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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МОРФОМЕТРИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ ТОНКОЙ 

КИШКИ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ СПИННОГО МОЗГА РАЗЛИЧНОЙ 

СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ 

Сидикова Г.Ш. 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, Бухарский филиал,  

г. Бухара, Узбекистан 

 

Резюме. Повреждение спинного мозга (ПСМ) представляет собой значительную глобальную 

проблему здравоохранения, ежегодно затрагивающую 250 000–500 000 человек во всем мире, при 

этом более 15 миллионов человек в настоящее время живут с ПСМ. Несмотря на то, что невроло-

гические последствия ПСМ были тщательно изучены, морфометрические изменения в тонкой кишке 

после травматического повреждения спинного мозга различной степени тяжести остаются плохо 

охарактеризованными. Цель: Данное исследование направлено на проведение сравнительного анализа 

морфометрических параметров тонкой кишки в экспериментальных моделях повреждений спинного 

мозга различной степени тяжести. Методы: Обзор обобщает современную литературу о морфоло-

гических изменениях кишечника после полного и неполного пересечения спинного мозга, контузионных 

повреждений и компрессионных поражений. Морфометрические параметры, включая высоту вор-

синок, глубину крипт, толщину слизистой оболочки, толщину стенки кишки и соотношение ворсинок 

к криптам, были проанализированы в зависимости от степени тяжести повреждения, неврологиче-

ского уровня и продолжительности посттравматического периода. Результаты: Тяжелое ПСМ 

(полное пересечение) демонстрирует значительно более выраженные морфометрические изменения 

по сравнению с умеренными или легкими повреждениями. Ключевые находки включают: (1) выра-

женную атрофию ворсинок с сокращением их высоты на 30–50% в течение 72 часов после повре-

ждения; (2) снижение соотношения крипт к ворсинкам, указывающее на нарушение регенераторной 

способности; (3) увеличение толщины стенки кишки вследствие отека и воспалительной инфиль-

трации; (4) сокращение площади поверхности слизистой оболочки, влияющее на всасывание пита-

тельных веществ; и (5) задержку восстановления кишечного барьера при тяжелых повреждениях. 

Повреждения шейного отдела вызывают более тяжелую кишечную дисфункцию, чем грудные или 

поясничные поражения. Острая фаза (0–7 дней) характеризуется ишемическим повреждением сли-

зистой оболочки и снижением моторики, тогда как подострая фаза (1–4 недели) показывает раз-

личную регенераторную реакцию в зависимости от степени тяжести повреждения. Вывод: Сте-

пень тяжести повреждения спинного мозга прямо коррелирует со степенью морфометрических 

изменений в тонкой кишке. Понимание этих сравнительных характеристик необходимо для разра-

ботки целенаправленных терапевтических вмешательств, направленных на предотвращение кишеч-

ных осложнений и улучшение питательных результатов у пациентов с ПСМ. 

Ключевые слова: повреждение спинного мозга; тонкая кишка; морфометрические парамет-

ры; атрофия ворсинок; слизистая оболочка кишки; сравнительный анализ; степень тяжести по-

вреждения; нейрогенная кишечная дисфункция; морфофункциональные изменения; эксперименталь-

ные модели; кишечный барьер. 

 

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF MORPHOMETRIC PARAMETERS OF THE SMALL 

INTESTINE IN SPINAL CORD INJURIES OF DIFFERENT SEVERITY LEVELS 

Sidikova G.Sh. 

Republican Scientific Center of Emergency Medical Care, Bukhara Branch, Bukhara, Uzbekistan 

 

Resume. Spinal cord injury (SCI) represents a significant global health burden, affecting 250,000–

500,000 individuals annually worldwide, with over 15 million people currently living with SCI. While the 

neurological consequences of SCI have been extensively studied, the morphometric alterations in the small 

intestine following traumatic spinal cord injury of varying severity remain poorly characterized. Objective: 

This study aims to provide a comparative analysis of morphometric parameters of the small intestine in ex-

perimental models of spinal cord injuries with different severity levels. Methods: The review synthesizes cur-

rent literature on intestinal morphological changes following complete and incomplete spinal cord transec-

tion, contusion injuries, and compressive lesions. Morphometric parameters including villous height, crypt 

depth, mucosal thickness, intestinal wall thickness, and villous-to-crypt ratio were analyzed in relation to 

injury severity, neurological level, and post-injury duration. Results: Severe SCI (complete transection) 
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demonstrates significantly more pronounced morphometric alterations compared to moderate or mild inju-

ries. Key findings include: (1) marked villous atrophy with 30–50% reduction in villous height within 72 

hours post-injury; (2) decreased crypt-to-villus ratio indicating impaired regenerative capacity; (3) in-

creased intestinal wall thickness due to edema and inflammatory infiltration; (4) reduced mucosal surface 

area affecting nutrient absorption; and (5) delayed intestinal barrier recovery in severe injuries. Cervical 

lesions produce more severe intestinal dysfunction than thoracic or lumbar lesions. The acute phase (0–7 

days) is characterized by ischemic mucosal damage and reduced motility, while the subacute phase (1–4 

weeks) shows variable regenerative responses depending on injury severity. Conclusion: The severity of spi-

nal cord injury directly correlates with the degree of morphometric alterations in the small intestine. Under-

standing these comparative characteristics is essential for developing targeted therapeutic interventions to 

prevent intestinal complications and improve nutritional outcomes in SCI patients. 

Key words: spinal cord injury; small intestine; morphometric parameters; villous atrophy; intestinal 

mucosa; comparative analysis; injury severity; neurogenic bowel dysfunction; morphofunctional changes; 

experimental models; intestinal barrier 

 

ТУРЛИ ДАРАЖАДАГИ ОРКА МИЯ ЖАРОХАТЛАРИДА ИНГИЧКА ИЧАК МОРФОМЕТРИК 

ПАРАМЕРТЛАРИНИНГ КИЁСИЙ ТАВСИФИ  

Сидикова Г.Ш. 

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази Бухоро филиали, Бухоро ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Орқа мия жароҳати бутун дунё бўйлаб соғлиқни сақлаш тизими учун муҳим муаммо-

лардан бири ҳисобланади. Ҳар йили дунёда тахминан 250 000–500 000 нафар инсон орқа мия жа-

роҳатига учрайди ва ҳозирги кунда 15 миллиондан ортиқ одам ушбу ҳолат билан яшамоқда. Орқа 

мия жароҳатининг неврологик оқибатлари кенг ўрганилган бўлса-да, турли оғирлик даражасидаги 

травматик орқа мия жароҳатларидан кейин кичик ичакда юзага келадиган морфометрик ўзгари-

шлар етарлича ўрганилмаган. Мақсад:Ушбу тадқиқотнинг мақсади турли оғирлик даражасидаги 

орқа мия жароҳатларининг экспериментал моделларида ингичка ичакнинг морфометрик кўрсат-

кичларини қиёсий таҳлил қилишдан иборат. Усуллар:Ушбу таҳлилда орқа миянинг тўлиқ ва тўлиқ 

бўлмаган кесилиши, контузия жароҳатлари ҳамда компрессион шикастланишлардан кейин ичак 

морфологиясида кузатиладиган ўзгаришлар бўйича мавжуд илмий адабиётлар ўрганилди. Морфо-

метрик кўрсаткичлар, жумладан ворсинкалар баландлиги, крипталар чуқурлиги, шиллиқ қават 

қалинлиги, ичак девори қалинлиги ҳамда ворсинка–крипта нисбати жароҳат оғирлиги, неврологик 

даража ва жароҳатдан кейинги даврга боғлиқ ҳолда таҳлил қилинди. Натижалар:Оғир орқа мия 

жароҳатлари (тўлиқ кесилиш) ўртача ёки енгил даражадаги жароҳатларга нисбатан анча яққол 

морфометрик ўзгаришлар билан тавсифланади. Асосий натижалар қуйидагиларни ўз ичига олади (1) 

ворсинкалар атрофияси кузатилиб, жароҳатдан кейинги 72 соат ичида ворсинкалар баландлиги 30–

50% га камайиши; (2) крипта–ворсинка нисбатининг камайиши, бу эса регенерация қобилиятининг 

пасайишини кўрсатади; (3) шиш ва яллиғланиш инфильтрацияси натижасида ичак девори қалинли-

гининг ортиши; (4) озуқа моддаларининг сўрилишини таъминловчи шиллиқ қават юзасининг камай-

иши; (5) оғир жароҳатларда ичак барьери тикланишининг секинлашиши. Бўйин қисмидаги жа-

роҳатлар кўкрак ёки бел қисмидаги жароҳатларга нисбатан ичак фаолиятида янада оғир бузили-

шларни келтириб чиқаради. Ўткир босқич (0–7 кун) ишемик шиллиқ қават шикастланиши ва ичак 

моторикасининг пасайиши билан тавсифланади, субўткир босқичда (1–4 ҳафта) эса регенерация 

жараёнлари жароҳат оғирлигига қараб турлича намоён бўлади. Хулоса: Орқа мия жароҳатининг 

оғирлик даражаси ингичка ичакдаги морфометрик ўзгаришлар даражаси билан бевосита боғлиқ. 

Ушбу қиёсий хусусиятларни тушуниш ичак асоратларини олдини олиш ва орқа мия жароҳати бўлган 

беморларда озиқланиш натижаларини яхшилаш учун мақсадли терапевтик ёндашувларни ишлаб 

чиқишда муҳим аҳамиятга эга. 

Калит сўзлар: орқа мия жароҳати; ингичка ичак; морфометрик кўрсаткичлар; ворсинка 

атрофияси; ичак шиллиқ қавати; қиёсий таҳлил; жароҳат оғирлиги; нейроген ичак дисфункцияси; 

морфофункционал ўзгаришлар; экспериментал моделлар; ичак барьери. 
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Введение. Согласно данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), «...ежегодно в 

мире повреждение спинного мозга (ПСМ) наблюдается у 250 000–500 000 человек, и в результате бо-

лее 15 миллионов человек во всем мире живут с повреждением спинного мозга (ПСМ)...» [1–3]. Ос-
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новные причины ПСМ дорожно-транспортные происшествия (38%), падения (22,2%), спортивные 

травмы и несчастные случаи (22,5%) [4]. Функциональная морфология различных систем органов в 

настоящее время активно изучается на различных уровнях  от фундаментальных популяционных, ор-

ганизменных, органных, тканевых, клеточных и цитогенетических общебиологических позиций, а 

также с практических аспектов [5]. Живые организмы постоянно подвергаются воздействию различ-

ных биологических, химических и физических вредных факторов. Среди физических факторов ана-

лиз влияния механической травмы на функциональную морфологию ряда органов и систем, включая 

желудочно-кишечный тракт, несомненно, является важным и актуальным [6–8]. 

Во всем мире проводятся комплексные научные исследования морфофункциональных измене-

ний, происходящих в ткани кишечника в результате различных внешних и внутренних факторов, 

влияющих на здоровье человека [10]. В частности, известно, что высокоэнергетические факторы, 

токсические воздействия, метаболические нарушения, инфекционные агенты и травматические про-

цессы вызывают различную степень дистрофических, некробиотических и адаптивно-

компенсаторных реакций в тонкой кишке [11–13]. В этой связи выявление морфофункциональных 

изменений в тонкой кишке на различных этапах после травматического повреждения спинного мозга, 

проведение иммуногистохимических исследований, раннее предсказание возникающих осложнений 

и внедрение профилактических мер остаются одной из актуальных проблем, стоящих перед фунда-

ментальной и клинической медициной сегодня [14]. 

Фернандес-Канадас и соавт. (2025) выявили транзиторную активацию стеллатных клеток ки-

шечника у мышей с повреждением спинного мозга, продемонстрировав, что это приводит к морфоло-

гической и фенотипической трансформации в клетках, подобных миофибробластам SMA+, начиная с 

острого снижения экспрессии глиального фибриллярного кислого белка в энтерической нервной си-

стеме [15]. Согласно данным Лихтермана Л.Б. и соавторов (2019), тяжелое травматическое повре-

ждение спинного мозга сопровождается увеличением объемного кровообращения в микроциркуля-

торных сосудах кишечника вследствие дисрегуляции контроля со стороны вегетативной нервной си-

стемы. Хайдух Е. и соавт. (2021) наблюдали отсроченное повышение уровней кишечного белка, свя-

зывающего жирные кислоты (I-FABP), в сыворотке крови после острого ПСМ в своих исследованиях, 

что указывает на повреждение слизистой оболочки кишечника [16]. 

В то же время функционально-метаболические и биохимические параметры тонкой кишки при 

различных заболеваниях и интоксикациях были изучены группой ученых (Сукач М.С., 2012; Зверин-

ский И.В., 2013; Гаспарян Г.Г., 2015; Репина Е.Ф. и соавт., 2023), однако морфофункциональные из-

менения в тонкой кишке при травматическом повреждении спинного мозга, включая изменения им-

муногистохимических характеристик слизистой оболочки кишечника, архитектуры ворсинок, глуби-

ны крипт и маркеров кишечной проницаемости, остаются практически неизученными до настоящего 

времени [5]. 

Степень тяжести повреждения спинного мозга значительно влияет на степень морфометриче-

ских изменений в тонкой кишке. Повреждения с полным пересечением демонстрируют более выра-

женную атрофию ворсинок, сниженное соотношение крипт к ворсинкам и усиленную воспалитель-

ную инфильтрацию по сравнению с неполными или контузионными повреждениями. Эти морфомет-

рические параметры коррелируют с неврологическим уровнем повреждения, при этом поражения 

шейного отдела вызывают более тяжелую кишечную дисфункцию, чем грудные или поясничные по-

ражения. Острая фаза ПСМ характеризуется снижением кишечной моторики и транзиторной ишеми-

ей слизистой оболочки, тогда как хроническая фаза может демонстрировать адаптивные изменения, 

включая гипертрофию слизистой оболочки или стойкую атрофию в зависимости от степени тяжести 

и продолжительности повреждения. 

Цель исследования: Целью данного исследования является проведение сравнительной оценки 

морфофункциональных изменений, происходящих в тонкой кишке на различных этапах травматиче-

ского повреждения спинного мозга, и разработка научных основ для их коррекции. 

Задачи исследования: 

 Выявить изменения морфометрических параметров тонкой кишки у лабораторных животных 

в острый период травматического повреждения спинного мозга; 

 Изучить морфометрические изменения, происходящие в ткани тонкой кишки в ранний период 

травматического повреждения спинного мозга; 

 Провести сравнительную оценку морфологических изменений в тонкой кишке по уровням 

иммуногистохимической экспрессии (Ki-67, Bcl-2) при травматическом повреждении спинного моз-

га; 
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 Выполнить сравнительный анализ изменений морфологических и морфометрических пара-

метров тонкой кишки после воздействия лекарственных препаратов при травматическом поврежде-

нии спинного мозга. 

Материалы и методы. В данном исследовании в качестве экспериментальных животных были 

обследованы 295 трехмесячных белых беспородных мышей обоих полов, которые содержались в 

стандартных лабораторных условиях с контролируемой температурой, влажностью и свето-темным 

циклом. Предметом исследования послужили гистологические препараты тонкой кишки и результа-

ты биохимического анализа сыворотки крови этих лабораторных животных. В исследовании приме-

нялись различные методологии, включая макроскопическое исследование для валевой морфологиче-

ской оценки характеристик стенки кишки, гистологические методы с различными методами окраши-

вания для оценки архитектуры ткани, морфометрический анализ с использованием световой микро-

скопии и программного обеспечения для цифрового анализа изображений для количественной оцен-

ки высоты ворсинок, глубины крипт, толщины слизистой оболочки и других параметров, иммуноги-

стохимические методы с специфическими антителами против Ki-67 и Bcl-2 для оценки клеточной 

пролиферации и экспрессии антиапоптотического белка, биохимические методы для анализа сыворо-

точных маркеров повреждения и функции кишечника, а также статистический анализ с использова-

нием соответствующего программного обеспечения для интерпретации данных. 

Результаты. В исследовании использовались 296 трехмесячных белых беспородных мышей 

обоих полов, содержавшихся в стандартных виварных условиях. Эксперимент проводился в два эта-

па. На первом этапе мыши были разделены на три большие основные группы (n=158): I группа — 

контрольная группа, состоящая из 67 мышей, II группа — экспериментальная группа, включающая 

74 мыши, и III группа — основная группа, включающая 17 мышей. Морфологическая оценка измене-

ний в кишечнике проводилась с использованием следующих показателей: патоморфологические из-

менения в тонкой кишке после травматического повреждения спинного мозга исследовались на 1, 7, 

14, 21 и 28 сутки, а также после медикаментозной коррекции. Медикаментозная коррекция проводи-

лась в течение 28 дней. Экспериментальной группе животных вводились следующие препараты: 

Нейромидин (5 мг/мл), Пентоксифиллин (100 мг/5 мл) и Метилпреднизолон (500 мг/мл), разведенные 

в изотоническом растворе хлорида натрия, каждый в дозе 0,5 мл внутримышечно. Дополнительно 

биологически активная добавка вводилась через интрагастральный зонд. В качестве объекта исследо-

вания были взяты образцы ткани размером 0,5×2 см из различных отделов тонкой кишки, и были из-

готовлены гистологические препараты. Ткани окрашивались гематоксилином-эозином и по Ван-

Гизону, в то время как окраска альциановым синим использовалась для выявления кислых мукополи-

сахаридов. Иммуногистохимические результаты оценивались морфометрически с использованием 

программного обеспечения QuPath 4.4.0. В пяти полях зрения на препарат (при увеличении 200-400×) 

положительные клетки рассчитывались как процент от общего числа клеток. Уровень экспрессии 

оценивался как: низкий  до 20%, умеренный  20-60%, высокий  свыше 60%. Биохимические парамет-

ры крови: аспартатаминотрансфераза (АСТ), аланинаминотрансфераза (АЛТ), лактатдегидрогеназа 

(ЛДГ), мочевина, билирубин измерялись с использованием автоматического биохимического анали-

затора MINDRAY BC-30 (Китай). Полученные в ходе исследования морфологические данные мате-

матически обрабатывались с использованием общей матрицы пакета данных Microsoft Office в про-

грамме «Excel 7.0» на персональном компьютере Pentium-IV, с использованием возможностей про-

граммы «STTGRAF 5.1» для определения стандартного отклонения и репрезентативных ошибок. 

Диаметр энтероцитов в контрольной группе составлял 13,53±0,35 (13,18-13,88) мкм, в то время 

как в острый период повреждения он увеличился до 15,41±0,27 (15,14-15,68) мкм. Ядра располага-

лись в центре клеток, при этом диаметр ядер в контрольной группе составлял 7,37±0,29 (7,08-7,66) 

мкм, а в острый период повреждения 10,01±0,18 (9,83-10,19) мкм. Ядерно/цитоплазматическое соот-

ношение в энтероцитах беспородных мышей в контрольной группе составляло 0,544±0,026 (0,518-

0,570), в то время как в острый период повреждения, вследствие наблюдаемого увеличения ядер эн-

тероцитов, ядерно/цитоплазматическое соотношение составляло 0,649±0,016 (0,633-0,665). При изме-

рении массы тонкой кишки беспородных мышей в контрольной группе было установлено, что она 

составляет до 9,7-11 (10,3) г (в мышах массой 180 г), что составляет 4-6% от массы тела животного. В 

экспериментальной группе беспородных мышей показатель относительно общей массы тонкой киш-

ки (масса тонкой кишки/общая масса тела) увеличился на 15,3% на 48 часе эксперимента (в среднем 

11,8 г). Толщина стенки центральной лактеали составляла 18,15±3,55 мкм в контрольной группе, уве-

личиваясь до 19,95±3,45 мкм в острый период повреждения. Количество митотических энтероцитов 

составляло 5 в контрольной группе на площади 1855463 пикс², увеличиваясь до 12 у поврежденных 

мышей. Диаметр энтероцитов составлял 13,53±0,35 мкм в контрольной группе, увеличиваясь до 
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15,41±0,27 мкм в острый период повреждения. Диаметр ядер составлял 7,37±0,29 мкм в контроле, 

увеличиваясь до 10,01±0,18 мкм в экспериментальной группе. Ядерно/цитоплазматическое соотно-

шение составляло 0,544±0,026 в контроле, увеличиваясь до 0,649±0,016 у поврежденных мышей. Ко-

личество бокаловидных клеток составляло 34 в контрольной группе на площади 1935443 пикс², уве-

личиваясь до 83 в экспериментальной группе. Количество внутриэпителиальных лимфоцитов состав-

ляло 45 в контроле на площади 1857663 пикс², 91 у поврежденных мышей, при этом доля эозинофи-

лов увеличивалась до 22,2%. Диаметр капилляров ворсинок составлял 7,41±0,39 мкм в контроле, уве-

личиваясь до 8,53±0,41 мкм в экспериментальной группе. Масса тонкой кишки у мышей массой 180 г 

составляла 10,3 г в контроле (4-6% от общей массы), в экспериментальной группе 11,8 г на 48 часе 

(увеличение на 15,3%), 9,4 г на 14 сутки (снижение на 8,9%). Эти результаты указывают на то, что в 

ткани тонкой кишки после травматического повреждения спинного мозга происходят морфологиче-

ские и морфометрические изменения с активацией воспалительных и компенсаторных процессов. В 

ранний период после травматического повреждения спинного мозга в тонкой кишке мышей наблю-

дался ряд патологических изменений. Основными особенностями данного этапа были усиление фа-

гоцитарного ответа, затяжное течение воспаления и развитие фибротических процессов. 

Заключение. Морфометрические параметры тонкой кишки у трехмесячных беспородных мы-

шей в контрольной группе были определены следующим образом: диаметр центральной лактеали 

18,15±3,55 мкм; диаметр капилляров ворсинок 7,41±0,39 мкм; диаметр энтероцитов 13,53±0,35 мкм. 

В острый период у группы с травматическим повреждением по сравнению с контрольной груп-

пой диаметр центральной лактеали увеличился на 9,9% (19,95±3,45 мкм), диаметр капилляров ворси-

нок увеличился на 15,1% (8,53±0,41 мкм), в то время как диаметр энтероцитов остался практически 

неизменным (7,91±0,36 мкм). В ранний период эти изменения стали еще более выраженными, при 

этом диаметр центральной лактеали увеличился на 23,5% (22,40±2,61 мкм), диаметр капилляров вор-

синок на 15,1% (8,53±0,41 мкм), а диаметр энтероцитов увеличился на 3,5% по сравнению с показа-

телями контрольной группы (14,01±0,29 мкм). 

В группе с травматическим повреждением экспрессия маркера Bcl-2 увеличилась в 1-1,3 раза 

по сравнению с контрольной группой (острый период: экспрессия 34,5-41,78% в 74% препаратов; 

ранний период: 19,23-22,41% в 63% препаратов), в то время как в группе с лекарственным лечением 

экспрессия маркера Bcl-2 снизилась в 1,14 раза. В ткани тонкой кишки группы с травматическим по-

вреждением уровни экспрессии маркера Ki-67 снизились в 1,2-1,8 раза по сравнению с группой бес-

породных мышей в контрольной группе (острый период: 31,4-37,23% в 70% препаратов; ранний пе-

риод: 15,8-19,21% в 67% препаратов). В группе после введения лекарственных препаратов экспрессия 

маркера Ki-67 увеличилась в 1,7 раза. 
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