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Актуальность Особое место в развитии энтеральной недостаточности отводится диспротеинемии, которая яв-
ляется одной из ведущих причин развития декубитальных язв у пациентов с травмой спинного 
мозга. Раннее энтеральное питание частично решило указанную проблему, однако частота раз-
вития пролежней по-прежнему остается на высоком уровне и достигает 68%. Риск нарушения 
метаболизма в остром периоде спинальной травмы во многом определяется неокклюзивной 
ишемией кишечника на фоне спинального шока, нейрогуморальной дисрегуляции; внутрики-
шечной и внутрибрюшной гипертензией; сменой кишечной микрофлоры. Патоморфологические 
изменения в стенке кишки происходят в течение первых 20 суток после травмы и в дальнейшем 
усугубляют хронические мальдигестию, мальабсорбцию, кишечную дискинезию у пациентов с 
травматической болезнью спинного мозга. Новые знания относительно особенностей раннего 
энтерального питания пациентов в остром периоде травматической болезни спинного мозга 
позволят сократить риск формирования декубитальных язвенных дефектов.

Цель исследования Изучить динамику метаболических процессов в тканях тонкой кишки в остром периоде спиналь-
ной травмы. 

Материал и методы Эксперимент проводился на лабораторных животных — крысах линии Wistar (n=22). Спинальную 
травму моделировали острым полным пересечением спинного мозга на уровне Th5–Th6 поз-
вонков. Оценку метаболических изменений в клетках серозной оболочки кишечника проводили 
сразу, через 3 и через 24 часа после травмы. Метаболизм оценивали in vivo с помощью техно-
логии флуоресцентного время-разрешенного макроимиджинга FLIM по автофлуоресценции в 
спектральном канале метаболического кофактора никотинамидадениндинуклеотида (фосфат).

Результаты Острый период травмы спинного мозга сопровождается изменением эндогенной автофлуорес-
ценции тканей серозной оболочки тонкой кишки: зафиксировано статистически значимое сни-
жение среднего времени жизни флуоресценции (τm), времени жизни длинной компоненты (τ2) 
и процентного вклада длинной компоненты (а2) затухания через 24 часа после травмы. Наблю-
даемые с помощью FLIM изменения подтверждают катаболическую направленность обмена ве-
ществ в тканях тонкой кишки после травмы спинного мозга.

Заключение Впервые в эксперименте in vivo показано, что острый период спинальной травмы сопровожда-
ется нарушением метаболических процессов в тканях тонкой кишки. Данный факт требует более 
взвешенного подхода в расчете калорийности питательных веществ, используемых для раннего 
энтерального питания пациентов с травмой спинного мозга.
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Введение

Энтеральная недостаточность — один из наиболее 
значимых и наименее изученных компонентов трав-
матической болезни спинного мозга (ТБСМ). Известно, 
что у пациентов с травмой спинного мозга энтераль-
ная недостаточность характеризуется нарушением 
всасывательной, секреторной, моторной, эвакуатор-
ной, иммунной, барьерной функций пищеварительно-
го тракта [1–3]. При этом энтеральная недостаточность 
становится главной причиной диспротеинемии, дис-
баланса минеральных веществ и электролитов [4–6]. 
Обменные нарушения потенцируют мышечную кахек-
сию, увеличивают риск развития декубитальных язв 
[7–9]. Именно поэтому изучение механизмов разви-
тия, предупреждение и лечение энтеральной недоста-
точности у пациентов с ТБСМ — задача первостепен-
ной клинической важности [10–12].

Рекомендации «По лечению острой осложненной 
и неосложненной травмы позвоночника у взрослых» 
и другие авторитетные источники в качестве про-
филактической и лечебной меры предлагают раннее 
энтеральное питание с высоким содержанием белко-
вых продуктов [13, 14], поскольку ключевой патогене-
тический компонент энтеральной недостаточности, 
ассоциированной с ТБСМ, — диспротеинемия [15–18]. 
Однако известно и то, что переваривание, всасыва-
ние и усвоение белковых продуктов — энергетически 
затратный процесс, пищевой термогенез при котором 
достигает уровня 30–32% [19–23]. Возможно, значи-
мой причиной диспротеинемии у пациентов после 
травмы спинного мозга является метаболический 
дисбаланс, вызванный дефицитом в энергетическом 
обмене. Однако объективная оценка метаболических 
нарушений в стенке кишки после травмы спинного 
мозга — сложная задача: в течение долгого времени 
для фиксации функциональных обменных изменений 
не было соответствующего исследовательского обору-
дования.

Возможность мониторинга метаболических про-
цессов in vivo появилась с развитием технологии 
неинвазивного анализа метаболических кофакторов 
в живых клетках, а именно — с внедрением в исследо-
вательскую практику время-разрешенного флуорес-
центного имиджинга (fluorescence lifetime imaging, FLIM) 
[24–27]. Технология продемонстрировала высокую 
эффективность в изучении метаболических процессов 
в различных тканях. FLIM способен фиксировать изме-
нения в балансе гликолитического и окислительного 
метаболизма клеток на основе регистрации автофлу-
оресценции кофакторов дегидрогеназ — восстанов-
ленного никотинамидадениндинуклеотида (фосфата) 
(НАД(Ф)Н), и окисленного флавинадениндинуклеоти-
да (ФАД). Из них показатели затухания флуоресценции 
НАД(Ф)Н имеют более простую и однозначную интер-
претацию — свободная форма НАД(Ф)Н, имеющая 
короткое время жизни флуоресценции (~0,45 нс), ассо-
циирована с гликолизом, а связанная форма с более 
длинным временем жизни (~2–3 нс) ассоциирована с 
митохондриальным дыханием. Помимо метаболичес-
ких кофакторов вклад в автофлуоресценцию тканей 
могут вносить белки коллаген и эластин, которые 

меняют свою структуру при каталитическом дисба-
лансе обмена веществ. Преимущество FLIM-макрои-
миджинга перед двухфотонной время-разрешенной 
микроскопией состоит в возможности быстрого обсле-
дования достаточно крупных областей тканей, что 
представляет интерес для дальнейшего использования 
данного метода в клинике [1–7, 28]. Потенциально 
комплексная объективная диагностика указанных 
метаболитов и белков может стать оптимальным спо-
собом оценки интенсивности катаболизма в тканях 
кишечной стенки. 

Таким образом, для проверки гипотезы о триггер
ном механизме энтеральной недостаточности в ост-
ром периоде ТБСМ целесообразно использование диа-
гностической технологии FLIM. Несмотря на высокую 
клиническую значимость темы, ранее подобные иссле-
дования в России и в мире не проводились. 

Цель исследования: изучить динамику метабо-
лических процессов в тканях тонкой кишки в ост-
ром периоде спинальной травмы в эксперименте на 
животных. 

Материал и методы

Эксперимент проведен на лабораторных живот-
ных — крысах линии Wistar (самцы, массой от 230 до 
285 г, n=22). Содержание животных в сертифицирован-
ном виварии ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава России и 
исследовательская работа проводились в соответствии 
с международными правилами ˝Guide for the Care 
and Use of Laboratory Animals˝, и отвечали требовани-
ям «Европейской конвенции о защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментов или в 
иных научных целях» от 18.03.1986. Исследование одоб-
рено Комитетом по этике ФГБОУ ВО ПИМУ Минздрава 
России, протокол № 17 от 11.10.2019. Оперативные 
вмешательства в ходе эксперимента проводили под 
общим обезболиванием смесью растворов 3,5% тиле-
тамина гидрохлорида, золазепама и 2% ксилазина гид-
рохлорида (в объеме, пропорциональном массе тела), 
которые вводили внутрибрюшинно. 

Из 22 животных 20 моделировали спинальную 
травму, после чего исследовали метаболизм в стенке 
тонкой кишки; 2 животных включены в группу кон-
троля, у них забирали образцы кишки на гистологи-
ческое исследование без моделирования спинальной 
травмы (рис. 1). 

На первом этапе эксперимента всем 20 животным 
под общим обезболиванием проводили срединную 
лапаротомию длиной 2 см. Для исследования выбира-
ли и выводили в рану участок тонкой кишки длиной 
5 см, локализованный на 18–20 см дистальнее связ-
ки Трейтца. Регистрацию автофлуоресценции тканей 
кишки проводили со стороны серозной оболочки тон-
кой кишки. Показатели метаболизма регистрировали 
до спинальной травмы и в разные временные проме-
жутки (3 и 24 часа) после моделирования травмы.

Моделирование спинальной травмы заключалось в 
полном пересечении спинного мозга на уровне Th5–
Th6 позвонков после ламинэктомии [29, 30] (рис. 2 А). 
Сканировали стенку тонкой кишки со стороны серо-

НАД(Ф)Н — никотинамидадениндинуклеотид (фосфат)
ТБСМ	— травматическая болезнь спинного мозга
ФАД	 — окисленный флавинадениндинуклеотид

FLIM	 — Fluorescence Lifetime Imaging — время-
разрешенный флуоресцентный имиджинг
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зной оболочки: сразу после нанесения травмы и через 
3 часа после травмы у 10 лабораторных животных, у 
которых по истечению данного промежутка времени 
участок тонкой кишки забирали на гистологическое 
исследование. У других 10 животных дополнительно 
проводили метаболическое исследование кишечной 
стенки через 24 часа после травмы с последующем 
забором гистологического материала.

Изменение метаболических процессов регистри-
ровали in vivo в спектральном канале кофактора нико-
тинамидадениндинуклеотида НАД(Ф)Н. Использован 
оригинальный двухканальный конфокальный FLIM/
PLIM макросканер (Becker&Hickl, Германия) с одно-
фотонным возбуждением флуоресценции с помощью 
пикосекундных лазеров (рис. 2 В) [25, 30]. Макросканер 
позволяет получать флуоресцентные время-разрешен-
ные изображения с поля зрения размером до 16×16 мм 
с пространственным разрешением до 15 мкм [27]. 
Регистрация времени жизни флуоресценции осущест-
влялась по принципу время-коррелированного счета 
одиночных фотонов TCSPC. Флуоресценцию возбуж-
дали с помощью пикосекундного лазера на длине 
волны 375 нм, детектировали в диапазоне 435–485 нм. 
Мощность возбуждающего излучения составляла 
12 мВт, время сбора фотонов 60 с. Количество фотонов 
в пикселе было не менее 5000. Эксперименты прово-
дились в затемненном помещении с изолированными 
от внешнего освещения детекторами. Для сканиро-
вания объект помещался под объектив макросканера 
(рис. 2 С), позиционировался, осуществлялась ручная 
фокусировка с учетом нужной области интереса.

Анализ данных FLIM проводили в программе 
SPCImage 9.87 (Becker&Hickl, Германия). Кривые зату-
хания флуоресценции аппроксимировали биэкспо-
ненциальной моделью (χ2 0,8–1,2). В ходе работы были 
проанализированы следующие параметры затухания 
эндогенной флуоресценции ткани кишки: средневзве-
шенное время жизни (τm), времена жизни флуорес-
ценции короткой и длинной компонент (τ1 и τ2) и их 
относительные вклады (а1 и а2, а1+а2=100%) [23, 25]. 
Короткая компонента соответствует свободной форме 
НАД(Ф)Н, ее длинная компонента — связанному с бел-
ками НАД(Ф)Н. Для расчетов на каждом изображении 

выделяли по 2–3 зоны интереса, исключая области с 
артефактами и наличием крови (рис. 3).

В результате параметры затухания эндогенной 
флуоресценции были рассчитаны для 50 зон тонкой 
кишки со стороны серозной оболочки (18 до нанесения 
спинальной травмы, 16 через 3 часа после травмы и 16 
через 24 часа после травмы). Соответственно, данные 
FLIM были сгруппированы в три группы: норма, через 
3 и 24 часа после травмы.

После флуоресцентной визуализации исследуе-
мые участки кишки экспериментальных животных 
забирали на патоморфологическое исследование у 10 

Рис. 1. Схема эксперимента. Красные рамки — этап забора 
образцов тонкой кишки на гистологическое исследование
Примечание: FLIM — время-разрешенный флуоресцентный 
имиджинг
Fig. 1. Scheme of the experiment. Red frames — the stage of sampling the 
small intestine for histologic examination
Note: FLIM — fluorescence-lifetime imaging

Всего 22 животных

С травмой спинного мозга и FLIM
n=20

Без травмы спинного мозга и FLIM
группа контроля, n=2

FLIM
через 3 часа

FLIM
через 3 часа

FLIM
через 24 часа

n=10

n=10

А

В

C
Рис. 2. А — схема нанесения спинальной травмы; В — FLIM-
макросканер и проведение регистрации эндогенной 
флуоресценции с поверхности тонкой кишки крысы in vivo; 
С — увеличенный фрагмент изображения В
Fig. 2. A — scheme of spinal injury; B — FLIM-macroscanner and 
registration of endogenous fluorescence from the surface of the rat small 
intestine in vivo; C — enlarged fragment of image B

Рис. 3. Пример выделения областей интереса на FLIM 
изображений тонкой кишки крысы со стороны серозной 
оболочки для расчета параметров затухания эндогенной 
флуоресценции
Fig. 3. An example of the selection of regions of interest on FLIM images 
of the rat small intestine from the side of the serosa to calculate the decay 
parameters of endogenous fluorescence

Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2023;12(2):230–238. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2023-12-2-230-238



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

233

животных спустя 3 часа после травмы и у других 10 
животных по истечению 24 часов. Образцы фиксиро-
вались в течение 24 часов в 10% растворе забуферен-
ного формалина, затем они подвергались стандар-
тной процедуре проводки и заключения в парафин. 
Поперечные гистологические срезы толщиной 5 мкм 
изготавливались из средней части образца и окраши-
вались гематоксилином и эозином. Интерпретация 
гистологических препаратов осуществлялась незави-
симым патоморфологом. 

Для статистической обработки данных использова-
ли программу IBM SPSS Statistics. 20. Оценку статисти-
ческой значимости различий при сравнении групп по 
количественному признаку проводили по критерию 
Вилкоксона для непараметрических выборок. Данные 
представлены в виде Me [Q1; Q2], где Ме — медиа-
на, Q1 — нижний квартиль, Q2 — верхний квартиль, 
n — объем анализируемой подгруппы, р — величина 
статистической значимости различий. Критическое 
значение уровня значимости принимали равным 5% 
(р≤0,05). 

Результаты

В ходе проведенного исследования методом FLIM 
было установлено, что исходное значение средневзве-
шенного времени жизни (τm) в серозной оболочке равно 
1,50 [1,24; 2,08] нс. Спустя 3 часа после травмы данный 
показатель статистически не изменился и составил 
1,46 [1,02; 1,86] нс (р=0,461), и лишь по истечению 
24 часов после повреждения спинного мозга параметр 
τm статистически значимо (р=0,0001) снизился до 1,22 
[1,11; 1,35] нс. Значения короткого τ1 и длинного τ2 вре-
мени жизни в контроле до травмы составляли ~0,5 нс 
и ~5,8 нс. При этом короткое время жизни оставалось 
неизменным в течение всего времени наблюдения 
после нанесения травмы, что соответствует представ-
лениям о стабильности свободной формы НАД(Ф)Н в 
условиях клеточного микроокружения. Длинное время 
жизни укорачивалось до 3,8 нс (р=0,0001) через 24 часа 
после травмы. Значения процентного вклада короткой 
компоненты (а1) были равны 76,7% [72,3; 81,3] при 
исходном состоянии, 78,2% [74,6; 81,3] через 3 часа 
(р=0,272) и 78,9% [75,3; 79,7] через 24 часа (р=0,019). 
Что касается процентного вклада длинной компо-
ненты (а2), то исходные значения данного показателя 
варьировали на отметке 23,1 [18,6; 27,6]%, через 3 часа 
статистического снижения зафиксировано не было — 
21,9 [18,6; 25,3]%, статистически значимое снижение 
данного показателя до 21,3 [20,0; 22,2]% наблюдалось 
через 24 часа (р=0,0001) (таблица).

На рис. 4 представлены типичные макро-фото (А–
С), макро-FLIM-изображения тонкой кишки крыс для 
параметра τm (D–F) и диаграмма сравнения параметра 
τm в исследуемых группах (G).

Визуально нормальная кишка имела розовый цвет 
(рис. 4 А) и активно перистальтировала. После спи-
нальной травмы явных патологических процессов не 
наблюдалось, однако к исходу 3 часов перистальтика 
кишечной стенки визуально снизилась, серозная обо-
лочка стала несколько тусклой относительно нормы 
(рис. 4 B). Через 24 часа после спинальной травмы мак-
роскопическая картина соответствовала признакам 
динамической кишечной непроходимости: кишечные 
петли были раздуты, перистальтические движения 
отсутствовали, кишечная стенка несколько отечна, 

серозная оболочка тусклая с участками выраженной 
гиперемии (рис. 4 C).

По данным морфологического исследования через 
3 часа после спинальной травмы изменений со сто-
роны серозной оболочки не наблюдалось (рис. 4 I) 
и гистологически ткани соответствовали состоянию 
нормы (рис. 4 H). Через 24 часа в серозной оболочке 
слабо выраженное воспаление наблюдалось в 25% 
случаев, выраженное диффузное воспаление вплоть 
до формирования мелких очагов некрозов — в 42% 
случаев. Среди клеток воспаления во всех случаях 
преобладали нейтрофильные гранулоциты. Также в 
58% случаев зафиксированы острые дисциркулятор-
ные расстройства микроциркуляции (42% умеренные 
и 16% выраженные), в остальных 42% расстройств 
микроциркуляции не выявлено. Перечисленные изме-
нения в 92% образцов сопровождались слабо выражен-
ным очаговым отеком (рис. 4 J).

Обсуждение результатов

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
острый период травмы спинного мозга сопровожда-
ется нарушением метаболических процессов в тканях 
кишечной стенки. Хорошо известно, что многие пато-
логические изменения в тонкой кишке, прежде всего 
острые нарушения всасывания и переваривания начи-
наются со стороны ее слизистой оболочки. Исходя из 
этих фундаментально обоснованных представлений, 
«идеальным экспериментом» было бы исследование, 
позволяющее неинвазивно оценить изменения мета-
болизма именно в слизистой оболочке, энтероцитах. 
Это исследование, вероятно, позволило бы получить 
еще более выраженную динамику изучаемых парамет-
ров. Однако на настоящем уровне развития техники 
атравматичное FLIM — исследование слизистой обо-
лочки in vivo невозможно из-за отсутствия эндоскопи-
ческих датчиков необходимого размера. Для доступа к 
слизистой необходимо было бы сделать энтеротомию, 
которая неизбежно привела бы к острым наруше-
ниям кровообращения и структуры кишечной стен-
ки, к искажению параметров метаболизма. По этой 
причине в реальных условиях эксперимента in vivo 
исследование стенки кишки со стороны серозной обо-
лочки наименее всего подвержено нежелательным 
искажениям данных. Кроме того, динамика измене-
ний, зарегистрированных в серозном слое, может быть 

Та бл и ц а
Параметры времени жизни автофлуоресценции, 
рассчитанные для серозной оболочки тонкой кишки
Ta b l e
Autofluorescence lifetime parameters calculated for the 
serosa of the small intestine

Параметр Норма 
(до травмы)

Через 3 часа 
после травмы

Через 24 часа 
после травмы

Me [Q1; Q2] Me [Q1; Q2] р* Me [Q1; Q2] р*

τm (нс) 1,49 [1,20; 2,09] 1,45 [1,01; 1,86] 0,461 1,19 [0,98; 1,32] 0,0001

τ1 (нс) 0,52 [0,46; 0,58] 0,54 [0,40; 0,62] 0,959 0,53 [0,48; 0,60] 0,441

τ2 (нс) 5,8 [4,0; 6,3] 5,7 [3,2; 6,6] 0,573 3,8 [3,0; 4,5] 0,0001

a1 (%) 76,7 [72,3; 81,3] 78,2 [74,6; 81,3] 0,272 78,9 [75,3; 79,7] 0,019

a2 (%) 23,1 [18,6; 27,6] 21,9 [18,6; 25,3] 0,268 21,3 [20,0; 22,2] 0,0001

Примечание: * — критерий Вилкоксона, сравнение данной группы с группой 
«норма»
Nоte: * — Wilcoxon test , comparison of this group with the “norm” group
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Рис. 4. Макрофото, макро-FLIM и гистология кишки крыс со стороны серозной оболочки в разный период после нанесения 
спинальной травмы. A–C — макрофото; D–F — FLIM-изображения, параметр τm (D–F); G — диаграмма сравнения параметра τm 
в исследуемых группах; H–J — гистологические изображения, окраска гематоксилином и эозином. Голубая скобка указывает 
толщину серозного слоя. A, D, H — группа нормы, B, E, I — группа травмы через 3 часа; C, F, J: группа травмы после 24 часов
Fig. 4. Macrophoto, macro-FLIM and histology of the intestine of rats from the serosa in different periods after spinal injury. A–C: macro photo; D–F: 
FLIM-images, parameter τm (D–F); G: comparison diagram of the parameter τm in the studied groups; H–J: histological images, stained with hematoxylin 
and eosin. The blue bracket indicates the thickness of the serous layer. A, D, H: normal group; B, E, I — injury group after 3 hours; C, F, J: injury group 
after 24 hours

А В C

D E F

H I J

G

в наибольшей мере полезна для создания клинической 
диагностической FLIM-технологии кишки в условиях 
операции на брюшной полости серозная оболочка тон-
кой кишки доступнее для диагностики, чем слизистая.

Стоит отметить, что зарегистрированные в тонкой 
кишке значения длинной компоненты времен жизни 
автофлуоресценции τ2 нетипичны для НАД(Ф)Н, что 
может указывать на вклад иных флуорофоров с длин-
ными временами жизни, например коллагена (время 
жизни флуоресценции ~3,6 нс) [27] или жирных кис-
лот (время жизни флуоресценции >7 нс). При этом 
известно, что при катаболическом дисбалансе обмена 
веществ структура коллагена и эластина дестабилизи-
руется одной из первых; при этом диспротеинемия, 
саркопения сопровождаются снижением концентра-
ции НАД+ в тканях и клетках [21, 22]. 

Существенное снижение значения τ2 через 24 часа 
после спинальной травмы указывает, в первую оче-
редь, на изменения флуорофорного состава ткани, свя-
занные, например, с нарушением структуры коллагена 
или пониженным всасыванием липидов. Изменения 
относительных вкладов короткой (а1) и длинной (а2) 
компонент не исключают нарушений в балансе свобод-
ной и связанной форм НАД(Ф)Н, обусловленных моди-
фикациями энергетического обмена. Вклад короткой 
компоненты (а1) значимо растет относительно нормы, 
что обычно указывает на сдвиг метаболизма в сторону 
гликолиза и подтверждает катаболическую направ-
ленность обмена веществ в тканях тонкой кишки. 
Возможно, данное состояние обусловлено нарушением 
перфузии ткани тонкой кишки, с одной стороны, и 
нарушением ее симпатической иннервации, с дру-
гой. Данный факт заслуживает внимания, поскольку 
известные на сегодняшний день положения о раннем 
энтеральном питании с высоким содержанием белка 

идут в разрез с принципами пищевого термогенеза, 
где на его всасывание и преобразование расходу-
ется дополнительная, а зачастую и полезная энер-
гия. Поэтому величина пищевого термогенеза должна 
регулироваться более тщательным контролем хими-
ческого состава поглощаемых питательных веществ 
пациентами с травмой спинного мозга и может слу-
жить дополнительной характеристикой продуктов 
питания и готовых блюд наряду с энергетической 
ценностью. Поддержание правильного энергетичес-
кого баланса является определяющим в пластическом 
обмене веществ, что позволяет избежать развития 
саркопении, сохранить должный мышечный каркас у 
пострадавшего и снизить риски формирования деку-
битальных язв [31]. 

Тем самым, проведенное исследование свидетель-
ствует о важной роли контроля химического состава 
питательных веществ, поддержании равновесия между 
необходимым процентом потребления белка у данной 
категории пациентов и затрачиваемой энергией на их 
переваривание. 

Заключение

Таким образом, впервые с помощью современно-
го оптического метода макро-FLIM проведено in vivo 
исследование динамики метаболических изменений 
в тканях тонкой кишки при нанесении спинальной 
травмы в эксперименте на животных. Показано, что 
травматическая болезнь спинного мозга в остром 
периоде сопровождается нарушением метаболических 
процессов в серозной оболочке кишечной стенки через 
24 часа после полного пересечения спинномозговых 
структур на уровне Th5–Th6 позвонков. Выраженность 
патологических процессов прогрессирует с течением 
времени, а именно, в исследуемые сроки до 24 часов. 
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Полученные данные указывают на катаболические 
обменные процессы в тканях тонкой кишки после 
травмы спинного мозга с усилением процессов ана-
эробного гликолиза. Своевременная и правильная 
подборка питательных препаратов, используемых 
для купирования энтеральной недостаточности, как 
одного из предикторов формирования пролежней при 
травматической болезни спинного мозга, позволит 
снизить риски их формирования и улучшить качество 
жизни пострадавших. 

Вывод 

Патофизиологические явления, полученные в дан-
ном исследовании, могут быть одним из важных меха-

низмов, влияющих на возникновение хирургических 
осложнений у пациентов с травматической болезнью 
спинного мозга. Установленные закономерности могут 
служить основой для активной внутрикишечной тера-
пии, направленной на поддержание метаболических 
процессов в кишечной стенке с последующим сниже-
нием затрат энергии на переваривание белка с сохра-
нением его необходимой концентрации в организме 
пострадавшего и сокращения процента формирования 
декубитальных язв в остром и отдаленном периоде 
течения травматической болезни спинного мозга. 
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The Small Intestine in the Acute Period of Spinal Injury: Early Metabolic Disorders 
According to Fluorescence-Lifetime Imaging FLIM
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Relevance A special place in the development of enteral insufficiency is given to dysproteinemia, which is one of the leading causes of the development of 
decubital ulcers in patients with spinal cord injury. Early enteral nutrition partially solved this problem, but the incidence of bedsores still remains high and reaches 
68%. The risk of metabolic disorders in the acute period of spinal injury is largely determined by non-occlusive intestinal ischemia against the background of spinal 
shock, neurohumoral dysregulation; intra-intestinal and intra-abdominal hypertension; change in intestinal microflora. Pathological changes in the intestinal 
wall occur during the first 20 days after injury and further exacerbate chronic maldigestion, malabsorption, intestinal dyskinesia in patients with traumatic spinal 
cord disease. New knowledge about the features of early enteral nutrition in patients in the acute period of traumatic spinal cord disease will reduce the risk of 
decubitus ulcerative defects.

aim of the study To study the dynamics of metabolic processes in the tissues of the small intestine in the acute period of spinal injury.

Material and methods Wistar rats (n=22). Spinal injury was simulated by acute complete transection of the spinal cord at the level of Th5–Th6 vertebrae. 
The assessment of metabolic changes in the cells of the serous membrane of the intestine was performed immediately, 3 and 24 hours after injury. The metabolism 
was assessed in vivo using fluorescence time-resolved macroimaging technology FLIM by autofluorescence in the spectral channel of the metabolic cofactor 
nicotinamide adenine dinucleotide (phosphate).
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Results The acute period of spinal cord injury is accompanied by a change in the endogenous autofluorescence of the serous membrane of the small intestine: 
a statistically significant decrease in the mean fluorescence lifetime (τm), the lifetime of the long component (τ2), and the relative contribution of the long 
component (а2) in 24 h after injury was recorded. The changes observed using FLIM confirm the catabolic type of metabolism in the tissues of the small intestine 
after spinal cord injury.

Conclusion For the first time in the experiment in vivo it has been shown that the acute period of spinal injury is accompanied by a violation of metabolic 
processes in the tissues of the small intestine. This fact requires a more balanced approach in calculating the calorie content of nutrients used for early enteral 
nutrition in patients with spinal cord injury.
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