования у пациен-
тов с острой ПСМТ в течение первых 
недель после травмы с проспективной 

оценкой микробного состава и его 
функциональных показателей. Это 
даст возможность сопоставить опре-
деленные группы бактерий с такими 
показателями результатов, как сенсо-
моторное восстановление или невро-
патическая боль, и в перспективе 
использовать микробиом в качестве 
прогностического биомаркера вос-
становления после неврологических 
нарушений, аналогичного индексу 
дисбиоза при инсульте [40].
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