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ДИСФУНКЦИЯ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО 
ТРАКТА В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ТРАВМЫ 
СПИННОГО МОЗГА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
DYSFUNCTION OF THE DIGESTIVE TRACT IN THE ACUTE PERIOD OF SPINAL CORD INJURY  
(LITERATURE REVIEW)

Цель – систематизировать литературные данные о механизмах кишечной 

дисфункции и определить практические меры по ее профилактике у па-

циентов в остром периоде спинальной травмы.

Материал и методы. В базах данных PubMed, Cochrane Library, Science 

Direct, Google Scholar, eLIBRARY по ключевым словам «травма позвоноч-

ника», или «посттравматическая миелопатия», или «посттравматическая 

болезнь спинного мозга» + «кишечник», или + «энтеральная недостаточ-

ность», или + «нутритивный статус», или + «мальабсорбция», или + «пи-

щеварение», или + «уровень травмы», или + «иннервация кишечника» 

проведен поиск статей, опубликованных в 2017-2021 гг. В предваритель-

ный анализ включены 1127 источников. Критерии исключения источников 

из анализа: не описаны результаты объективного исследования функции 

тонкой или толстой кишки, не указан уровень спинальной травмы, не опи-

саны показатели нутритивного статуса у пациентов со спинальной трав-

мой. В итоге проанализированы данные 50 источников, изданных в период 

последних 5 лет. Из них: 1 мета-анализ, 8 РКИ, 1 описание клинического 

случая, 6 систематических обзоров, 5 результатов экспериментальных ис-

следований, 17 клинических испытаний, 12 литературных обзоров. Вклю-

чены 3 источника, опубликованные ранее 5 лет, по причине их фундамен-

тальной и практической значимости для рассматриваемого вопроса.

Результаты. В большинстве случаев у пациентов с травмой спинного моз-

га непосредственному повреждению подвергается лишь один из вегетатив-

ных отделов, как правило, структура симпатической нервной системы. Ме-

тасимпатическая система при этом не страдает, а парасимпатическая нерв-

ная система анатомически остается интактной, но лишь частично сохра-

няет функцию. Риск кишечной дисфункции в остром периоде спинальной 

травмы во многом определяется неокклюзивной ишемией кишечника на 

фоне спинального шока, нейрогуморальной дисрегуляции; внутрикишеч-

ной и внутрибрюшной гипертензией; сменой кишечной микрофлоры. Пато-

морфологические изменения в стенке кишки происходят в течение первых 

20 суток после травмы и в дальнейшем усугубляют хронические мальдиге-

стию, мальабсорбцию, кишечную дискинезию у пациентов с ТБСМ.

Objective − to systematize the literature data on the mechanisms of 

intestinal dysfunction and to determine practical measures for its preven-

tion in patients in the acute period of spinal trauma.

Materials and methods. In PubMed, Cochrane Library, Science Di-

rect, Google Scholar, eLIBRARY for the keywords «spinal injury» or 

«post-traumatic myelopathy» or «post-traumatic spinal cord disease2 + 

«intestine» or + «enteric insufficiency» or + «nutritional status» or + 

«malabsorption» or + «digestion» or + «level of trauma» or + «innerva-

tion of the intestine», we searched for articles published in 2017-2021. 

The overall analysis included 1,127 sources. Criteria for excluding sourc-

es from the analysis: literature sources that do not describe the function 

of the small or large intestine, the level of injury is not indicated, there 

is no objective data on intestinal innervation, the phenomena of mal-

absorption and nutritional status in patients with spinal trauma are not 

described. As a result, data from 50 sources were analyzed, of which 

1 meta-analysis, 8 RCTs, 1 described clinical case, 6 system reviews, 

5 results of experimental studies, 17 clinical trials, 12 literature reviews. 

Of these, 3 sources are older than 5 years because of their fundamental 

and practical importance.

Results. In most cases, in patients with spinal cord injury, only one of the 

autonomic divisions, usually the structure of the sympathetic nervous sys-

tem, is directly damaged. In this case, the metasympathetic system does 

not suffer, and the parasympathetic nervous system remains anatomi-

cally intact, but only partially retains its function. The risk of intestinal 

dysfunction in the acute period of spinal trauma is mainly determined by 

non-occlusive intestinal ischemia against the background of spinal shock, 

neurohumoral dysregulation; intra-intestinal and intra-abdominal hyper-

tension; change of intestinal microflora. Pathomorphological changes in 

the intestinal wall occur within the first 20 days after injury and further 

aggravate chronic maldigestion, malabsorption, intestinal dyskinesia in 

patients with spine injury.
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Современное определение трав-
матической болезни спинного 

мозга (ТБСМ) – комплекс изме-
нений, наступающих после острого 
повреждения вещества спинного 
мозга или его сосудов, оболочек 
и корешков, что сопровождается 
реологическими и ликвородина-
мическими расстройствами и при-
водит к частичному или полно-
му нарушению проводимости по 
спинному мозгу и его корешкам 
[36]. Однако клиническая карти-
на ТБСМ определяется не только 
непосредственным повреждением 
ткани центральной нервной систе-
мы, но и нарушениями в других 
органах и системах [4, 6]. По дан-
ным международного общества по 
травме спинного мозга (Interna-
tional Spinal Cord Society), ши-
роко распространены осложнения 
спинальной травмы в виде различ-
ных вариантов дисфункции пище-
варительного тракта. Кишечная 
недостаточность в этой группе па-
циентов проявляется поражением 
моторной, секреторной, всасыва-
тельной, эндокринной, иммунной, 
эвакуаторной, барьерной функций 
кишечника [7, 40, 42, 48]. Кишеч-
ная дисфункция увеличивает риск 
клинически значимых дефицит-
ных состояний: гипопротеинемии, 
липопротеинемии, авитаминоза, 
недостатка минеральных веществ, 
электролитных соединений, амино-
кислот, моно- и дисахаридов [4, 26, 
33]. В результате у существенной 
доли пациентов с ТБСМ развивает-
ся дисбаланс нутритивного статуса, 
нарушение всасывания жидкости, 
пассажа химуса, задержка опорож-
нения ампулы прямой кишки или, 
напротив, недержание кала [4, 35, 
47]. Опасным следствием кишеч-
ной дисфункции у части больных 
с ТБСМ становится транслокация 
патогенной микрофлоры с последу-
ющим развитием эндотоксикоза и 
сепсиса; диспротеинемия в остром 
периоде травмы может стать пре-

диктором формирования пролеж-
ней [2, 24, 32, 38, 45, 50]. Совре-
менные рекомендации по лечению 
больных с ТБСМ в остром периоде 
сосредоточены, в первую очередь, 
на решении основной задачи – ку-
пировании непосредственных жиз-
неугрожающих последствий разру-
шения части ткани спинного мозга. 
Вместе с тем для поддержания про-
должительности и качества жизни 
пациентов в дальнейшем высокую 
клиническую значимость имеют 
и меры по предупреждению энте-
ральных осложнений спинальной 
травмы. Анализ патогенетических 
триггеров кишечной дисфункции 
необходим для выбора способов 
снижения риска кишечной дис-
функции у пациентов с ТБСМ.

Цель – систематизировать лите-
ратурные данные о механизмах ки-
шечной дисфункции и определить 
практические меры по ее профи-
лактике у пациентов в остром пери-
оде спинальной травмы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В базах данных PubMed, 

Cochrane Library, Science Direct, 
Google Scholar, eLIBRARY по клю-
чевым словам «травма позвоночни-
ка», или «посттравматическая мие-
лопатия», или «посттравматическая 
болезнь спинного мозга» + «кишеч-
ник», или + «энтеральная недоста-
точность», или + «нутритивный 
статус», или + «мальабсорбция», 
или + «пищеварение», или + «уро-
вень травмы», или + «иннервация 
кишечника» проведен поиск статей, 
опубликованных в 2017-2021 гг. В 
предварительный анализ включены 
1127 источников. Критерии исклю-
чения источников из анализа: не 
описаны результаты объективного 
исследования функции тонкой или 
толстой кишки, не указан уровень 
спинальной травмы, не описаны 
показатели нутритивного статуса у 
пациентов со спинальной травмой. 
В итоге проанализированы данные 

50 источников, изданных в период 
последних 5 лет. Из них: 1 мета- 
анализ, 8 РКИ, 1 описание клини-
ческого случая, 6 систематических 
обзоров, 5 результатов экспери-
ментальных исследований, 17 кли-
нических испытаний, 12 литератур-
ных обзоров. Включены 3 источни-
ка, опубликованные ранее 5 лет, 
по причине их фундаментальной и 
практической значимости для рас-
сматриваемого вопроса (табл.).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Травматическое нарушение ин-

нервации как непосредственная 
причина кишечной дисфункции.  
В норме кишечник иннервируется 
вегетативной нервной системой, 
представленной двумя взаимно 
контролируемыми частями (пара-
симпатической и симпатической), 
а также местной автономной мета-
симпатической нервной системой. 
Поскольку основной механизм на-
рушения функционирования пи-
щеварительной и других систем у 
больных с ТБСМ – рефлекторная 
депрессия ниже уровня травмы, 
конкретные проявления дисфунк-
ции пищеварительного тракта 
во многом зависят от локализа-
ции повреждения [44]. Статисти-
ка травматических повреждений 
спинного мозга свидетельствует, 
что шейный отдел позвоночни-
ка поражается у 17-30 % пациен-
тов, грудной отдел – у 18-30 %, 
пояснично-крестцовый отдел – у 
40 % больных, крестцовый отдел 
и конский хвост повреждается в 
23-27 % случаев [48]. Эти дан-
ные нужны для понимания риска 
повреждения конкретных струк-
тур, иннервирующих кишечник. 
В частности, центральный отдел 
симпатической нервной системы 
представлен пятнадцатью парами 
ядер (nucleus intermediolateralis), 
локализованных в боковых рогах 
спинного мозга в сегментах с C

8-
Th1 по L2. Периферический отдел 

Заключение. Профилактика острого повреждения слизистой кишечника 

при спинальной травме на ранних этапах должна включать отказ от ис-

пользования вазопрессоров, провоцирующих неокклизионную кишечную 

ишемию, контроль внутрибрюшного и/или внутрижелудочного давления, 

контроль и коррекцию микрофлоры толстой кишки.

Ключевые слова: травматическая болезнь спинного мозга; кишечник; 

энтеральная недостаточность; нутритивный статус; мальабсорбция; ми-

кробиота кишки; иннервация кишки.

Conclusion. Prevention of acute damage to the intestinal mucosa in spi-

nal trauma in the early stages should include refusal to use vasopressors 

that provoke non-occlusive intestinal ischemia; control of intra-abdominal 

and/or intragastric pressure, control and correction of the microflora of 

the large intestine.

Key words: traumatic spinal cord disease; intestine; enteral insufficien-

cy; nutritional status; malabsorption; intestinal microbiota; intestinal in-

nervation.
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симпатической нервной системы 
кишечника включает вегетативные 
ганглии, пре- и постганглионар-
ные волокна, вегетативные спле-
тения, локализованные в забрюш-
инном пространстве и в брюшной 
полости [31]. Парасимпатическая 
нервная система в центральном от-
деле представлена краниальными 

ядрами черепных нервов в продол-
говатом и среднем мозге, а также 
сакральным отделом, ядра которо-
го локализуются в боковых рогах 
серого вещества спинного мозга 
сегментов S2-S4. Периферический 
отдел парасимпатической нервной 
системы представлен преганглио-
нарными волокнами в составе III, 

VII, IX, X пар черепных нервов, 
терминальными узлами и постган-
глионарными волокнами. Кроме 
того, периферический отдел вклю-
чает сакральные волокна в составе 
передних корешков S2-S4 крестцо-
вых нервов [13].

Двенадцатиперстную кишку ин-
нервируют симпатические волок-

Таблица
Механизмы развития энтеральной дисфункции и пути ее профилактики в остром периоде травматической болезни спинного мозга

Table
Mechanisms of development of enteral dysfunction and ways of its prevention in acute period of traumatic spinal cord injury

Уровень 
повреждения 
позвоночника
Spinal injury 

level

Механизмы дисфункции 
пищеварительного тракта

Gastrointestinal tract 
dysfunction mechanisms

Пути профилактики дисфункции пищеварительного тракта
Ways of prevention of gastrointestinal tract dysfunction
Общепринятые

Common
Дополнительно рекомендованные

Additionally recommended

шейный, 
грудной отделы
cervical, thoracic 

spine

кратковременный спазм 
сосудистой стенки, после чего 

длительный парез, гипоперфузия 
стенки тонкой кишки / short term 
vascular wall spasm, followed by 

long term paresis, hypoperfusion of 
small intestine wall [8-10, 47];
парез тонкой кишки / small 
intestine paresis [19, 40]; 
повышение ВБД на фоне 

пареза кишечника, ишемия 
кишечной стенки на фоне 

абдоминальной гипертензии и 
вазоконстрикторной терапии / 

increasing intraabdominal pressure 
at the background of intestinal 

paresis, ischemia of intestinal wall 
at the background of abdominal 

hypertension and vasoconstrictive 
therapy [3, 23, 34, 37];

замедление транзита химуса, 
нарушение пристеночного 

пищеварения / chymus transit 
slow-down, disorder of parietal 

digestion [9, 34, 41]

назогастральное зондирование 
/ nasogastral intubation [9, 20, 

36];
раннее высококалорийное 

энтеральное питание / early 
high calorie enteral nutrition 
[20, 21, 36]; лекарственная 
стимуляция перистальтики 

кишечника / drug stimulation 
of intestinal peristalsis [10, 

12]; терапия прокинетиками 
/ therapy with prokinetics [20, 

21]; антисекреторная терапия 
для профилактики стрессовых 
язв / anti-secretory therapy for 
prevention of stress ulcers [21]

сокращение показаний к использованию 
дофамина в дозах выше 5 мкг/кг/
мин, а также других инотропных и 
вазоконстрикторных препаратов с 
высоким риском «обкрадывания» 

спланхнического русла / reduction of 
indications for use of dopamine in doses 
above 5 µg/kg/min and other inotropic 

and vasoconstrictive agents with high risk 
of plundering of splanchnic bed [3, 37];

контроль ВБД через открытые катетеры 
в верхних отделах пищеварительного 

тракта (назогастральный, 
гастроинтестинальный зонд)   / control 

of intraabdominal pressure through 
opened catheters in upper gastrointestinal 
tract (nasogastral, gastrointestinal probe) 

[1, 36, 47]

поясничный, 
сакральный 

отделы
lumbar, sacral 

spine

гипертонус сфинктера прямой 
кишки; замедление пассажа 
по толстой кишке / sphincter 

hypertonia; slow-down of passage 
through colon [15, 16, 43];

дисбактериоз в толстой кишке / 
colon disbacteriosis [4, 12, 46, 47];
избыточный бактериальный рост 
в тонкой кишке, транслокация 

патогенной микрофлоры / 
excessive bacterial growth in small 
intestine, translocation of abnormal 

microflora [2, 24, 32]

стимуляция сфинктера прямой 
кишки / sphincter stimulation 

[36];
диета с обильным содержанием 
жидкости и клетчатки / diet with 
high volume of fluid and cellulose 

[18, 36]; лекарственная и 
немедикаментозная стимуляция 
перистальтики / pharmaceutical 

and non-pharmaceutical 
stimulation of peristalsis [15, 19, 
36]; абдоминальный массаж / 
abdominal passage [9, 20, 21]; 
общий уход, гигиена / general 

care, hygiene [16, 36]

контроль внутрибрюшного давления 
способом M. Cheatham; динамический 

контроль толстокишечной микрофлоры 
с первых дней посттравматического 

периода;
антибактриальная терапия (в том числе 

с использованием бактериофагов) с 
учетом состояния микрофлоры кишки 
/ intraabdominal pressure control with 

method by M. Cheatham; dynamic control 
of colon microflora from the first days 
of posttraumatic period; antibacterial 

therapy (including bacteriophages) with 
consideration of intestinal microflora 

condition [4, 28]
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на, берущие начало из сегментов 
Th6 по Тh12 и формирующие чрев-
ное сплетение. Работу тощей и 
подвздошной кишок регулируют 
симпатические волокна, исходящие 
из грудных сегментов и проходя-
щие через верхний брыжеечный 
ганглий [44]. Иннервация толстой 
кишки дифференцирована по отде-
лам: симпатические нервы восходя-
щего отдела толстой кишки берут 
начало на уровне сегмента Th8, 
поперечной ободочной кишки – в 
ядрах спинного мозга на уровне 
Th10, заканчиваются они в верхнем 
брыжеечном ганглии. Нисходящий 
отдел ободочной и прямая кишка 
иннервируются волокнами, идущи-
ми от Th12 – L2 сегментов, и окан-
чиваются в нижнем брыжеечном 
ганглии [36].

При анализе влиянии уровня по-
вреждения позвоночника на функ-
цию кишечника необходимо учи-
тывать, что важнейшая составля-
ющая иннервации кишки, которая 
никогда не бывает непосредствен-
но повреждена при спинальной 
травме – автономная метасимпа-
тическая (она же «энтерическая» 
или «энтеральная») нервная систе-
ма. Она включает подслизистые и 
межмышечные сплетения, извест-
ные как Мейснерово и Ауэрбахово 
сплетение, имеет самостоятельную 
рефлекторную дугу и обладает 
собственным нейрогенным ритмом 
[13]. Известно, что после спиналь-
ной травмы пептиды нервных во-
локон метасимпатической системы 
(субстанция Р и вазоактивный ин-
тестинальный пептид) сохраняют 
активность и обеспечивают функ-
цию кишки у перенесшего травму 
пациента [21, 36]. Благодаря ме-
тасимпатической системе мотори-
ка и тонус кишечника могут быть 
сохранены даже при полном пе-
ресечении симпатических и пара-
симпатических нервов, что демон-
стрирует практика трансплантации 
кишечника без хирургического 
восстановления нервных стволов 
[26]. Несмотря на то, что метасим-
патическая система характеризует-
ся высокой степенью функциональ-
ной автономии, ее влияние на объ-
екты управления (гладкие мышцы, 
железы, интрамуральные сосуды 
кишечника) в нормальных услови-
ях корригируется симпатической и 

парасимпатической нервными си-
стемами.

Таким образом, сопоставление 
данных о локализации поврежде-
ний и анатомии нервной системы 
свидетельствует о том, что в боль-
шинстве случаев у пациентов с 
травмой спинного мозга непосред-
ственному механическому повреж-
дению подвергается лишь один из 
вегетативных отделов, причем, как 
правило, речь идет о частичном по-
вреждении структур симпатической 
нервной системы. Метасимпатиче-
ская система при этом не страда-
ет, а парасимпатическая нервная 
система анатомически остается ин-
тактной, но лишь частично сохра-
няет функцию [15, 16, 18, 20].

Клинические проявления эн-
теральной недостаточности 
при повреждении спинного моз-
га. Повреждение симпатической 
иннервации кишечника у всех па-
циентов в остром периоде ТБСМ 
сопровождается выраженными 
последствиями для функции пи-
щеварительного тракта: в течение 
первых 7-10 суток разворачивает-
ся картина пареза, динамической 
кишечной непроходимости [40]. 
Исследования микроциркуляции 
в кишечной стенке демонстриру-
ют, что симпатическая деиннерва-
ция «парадоксально» приводит к 
спазму интрамуральных сосудов 
кишки [8]. Этот эффект обуслов-
лен вторичным дисциркуляторным 
повреждением парасимпатических 
центров иннервации кишечного 
тракта: травма шейного и грудного 
отделов спинного мозга сопрово-
ждается нарушением проводимости 
и дисфункцией кровообращения в 
вертебробазилярном сосудистом 
бассейне, что ведет к ишемическо-
му повреждению продолговато-
го мозга [29]. Повреждение ядер 
симпатической иннервации кишеч-
ника в сегментах спинного мозга 
Th

6
 – L2 вызывает замедление тран-

зита химуса по кишечному тракту 
[34]. В результате складывается 
картина «паралитического илеуса», 
нейрогенной дисфункции толстой 
кишки, дисфункции сфинктера 
прямой кишки [15, 16, 18].

Продолжительность энтеральных 
осложнений вариабельна, но, как 
правило, они начинаются в первые 
сутки после травмы и становятся 

в дальнейшем хронической про-
блемой пациента с ТБСМ, прояв-
ляются синдромами мальдигестии 
и мальабсорбции, расстройствами 
дефекации [19, 40]. Иванова Е.Ю. 
с соавт. описали картину кишечной 
дисфункции у пациентов с травмой 
спинного мозга на уровне шейного 
отдела на примере 29 пострадавших 
[19]. Парез кишечника в первые 
сутки наблюдался у 37 % больных, 
в 63 % наблюдений стойкий парез 
кишки развивался на 7-10-е сутки. 
По наблюдениям С.А. Первухина, 
травма спинного мозга на уровне 
грудного отдела также приводила к 
раннему и стойкому парезу пище-
варительного тракта, только ком-
плексная интенсивная терапия обе-
спечивала регресс динамической 
кишечной непроходимости и сни-
жала риск органной дисфункции 
[34]. Тяжесть клинических прояв-
лений пареза коррелирует с гипо- 
и диспротеинемией, выраженными 
явлениями гиперкатаболизма и 
гиперметаболизма. Неблагоприят-
ные показатели азотистого баланса 
у больных с ТБСМ сохраняются 
на всем протяжении пребывания в 
ОРИТ, длятся в среднем в течение 
20 суток [19]. Г.Г. Сирота и соавт. 
использовали для регистрации пе-
ристальтических шумов у 39 па-
циентов с травмой спинного мозга 
компьютерные фоноэнтерограммы 
в режиме реального времени, что 
позволило проводить динамическое 
измерение их частоты и оценить 
эффективность терапии. Получен-
ные результаты подтвердили дан-
ные Ивановой Е.Ю. о сроках кри-
тического состояния желудочно-ки-
шечного тракта у пациентов с по-
звоночно-спинномозговой травмой 
на уровне шейного отдела: острый 
период травмы, первые 7-20 суток 
[19, 40].

Повреждение спинного мозга на 
уровне поясничного и сакрального 
отделов непосредственно запуска-
ет механизмы дисфункции толстой 
кишки, и опосредованно – всего 
кишечника [36]. Широко распро-
страненная у пациентов с этой 
локализацией травмы дисфунк-
ция левых отделов толстой кишки 
составляет патогенетическую ос-
нову «нейрогенного кишечника» 
[16, 43]. В популяции пациентов 
с ТБСМ распространенность ней-
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рогенного кишечника варьирует от 
20 до 90 %, чаще всего проявляет-
ся замедлением пассажа по толстой 
кишке. Тонус анального сфинкте-
ра повышается, чувствительность 
анальной зоны, напротив, снижает-
ся или отсутствует совсем [28]. По-
вреждение нижнего мотонейрона 
на уровне конского хвоста, приво-
дящее к утрате парасимпатической 
иннервации, сопровождается сни-
жением тонуса анального сфинкте-
ра и мышц тазового дна. В резуль-
тате недержание кала развивается 
у 35-75 % пациентов со спинальной 
травмой на уровне поясничного и 
сакрального отделов [7, 17]. Кли-
нические проявления нейрогенного 
кишечника проявляются уже в пер-
вые часы после травмы, с течением 
времени моторика толстой кишки 
восстанавливается лишь частично. 
У большинства пациентов с ТБСМ 
острые изменения в раннем пост-
травматическом периоде трансфор-
мируются в пожизненное наруше-
ние акта дефекации.

Какие же патогенетические ме-
ханизмы, кроме непосредственно-
го нарушения нервной регуляции, 
способствуют столь ранним и дли-
тельным нарушениям функции 
пищеварительной системы после 
травмы спинного мозга?

Нарушения интрамурального 
кровообращения и смена микро-
флоры кишечника в остром пе-
риоде ТБСМ – универсальные 
патогенетические факторы раз-
вития длительной кишечной дис-
функции. Важнейшую роль в ран-
ней дисфункции пищеварительного 
тракта при повреждении спинного 
мозга на уровнях шейного и груд-
ного отдела играют сердечно-со-
судистая и гуморальная системы. 
Установлено, что травма спинного 
мозга на уровне Th3 – Th5 сегмен-
та и выше сопровождается, как 
правило, кратковременным повы-
шением периферического сосуди-
стого сопротивления и усилением 
сокращений сердечной мышцы. 
Вслед за острыми изменениями 
наступает длительная гипотония, 
снижение сосудистого сопротив-
ления, снижение активности мио-
карда, стойкая брадикардия, сни-
жение брыжеечного кровотока и 
гипоперфузия стенки кишки [6, 9, 
30, 39]. В гуморальной регуляции 

пищеварительной трубки также ос-
новную роль играют вазотропные 
медиаторы – вазоактивный инте-
стинальный пептид, субстанция Р, 
простагландины и серотонин [36]. 
По данным Фомина В.С. и соавт. 
(2017), при наступлении серотони-
новой недостаточности происходит 
нарушение эндогенной вазомо-
торной регуляции с последующим 
нарушением интрамуральной ми-
кроциркуляции и ишемическим по-
вреждением стенки кишки [9, 10]. 
Известно, что кислородное голода-
ние наиболее опасно для слизистой 
оболочки кишки, даже кратковре-
менная ишемия сопровождается 
истончением ее ворсинок, потерей 
дисахаридаз щеточной каймы, гли-
кокаликса и самой цитоплазмотиче-
ской мембраны [5]. Вместе с тем, 
50 % питания тонкая и 70 % толстая 
кишка получают из собственного 
просвета. При недостаточном эн-
теральном поступлении нутриентов 
энтероциты разрушаются, умень-
шается всасывание моно- и дисаха-
ридов, белков, а нейрогенный блок 
пассажа химуса увеличивает время 
пареза кишки, что способствует 
выделению бактериями аммиака и 
сероводорода, усугубляющих явле-
ния гипоксии [9, 41].

Дополнительный фактор ишеми-
ческого поражения кишечной стен-
ки у больных с ТБСМ – интрааб-
доминальная гипетензия, разви-
вающаяся уже в первые сутки по-
сле травмы в результате выпадения 
брюшных рефлексов с Th

7 по Th12. 
Тяжесть энтеральной недостаточ-
ности, как установлено, прямо кор-
релирует с ростом внутрибрюшно-
го давления до 25 ± 5 см вод. ст. 
[34], при этом известно, что вну-
трибрюшная и внутрикишечная ги-
пертензия детерминируют необра-
тимые изменения слизистой киш-
ки [1]. В результате воздействия 
всех перечисленных факторов по-
ражение слизистой оболочки ста-
новится морфологической основой 
для мальабсорбции. Распростране-
ние ишемии на подслизистый и мы-
шечный слои приводит к повреж-
дению метасимпатической иннерва-
ции кишечника; усугубляются на-
рушения гомеостаза в отдаленном 
посттравматическом периоде, за-
мыкается порочный патогенетиче-
ский круг [8].

Роль кишечной микрофлоры в 
патогенезе кишечной дисфункции 
у пациентов со спинальной трав-
мой. Микробиота толстой кишки 
участвует в регулировании нервной 
и эндокринной систем посредством 
нейромедиаторов ацетилхолина, 
норадреналина, дофамина, серото-
нина, гистамина и гамма-аминомас-
ляной кислоты [24, 50]. Кроме то-
го, кишечная микрофлора синтези-
рует глицин, таурин, аспарагино-
вую кислоту, важная функция ко-
торых – формирование нервных 
клеток, улучшение возбудимости и 
проводимости нейронов [26]. Из-
вестно, что изменение состава ми-
кробиоты кишки непосредственно 
влияет на состояние центральной и 
периферической нервной системы 
пациента [12].

Динамическая кишечная непро-
ходимость на фоне посттравмати-
ческой атонии кишечника сопрово-
ждается ростом патогенной микро-
флоры, подавляющей микробиоту. 
Экспериментальные данные свиде-
тельствуют, что спинальная травма 
на ранних этапах вызывает дисбак-
териоз кишечника, прямо коррели-
рует с интенсивностью воспаления 
в области травмы, осложняет вос-
становление двигательной функ-
ции [22, 25]. Посттравматические 
изменения микробиоты кишечника 
начинаются с первых суток трав-
мы, сохраняются не менее одного 
месяца и позволяют прогнозиро-
вать тяжесть локомоторного нару-
шения. Более того, известно, что 
индукция дисбактериоза кишечни-
ка до экспериментальной спиналь-
ной травмы (например, путем пе-
роральной доставки антибиотиков 
широкого спектра действия) усугу-
бляет неврологические нарушения 
и патологию спинного мозга в пост-
травматическом периоде [4]. Экс-
периментальные модели инсульта 
и черепно-мозговой травмы также 
демонстрируют взаимное влияние 
пораженной ЦНС и микрофлоры 
кишечника при посттравматиче-
ском дисбиозе за счет нейроактив-
ных бактериальных метаболитов 
[46, 47]. Клинические данные под-
тверждают важность состояния ми-
крофлоры кишки на самых ранних 
этапах посттравматического перио-
да: А.А. Гринь и соавт. проанали-
зировали развитие дисбактериоза 
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у 835 пациентов с повреждением 
спинного мозга и пришли к выво-
ду, что парез и дисбиоз кишечника 
удлинял время активизации паци-
ентов. В результате дисбактериоза 
усугубляется гипоксия, транскло-
кация микроорганизмов в систем-
ный кровоток и прогрессирование 
явлений синдрома системного вос-
палительного ответа. Существен-
но изменяется состав кишечной 
микрофлоры, которая необходима 
для синтеза аминокислот и витами-
нов. Дефицит Н-биотина, который 
в нормальных условиях продуци-
руется в ходе жизнедеятельности 
бактероидов, приводит к повыше-
нию холестерина, оказывает нега-
тивное влияние на состояние кожи, 
ногтей, волос. Нехватка витамина 
D увеличивает риск развития осте-
опороза, ломкость костей, потли-
вость; у пациентов данной группы 
наблюдается снижение массы тела, 
ухудшение сна, снижение физи-
ческой активности, что является 
дополнительным субстратом для 
развития вторичных осложнений 
течения болезни [3, 11, 15, 21, 
47]. Нехватка витаминов группы 
В, в свою очередь, ведет к нару-
шению трофики нервных клеток 
[29]. Таким образом, повреждение 
иннервации становится начальным 
звеном в замкнутом патогенетиче-
ском круге нарушений микроцир-
куляции, морфологии, микробио-
логического пейзажа кишечника 
[9, 47].

ОБСУЖДЕНИЕ
Пути профилактики кишеч-

ной дисфункции в остром периоде 
ТБСМ. Современные методы про-
филактики кишечной дисфункции 
при ТБСМ включают раннее эн-
теральное питание, физиотерапев-
тические процедуры (электрости-
муляция кишечника), опорожне-
ние кишечника при помощи гипер-
тонических клизм до 3-4 раз в сут-
ки, установку газоотводной трубки 
при выраженном вздутии живота, 
фармакотерапию – направлены на 
стабилизацию функцию пищевари-
тельного тракта, позволяют снизить 
риск, избежать прогресса синдрома 
кишечной недостаточности [19]. По 
мнению ряда авторов, пациенты с 
позвоночно-спинномозговой трав-
мой подвержены нарушению ме-

таболических процессов в виде ги-
перметаболизма, гиперкатаболиз-
ма, неконтролируемой потери азо-
та, что ведет к снижению синтеза 
белка, потере массы тела, повреж-
дению слизистой оболочки ЖКТ и 
снижению функции иммунной си-
стемы. Ранняя и правильно подо-
бранная нутритивная поддержка, а 
также стимуляция кишечника и его 
опорожнение может снизить риски 
развития осложнений у пациентов 
данной группы [43].

Вместе с тем целесообразно до-
полнить доказавшие свою эффек-
тивность алгоритмы некоторыми 
мерами, направленными на купи-
рование вторичных патогенети-
ческих механизмов повреждения 
кишечной стенки в остром перио-
де ТБСМ. В первую очередь к та-
ким механизмам относится неок-
клюзивная кишечная ишемия, раз-
вивающаяся в результате прямо-
го нарушения симпатической ин-
нервации, перераспределения цир-
кулирующей крови на фоне спи-
нального шока. Применение вазо-
констрикторов у пациентов со спи-
нальной травмой – часть обосно-
ванной рекомендованной такти-
ки инотропной поддержки кровоо-
бращения в раннем периоде ТБСМ 
[49]. Однако некоторые инотроп-
ные препараты усугубляют и про-
воцируют неокклюзивную ишемию 
кишечной стенки. Yu Kakimoto 
указывает на высокий риск раз-
вития фатальной ишемии кишки 
при попытке поддержания систо-
лического артериального давле-
ния вазоконстрикторами у пациен-
та с ТБСМ [3]. Из других наблю-
дений известно, что частота энте-
ральных осложнений выше после 
применения дофамина, чем по-
сле использования фенилэфрина и 
норэпинефрина, особенно у пожи-
лых пациентов с ТБСМ [37]. Так-
тика применения препаратов с по-
ложительным инотропным и сосу-
досуживающим действием должна 
основываться на индивидуальных 
особенностях гемодинамики боль-
ного с учетом (NB!) повышенного 
риска «обкрадывания» спланхни-
ческого русла при использовании 
дофамина в дозах выше 5 мкг/кг/
мин.

Принципиально важно контро-
лировать и, по показаниям, актив-

но корректировать внутрибрюшное 
и / или внутрикишечное давление 
в этой группе пациентов. Риск от-
клонения биофизических параме-
тров гомеостаза брюшной полости 
после спинальной травмы очень ве-
лик, а его изменения усугубляют 
неокклюзивные нарушения кровоо-
бращения. Выбор способа контро-
ля ВБД должен проводиться с уче-
том преимущественного механиз-
ма развития интраоабдоминальной 
гипертензии. При повреждении в 
шейном и грудном отделах позво-
ночника наиболее информативным 
может быть контроль давления в 
желудке (тем более что зондирова-
ние желудка выполняется в боль-
шинстве случаев), а патогенез ин-
траабдоминальной гипертензии при 
травмах поясничного отдела позво-
ночника предполагает высокую ин-
формативность измерения давле-
ния через катетер в мочевом пузы-
ре (M. Cheatham).

Наконец, отдельного внимания 
требует спектр кишечной микро-
флоры. Судя по анализу совре-
менных публикаций, клиническая 
значимость состояния микробиоты 
кишечника в остром периоде спи-
нальной травмы сомнений не вы-
зывает. При этом взгляды на пу-
ти профилактики дисбиоза пока 
существенно различаются. В ли-
тературе приводятся аргументы в 
пользу ранней пероральной анти-
бактериальной профилактики па-
циентам с повреждением спинного 
мозга для предупреждения бакте-
риальной транслокации из кишеч-
ника [23]. В то же время обосно-
вано и более осторожное отноше-
ние к антибактериальным препара-
там вместе с активным применени-
ем пробиотиков, обогащенных бак-
териями, продуцирующими молоч-
ную кислоту. Они, как показывают 
исследования, запускают защит-
ный иммунный ответ в лимфоид-
ной системе кишки и способствуют 
скорейшему восстановлению опор-
но-двигательного аппарата [27]. 
Перспективным направлением яв-
ляется применение бактериофа-
гов у пациентов с ТБСМ. Фаготе-
рапия потенциально может обеспе-
чить более специфическое и персо-
нализированное лечение бактери-
альных инфекций с низким риском 
кишечного дисбиоза [28].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Тяжесть кишечной дисфункции 

после спинальной травмы опреде-
ляется дисбалансом в работе нерв-
ной регуляции как поврежденных, 
так и интанктных ее частей. Учи-
тывая высокую степень функци-
ональной автономности симпати-
ческой, парасимпатической, ме-
тасимпатической систем, а также 
многоуровневую систему их вза-
имной регуляции и компенсации, 
объяснить развернутую карти-
ну кишечной недостаточности при 
спинальной травме только непо-
средственным повреждением сим-
патической иннервации нельзя. 
Вторичные универсальные пато-
генетические механизмы, тригге-
ром которых является спинальная 

травма, играют важнейшую роль в 
развитии энтеральной недостаточ-
ности на всех, включая острый, 
этапах ТБСМ. Они должны стать 
целью ранних профилактических 
мероприятий.

Риск кишечной дисфункции в 
остром периоде спинальной трав-
мы во многом определяется неок-
клюзивной ишемией кишечника на 
фоне спинального шока, нейрогу-
моральной дисрегуляции; внутри-
кишечной и внутрибрюшной ги-
пертензией; сменой кишечной ми-
крофлоры. Патоморфологические 
изменения в стенке кишки проис-
ходят в течение первых 20 суток 
после травмы и в дальнейшем усу-
губляют хронические мальдиге-
стию, мальабсорбцию, кишечную 

дискинезию у пациентов с ТБСМ. 
Профилактика острого повреж-
дения слизистой кишечника при 
спинальной травме должна вклю-
чать отказ от использования ва-
зопрессоров, «обкрадывающих» 
спланхническое кровеносное рус-
ло; контроль внутрибрюшного и / 
или внутрижелудочного давления; 
контроль и коррекцию микрофло-
ры толстой кишки.
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