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РЕЗЮМЕ 

Ось «микробиота–кишечник–головной мозг» играет значимую роль в патогене-
зе ишемического инсульта. Однако изменения состава кишечной микробиоты 
в острейшем периоде ишемического инсульта остаются недостаточно изу-
ченными, что определяет необходимость экспериментального исследования.
Цель. Изучить изменение состава пристеночно-просветной микробиоты 
дистальных отделов толстой кишки крыс линии Wistar при эксперименталь-
ной острой ишемии головного мозга.
Материалы и методы. Исследование выполнено на 20 половозрелых крысах- 
самцах линии Wistar, разделенных на 2 группы: I группа (n = 10) – интактные 
животные; II группа (n = 10) – животные с экспериментальной острой ише-
мией головного мозга (ЭОИГМ), моделированной по методу Chen S.T. Состав 
пристеночно-просветной микробиоты дистальных отделов толстой киш-
ки животных оценивали на 3 сутки методом полимеразной цепной реакции 
в реальном времени. Определяли общую бактериальную массу (ГЭ/мл), часто-
ту обнаружения микроорганизмов (n (%)) и количественную структуру 
пристеночно-просветной микробиоты (lg ГЭ/мл).
Результаты. На 3 сутки от начала эксперимента общая бактериальная 
масса у животных группы с ЭОИГМ (10 ГЭ/мл) не отличалась от аналогичного 
показателя животных интактной группы (p = 1,000). Доминирующими микро-
организмами в обеих группах явились Lacticaseibacillus spp., Bifidobacterium spp., 
Escherichia coli, Bacteroides spp., при этом спектр сопутствующей пристеноч-
но-просветной микробиоты был различным. У животных с ЭОИГМ не определя-
лись Enterobacter spp. и Klebsiella pneumoniae, но регистрировались Clostridioides 
difficile и Fusobacterium nucleatum в отличие от аналогичных показателей груп-
пы интактных животных. При этом Faecalibacterium prausnitzii и Staphylococ-
cus aureus встречались в обеих группах.
Заключение. ЭОИГМ у крыс линии Wistar на 3 сутки сопровождалась изби-
рательной реструктуризацией пристеночно-просветной микробиоты 
дистальных отделов толстой кишки, связанной с появлением C. difficile, 
F. nucleatum и исчезновением Enterobacter spp., K. pneumoniae, что может сви-
детельствовать о нарушении баланса аутохтонной микробиоты, при этом 
сохранение общей бактериальной массы и доминирующих симбиотических по-
пуляций (Lacticaseibacillus spp., Bifidobacterium spp., E. coli, Bacteroides spp.) отра-
жает устойчивость базового микробного профиля при церебральной ишемии.

Ключевые слова: пристеночно-просветная микробиота, толстая кишка, 
крысы линии Wistar, экспериментальная острая ишемия головного мозга, поли-
меразная цепная реакция
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RESUME

The “microbiota-gut-brain” axis plays a significant role in the pathogenesis of ischemic 
stroke. However, changes in the composition of the intestinal microbiota in the acute 
period of ischemic stroke remain insufficiently studied, which determines the need 
for experimental research.
The aim. To study the changes in the composition of the parietal-luminal microbiota 
of the distal colon of Wistar rats in experimental acute cerebral ischemia.
Materials and methods. The study was performed on 20 sexually mature male 
Wistar rats, divided into 2 groups: group I (n = 10) – intact animals; group II (n = 10) 
– animals with experimental acute cerebral ischemia (EACI), modeled by the method 
of Chen S.T. Composition of the parietal luminal microbiota of the distal colon. The in-
testines of the animals were evaluated on day 3 by real-time polymerase chain reac-
tion. The total bacterial mass (GE/ml), the frequency of detection of microorganisms 
(n (%)), and the quantitative structure of the parietal-luminal microbiota (lg GE/ml) 
were determined.
Results. On the 3 day from the start of the experiment, the total bacterial mass in animals 
of the EACI group (10 GE/ml) did not differ from the same indicator in animals of the intact 
group (p = 1.000). The dominant microorganisms in both groups were Lacticaseiba-
cillus spp., Bifidobacterium spp., Escherichia coli, Bacteroides spp., while the spectrum 
of the accompanying parietal-luminal microbiota was different. Thus, Enterobacter 
spp. was not detected in animals with EACI and Klebsiella pneumoniae, but Clostridi-
oides difficile and Fusobacterium nucleatum were recorded, in contrast to similar indi-
cators of the group of intact animals. Faecalibacterium prausnitzii and Staphylococcus 
aureus were found in both groups.
Conclusions. On day 3, EACI in Wistar rats was accompanied by selective restructuring 
of the parietal luminal microbiota of the distal colon, associated with the appearance 
of C. difficile, F. nucleatum and the disappearance of Enterobacter spp., K. pneumoniae, 
which may indicate an imbalance of the autochthonous microbiota, while maintaining 
the total bacterial mass and dominant symbiotic populations (Lacticaseibacillus spp., 
Bifidobacterium spp., E. coli, Bacteroides spp.) reflects the stability of the basic microbial 
profile in cerebral ischemia.

Key words: parietal-luminal microbiota, colon, Wistar rats, experimental acute cere-
bral ischemia, polymerase chain reaction
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ВВЕДЕНИЕ

Ишемический инсульт (ИИ) является ведущей ме-
дико-социальной проблемой здравоохранения в мире 
в связи с высокой заболеваемостью, смертностью 
и инвалидизацией населения [1]. В РФ на протяжении 
последних 5 лет зарегистрировано 470 тыс. случаев ин-
сульта, из которых в течение первого года наблюдает-
ся 30 % летальных исходов [2]. Патогенез ИИ включает 
каскад сложных и взаимосвязанных патохимических 
реакций, таких как глутаматергическая эксайтотоксич-
ность, оксидативный стресс и нейровоспаление [3]. 
Глутаматергическая эксайтотоксичность инициируется 
избыточным синтезом глутамата в очаге ишемического 
повреждения, приводя к длительной активации глута-
мат-зависимых NMDA-рецепторов, накоплению ионов 
Са+2 в цитоплазме нейронов, вызывая дисфункцию 
дыхательной цепи митохондрий и активацию окисли-
тельного стресса (ОС) [4]. Активные формы кислорода 
(АФК), синтезируемые при ОС, приводят к поврежде-
нию основных компонентов нейронов (белков, липи-
дов, нуклеиновых кислот) и высвобождению молекул, 
связанных с повреждением (DAMPs). Молекулы DAMPs 
инициируют нейровоспаление в очаге ишемическо-
го повреждения путем фенотипической поляризации 
микроглии до М1 с последующим синтезом провос-
палительных цитокинов (IL-1, IL-6, IL-8), оказывающих 
прямое цитопатическое действие на нейроны в очаге 
повреждения и вызывающих их гибель [5]. На протя-
жении последних лет все больший интерес и наибо-
лее перспективной областью исследования является 
изучение роли кишечной микробиоты в патогенезе 
ИИ. Микробиота кишечника состоит из огромного ко-
личества микроорганизмов, включая около 1000 видов 
бактерий и 7000 штаммов бактерий, представляющих 
в общей сложности 1013–1014 различных микробных 
клеток, населяющих кишечник и способных оказы-
вать непосредственное влияние на структурно-функ-
циональное состояние нейронов головного мозга [6]. 
В связи с этим рядом авторов выделяется ось «микро-
биота–кишечник–головной мозг», представляющая 
собой двустороннюю коммуникационную систему 
и объединяющая кишечный микробиом, кишечный 
барьер, вегетативную и энтеральную нервную систе-
му, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую ось, 
а также иммунную систему [7]. В частности, в экспери-
ментальной модели ИИ, выполненной на крысах, было 
продемонстрировано, что кишечный дисбиоз, посред-
ством липополисахарида (LPS) и активации пути Nrf2 
увеличивал содержание АФК в нейронах очага ише-
мического повреждения головного мозга [8]. В другом 
исследовании было показано, что увеличение популя-
ции Listeria monocytogenes в кишечнике посредством 
избыточного синтеза триметиламина (ТМАО) и уси-
ленной дифференцировки эффекторных Т-киллеров 
приводило к увеличению Т-клеточной инфильтрации 
очага ишемического повреждения головного мозга, 
и как следствие, потенцировало локальный флогоз [9]. 
Однако на сегодняшний день имеются неоднозначные 

и немногочисленные данные об изменении таксономи-
ческого состава пристеночно-просветной кишечной 
микробиоты в острейший период ИИ, что и явилось 
предпосылкой для данного исследования.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить изменение состава пристеночно-просвет-
ной микробиоты дистальных отделов толстой кишки 
крыс линии Wistar при экспериментальной острой 
ишемии головного мозга.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на базе эксперимен-
тально-биологической клиники (вивария) ФГБОУ 
ВО «Южно-Уральский государственный медицинский 
университет» Минздрава России. Эксперименталь-
ное исследование выполнялось на основании норм 
гуманного обращения с животными в соответствии 
с Приказом Минздрава России №  199н от 01.04.2016 
«Об утверждении правил надлежащей лабораторной 
практики», а также основываясь на правилах Директи-
вы Европейского парламента и Совета от 22 сентября 
2010  г. «О защите животных, которые используются 
для научных целей» (2010/63/EU) и на рекомендациях 
«Европейской конвенции о защите позвоночных жи-
вотных, используемых для экспериментов или в иных 
научных целях» (ETS № 123; Страсбург, 18.03.1986 г.). Ди-
зайн эксперимента согласован и единогласно одобрен 
Этическим комитетом ФГБОУ ВО «Южно-Уральского 
государственного медицинского университета» Минз-
драва России (протокол № 5 от 10.06.2024). Для экспе-
риментального исследования было отобрано 20 поло-
возрелых крыс-самцов линии Wistar массой 240 + 20 гр. 
в возрасте 6 месяцев. Животные содержались в стан-
дартных условиях вивария при естественном осве-
щении, температуре воздуха +20–22  °С и влажности 
55–60  %, в полипропиленовых клетках «Velaz» тип 
3 (Чехия). В качестве подстилочного материала исполь-
зовался кукурузный наполнитель. Животные потребля-
ли сбалансированный полнорационный комбикорм, 
содержащий питательные вещества, витамины и ми-
нералы, и имели свободный доступ к воде согласно 
ГОСТ 33216-2014 «Руководство по содержанию и уходу 
за лабораторными животными». Методом простой ран-
домизации животные были разделены на две группы: 
I группа (n = 10) – интактный контроль, II группа (n = 10) 
– экспериментальная острая ишемия головного моз-
га (ЭОИГМ). Животным II группы ЭОИГМ моделирова-
ли по методике Chen  S.T. et  al. путем одномоментной 
диатермокоагуляции пиальных сосудов головного 
мозга в проекции задних отделов левой лобной доли 
и передних отделов левой теменной доли головного 
мозга [10]. Животным I группы оперативное вмеша-
тельство не выполнялось. У животных II группы клини-
чески регистрировались правосторонний гемипарез, 
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статокоординаторные нарушения, отсутствие подхо-
дов к пище и воде. У животных обеих групп в асепти-
ческих условиях производили забор биологического 
материала дистальных отделов толстой кишки с по-
мощью стерильного одноразового зонда, вводимого 
на глубину 2  см. Рабочую часть одноразового зонда 
отрезали стерильными ножницами и помещали в од-
норазовую стерильную пробирку типа «Эппендорф» 
с 1  мл стерильного физиологического раствора. Ис-
следование состава и видового разнообразия микро-
биоты дистальных отделов толстой кишки выполняли 
методом количественной полимеразной цепной реак-
ции в реальном времени (ПЦР-РВ) с флуоресцентным 
детектированием с помощью тест-системы «Колоно-
флор–16 биоценоз» (ООО «Альфалаб», Россия) на базе 
НИИ иммунологии ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава Рос-
сии. Измерение проводили на амплификаторе DTprime 
в модификации 4м1 (ООО «ДНК-Технология», Россия). 
Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием пакета IBM SPSS Statistics 19 (IBM Corp., 
США). Нормальность распределения количественных 
показателей (масса тела, возраст) оценивали с помо-
щью критерия Шапиро – Уилка. В связи с выявленным 
отклонением от нормального распределения в двух 
группах (p  <  0,05) для проверки однородности групп 
по возрасту и массе тела применяли непараметриче-
ский критерий Краскела – Уоллиса. Сравнение количе-
ственных показателей микробной колонизации между 
группами выполняли с использованием U-критерия 
Манна – Уитни для независимых выборок. Анализ ка-
чественных признаков пристеночно-просветной ми-
кробиоты выполняли с использованием критерия 
Фишера, критерия χ² Пирсона. Качественные при-
знаки микробной колонизации включали наличие/
отсутствие конкретных таксонов микроорганизмов. 
Количественные показатели (концентрация микроор-
ганизмов в lg  ГЭ/мл) микробной колонизации пред-
ставлены в виде медианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей (Q1; Q3). Качественные признаки (частота 
встречаемости таксонов) представлены в виде абсо-
лютных чисел и процентов (n (%)). Для минимизации 
ошибок I рода при проведении множественных срав-
нений использовали поправку Бонферрони. Стати-
стически значимыми считали различия при p ≤ 0.0045 
после введения поправки Бонферрони.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При исследовании пристеночно-просветной ми-
кробиоты дистальных отделов толстой кишки мето-
дом ПЦР-РВ было выявлено, что у животных интактной 
группы общая бактериальная масса (ОБМ) составляла 
10 ГЭ/мл, что соответствовало типичному уровню бак-
териальной нагрузки для данного вида животных, со-
держащихся в стандартизированных условиях [11]. На 3 
сутки от начала эксперимента ОБМ в группе животных 
с ЭОИГМ значимо не отличалась (p = 1,000) от аналогич-
ного показателя животных интактной группы.

Анализ видового разнообразия пристеночно-про-
светной микробиоты дистальных отделов толстой 
кишки у интактных животных выявил, что превалиру-
ющими представителями были Lacticaseibacillus spp., Bi-
fidobacterium spp., Escherichia coli и Bacteroides spp., реже 
встречались Faecalibacterium prausnitzii, Staphylococcus 
aureus, Enterobacter  spp., Enterococcus  spp. и Klebsiella 
pneumoniae (табл. 1).

При изучении пристеночно-просветной микро-
биоты дистальных отделов толстой кишки у животных 
с ЭОИГМ, как и у животных интактной группы, стабиль-
но регистрировались Lacticaseibacillus  spp., Bifidobacte-
rium spp., E. сoli, Bacteroides spp., F. prausnitzii и Enterococ-
cus  spp. При этом в составе пристеночно-просветной 
микробиоты дистальных отделов толстой кишки живот-
ных с ЭОИГМ, в отличие от животных интактной груп-
пы, не определялись Enterobacter spp. и K. pneumoniae. 
Вместе с тем, у животных с ЭОИГМ, по сравнению с жи-
вотными интактной группы, встречались Clostridioides 
difficile и Fusobacterium nucleatum (табл.  1). Количество 
всех зарегистрированных бактерий в обеих группах 
значимо не отличалось (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Установленное таксономическое распределение 
полностью соответствует составу аутохтонной микро-
биоты толстого кишечника крыс, что подтверждает 
адекватность использованной экспериментальной 
модели. Согласно данным Ким А.Д. и соавт., у крыс ли-
нии Wistar в дистальных отделах толстой кишки пре-
обладают факультативные анаэробы Lacticaseibacillus   
spp., аэротолерантные анаэробы Bifidobacterium  spp., 
облигатные анаэробы Bacteroides  spp., а также отмеча-
ется значимая доля F.  prausnitzii [11]. Это согласуется 
с работами других исследователей. В частности, в ра-
боте Корасевой  А.Б. и соавт. продемонстрировано со-
отношение основных таксонов кишечной микробио-
ты контрольной группы взрослых крыс: преобладали 
Bacillota, включая Lacticaseibacillus  spp.; присутствовал 
кластер Clostridium XIVa (содержащий F. рrausnitzii); ре-
гистрировалась значительная доля Bacteroidota, пред-
ставленная Bacteroides  spp.и умеренное содержание 
Actinomycetota с доминированием Bifidobacterium  spp 
[12]. В работе Макарова В.Н. и соавт. описана стабиль-
ность ядра кишечной микробиоты крыс, а также под-
черкивается сходство доминирующих филумов челове-
ка и крыс (Bacillota и Bacteroidota) [13]. Обнаруженные 
условно-патогенные микроорганизмы (Staphylococcus 
aureus, K. pneumoniae) в низких концентрациях могут яв-
ляться естественным компонентом аутохтонной микро-
биоты здоровых животных и не вызывать развития дис-
биоза при условии сохранения нормальной структуры 
и функции кишечного барьера [14]. Продемонстриро-
вано, что ЭОИГМ оказывает влияние на структуру при-
стеночно-просветной микробиоты дистальных отделов 
толстой кишки крыс, при этом изменения наблюдают-
ся уже на 3-и сутки после моделирования патологии. 



125125

ACTA BIOMEDICA SCIENTIFICA, 2025, Том 10, №4

Микробиология и вирусология Microbiology and virology

ТАБЛИЦА 1

ЧАСТОТА ОБНАРУЖЕНИЯ (N (%)) 
ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ ПРИСТЕНОЧНО-ПРОСВЕТНОЙ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ У КРЫС ЛИНИИ WISTAR 
НА 3 СУТКИ ИССЛЕДОВАНИЯ

TABLE 1

DETECTION FREQUENCY (N (%)) 
OF REPRESENTATIVES OF THE PARIETAL-LUMENAL 
INTESTINAL MICROBIOTA IN WISTAR RATS ON DAY 
3 OF THE STUDY

Примечание: *– статистически значимые изменения (p < 0.05) с группой интактных; «-» – p не рассчитывался для таксонов с 100 % встречаемостью 
из-за отсутствия вариабельности.

Микроорганизмы

Встречаемость, %

Интактные (n=10) ЭОИГМ, 3 сутки (n=10)
p p

(Бонферрони)n % n %

Lacticaseibacillus spp. 10 100 10 100 - -

Bifidobacterium spp. 10 100 10 100 - -

Escherichia coli 10 100 10 100 - -

Bacteroides spp. 10 100 10 100 - -

Faecalibacterium prausnitzii 4 40 4 40 1,000 1,000

Staphylococcus aureus 4 40 4 40 1,000 1,000

Clostridioides difficile 0 0 2* 20* 0,048 0,528

Fusobacterium nucleatum 0 0 2* 20* 0,048 0,528

Enterobacter spp. 2 20 0* 0* 0,048 0,528

Enterococcus spp. 2 20 2 20 1,000 1,000

Klebsiella pneumoniae 2 20 0* 0* 0,048 0,528

ТАБЛИЦА 2

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ СТРУКТУРА ПРИСТЕНОЧНО-
ПРОСВЕТНОЙ МИКРОБИОТЫ У КРЫС ЛИНИИ 
WISTAR НА 3 СУТКИ ИССЛЕДОВАНИЯ (ООО «НПО 
ДНК-ТЕХНОЛОГИЯ», КОЛОНОФЛОР-16, РОССИЯ), 
LG ГЭ/МЛ

TABLE 2

QUANTITATIVE STRUCTURE OF THE PARIETAL-
LUMENAL MICROBIOTA IN WISTAR RATS ON 
DAY 3 OF THE STUDY (DNA-TECHNOLOGY LLC, 
KOLONOFLOR-16, RUSSIA), LG GE/ML

Микроорганизмы
Количество, lg ГЭ/мл.

p p 
(Бонферрони)Интактные (n=10) ЭОИГМ, 3 сутки (n=10)

Lacticaseibacillus spp. 5,00 [5,00; 5,00] 5,00 [5,00; 5,00] 1,000 1,000

Bifidobacterium spp. 6,00 [6,00; 6,00] 8,00 [7,00; 8,00] 0,005 0,055

Escherichia coli 7,00 [6,00; 8,00] 8,00 [6,00; 8,00] 0,465 1,000

Bacteroides spp. 8,00 [7,00; 8,00] 8,00 [8,00; 8,00] 0,317 1,000

Faecalibacterium prausnitzii 6,00 [6,00; 6,00] 6,00 [6,00; 6,00] 1,000 1,000

Staphylococcus aureus 6,00 [6,00; 6,00] 6,00 [6,00; 6,00] 1,000 1,000

Clostridioides difficile 0,00 [0,00; 0,00] 8,00 [8,00; 8,00] 0,028 0,308

Fusobacterium nucleatum 0,00 [0,00; 0,00] 5,00 [5,00; 5,00] 0,028 0,308

Enterobacter spp. 0,00 [0,00; 0,00] 6,00 [6,00; 6,00] 0,028 0,308

Enterococcus spp. 5,00 [5,00; 5,00] 0,00 [0,00; 0,00] 0,028 0,308

Klebsiella pneumoniae 0,00 [0,00; 0,00] 0,00 [0,00; 0,00] 1,000 1,000

Примечание: *– статистически значимые изменения (p < 0.05) с группой интактных.
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Сохранение ОБМ при ЭОИГМ на уровне аналогично-
го показателя у интактных животных, свидетельству-
ет о том, что на ранних этапах ЭОИГМ не происходит 
значительного снижения общего количества бактерий 
в толстой кишке. Однако изменения в видовом соста-
ве, а именно появление C. difficile и F. nucleatum, наряду 
с отсутствием Enterococcus spp. и K. pneumoniae, указы-
вают на изменение баланса в пристеночно-просвет-
ной кишечной микробиоте. Эти изменения могли быть 
связаны с нейроэндокринными, метаболическими 
и иммунными нарушениями при ЭОИГМ. В частности, 
появление C. difficile  могло быть связано с активацией 
симпатического отдела вегетативной нервной систе-
мы в условиях ЭОИГМ, приводя к избыточному синте-
зу норэпинефрина (NE) в кишечной стенке, который 
усиливал скорость роста и повышал вирулентность ус-
ловно-патогенной микробиоты толстой кишки [15]. Со-
гласно литературным данным, появление токсин-про-
дуцирующих штаммов C. difficile приводит к повышению 
проницаемости кишечного барьера посредством вы-
деления токсинов, таких как гликозилтрансферазы 
TcdA и TcdВ, которые способны ингибировать синтез 
белков плотных соединений энтероцитов, в частно-
сти зонулина-1 (ZO-1) и окклюдина (OCLN), приводя 
к бактериальной транслокации [16]. Метаболические 
нарушения могли развиваться на фоне выраженно-
го неврологического дефицита (правостороннего ге-
мипареза, статолокомоторных нарушений), который 
ограничивал пищевой и водный режим животных, тем 
самым нарушая поступление питательных субстратов 
для облигатной микробиоты. Кроме того, ЭОИГМ мо-
жет приводить к активации энтеральной иммунной 
системы с последующим развитием в кишечной стенке 
острого воспаления и снижением секреции кишечной 
слизи. Муцин — высокомолекулярный гликопротеин, 
являющийся основным компонентом кишечной сли-
зи и источником углерода для резидентных бактерий. 
Истончение слоя кишечной слизи и снижение синтеза 
муцина, может приводить к дефициту углерода и вы-
зывать гибель облигатной кишечной биоты. При этом 
условно-патогенные бактерии, такие как C.  difficile 
и F. nucleatum способны к глюконеогенезу, что способ-
ствует их дальнейшему росту и вытеснению таксонов 
облигатной кишечной микробиоты [17, 18]. Обнару-
жение типичных комменсальных бактерий ротовой 
полости, F.  nucleatum, в дистальных отделах толстой 
кишки животных с ЭОИГМ может указывать на измене-
ние кишечной биоты и свидетельствовать о раннем 
формировании кишечного дисбиоза и нарушении ко-
лонизационной резистентности [19]. Мы предпола-
гаем, что отсутствие Enterococcus  spp. и K.  pneumoniae 
на 3 сутки исследования в пристеночно-просветной 
кишечной микробиоте животных с ЭОИГМ может быть 
связано с конкурентным вытеснением данных микро-
организмов другими таксонами или структурно-функ-
циональными изменениями слизистой оболочки тол-
стой кишки. Скорее всего, при ЭОИГМ через активацию 
нейроэндокринных и иммунных механизмов проис-
ходит изменение условий для жизнедеятельности 

представителей пристеночно-просветной микробиоты 
дистальных отделов толстой кишки [20].

Таким образом, в представленном исследовании 
оценивали состав пристеночно-просветной микробио-
ты дистальных отделов толстой кишки в первые 72 часа 
ЭОИГМ, что соответствует острейшему периоду ИИ. 
Нами не были обнаружены литературные данные, в ко-
торых детально описаны изменения пристеночно-про-
светной микробиоты дистальных отделов толстой киш-
ки в острейший период ИИ, что подчеркивает новизну 
полученных данных. Однако результаты проведенного 
нами пилотного исследования согласуются с данны-
ми других работ, свидетельствующих об изменении 
в двунаправленной системе «микробиота–кишечник–
головной мозг» при ИИ, свидетельствуя о влиянии 
ЭОИГМ на таксономическое разнообразие присте-
ночно-просветной микробиоты дистальных отделов 
толстой кишки [20, 21]. Исследование продолжается.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные в ходе выполненного эксперимен-
тального исследования данные свидетельствуют о том, 
что на 3 сутки при ЭОИГМ наблюдается трансформа-
ция пристеночно-просветной микробиоты дистальных 
отделов толстой кишки крыс линии Wistar, характери-
зующаяся изменением спектра пристеночно-просвет-
ной микробиоты дистальных отделов толстой кишки 
в виде появления C.  difficiles и F.  nucleatum и утратой 
Enterococcus  spp. и K.  pneumoniae при отсутствии зна-
чимых изменений ОБМ и доминирующих микроорга-
низмов Lacticaseibacillus spp., Bifidobacterium spp., E. coli, 
Bacteroides  spp. В совокупности представленные дан-
ные могут указывать на определенную роль ЭОИГМ 
в развитии изменений качественного и количествен-
ного состава пристеночно-просветной микробиоты 
дистальных отделов толстой кишки.
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