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Аннотация 

Объектом предполагаемого внимания в исследовании являются сложившаяся в правовой сфере система 
отношений к противоправной профессиональной врачебной деятельности, связанной с причинением 
смерти по неосторожности. Предметом исследования являются закономерные связи между 
профессионализмом врача, его соответствием предъявляемым требованиям к осуществлению 
медицинской деятельности в результате причинения смерти по неосторожности. Проводится анализ 
понимания преступления вследствие причинения смерти по неосторожности через призму судебной и 
правоприменительной практики. Целью исследования, поставленной в статье, является рассмотрение 
противоречия между причинами лишения права заниматься врачебной деятельностью и подтверждением 
врачебного соответствия. Методологической основой исследования являются такие методы научного 
познания, как анализ, сравнительный метод, метод системного подхода. Комплексное и системное 
исследование проблем противоправной врачебной деятельности в современном обществе дало 
возможность сформулировать некоторые юридические конструкции, позволяющие минимизировать 
количество врачебных ошибок путем внесения изменений в действующее законодательство и выстроить 
правовые закономерности повтора преступлений со стороны врачей. Автором предлагается провести 
соответствие объективных взаимосвязей между причинением смерти по неосторожности и 
профессиональным соответствием. Предлагается проводить внеочередную врачебную аккредитацию лиц, к 
которым применена такая мера наказания, как лишение права заниматься врачебной деятельностью.
Формулируя выводы, автор признает недопустимость нарушения биоэтических принципов, таких как не 
навреди (повторно), осужденными врачами, возвращающимися в профессию после завершения срока 
наказания. В связи с чем, проведение внеплановой аккредитации врача, после отбывания наказания в виде 
лишения права заниматься врачебной деятельностью, является честным, с точки зрения как 
профессиональной проверки знаний, так и выстраивания доверительных отношений между пациентом и 
врачом по поводу его профессионализма. Общая тенденция, которая должна, по мнению автора, сложиться 
в результате пересмотра некоторых положений по вопросам ведения списка практикующих врачей на 
основе базы данных для медицинских учреждений, а также повторная проверка профессионализма врача 
связана с целью минимизации некомпетентного оказания медицинской помощи. 

Ключевые слова: медицина, практика, смерть, неосторожность, вред, ошибка, врач, уголовное дело, 
разбирательство, суд 
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В современно развивающемся обществе, имеющем целью формирование стабильного 

социального государства, все более актуальными становятся вопросы усиления правовой 

базы, преодоления ошибок с учетом опыта и профессионализма в той или иной сфере, а 

также роли человека, его жизни и здоровья в социальных отношениях. Важное место в 

таких отношениях занимает сфера здравоохранения, где во взаимодействие вступают 

врач с его профессиональными знаниями и пациенты, обращающиеся за медицинской 

помощью. Глубокое изучение закономерностей врачебных ошибок в таких отношениях 

призвано способствовать созданию эффективного механизма преодоления пагубных 

последствий для пациента. 

Проблемам причинения смерти по неосторожности со стороны врачей на сегодняшний 

день если и уделяется определенное внимание, то явно недостаточное. Не исследованы 

внутренние и внешние причинно-следственные связи причинения смерти врачами, о чем 

свидетельствует отсутствие официальной статистики Министерства здравоохранения РФ. 

В юридической литературе неоднократно предпринимались попытки понять причины и 

факты врачебных ошибок [4,3], так же как и дать определение самого понятия «врачебная 

ошибка» [6, c.10-14], не нашедшего отражения в действующем законодательстве.  

В анализе врачебных ошибок, как сложного и многостороннего явления, акцентируется 

внимание лишь на противоправных действиях врача, нередко за рамками исследования 

остается углубленное изучение возможностей их минимизации. Отсюда плюрализм 

мнений, как со стороны законодателя, так и со стороны врачебного сообщества. 

Сложность в рассмотрении дел о врачебных ошибках заключается в разграничении 

добросовестного заблуждения врача и преступных действий, причиняющих пациенту 

смерть по неосторожности. 

В русле научного освещения проблемы причинения смерти по неосторожности требуется 

достичь ясности, поскольку от этого зависит качество оказываемых медицинских услуг, 

лимит доверия со стороны пациентов ко всей системе здравоохранения, эффективность 

законодательных актов в сфере охраны здоровья граждан и правоприменительной 

деятельности с целью защиты прав пациентов и врачей.  

Сфера применения мер уголовной ответственности в отношении врачей требует 

комплексного правового обеспечения, создания совершенных нормативных и 

ведомственных актов с целью предупреждения возможных негативных последствий в 

результате лечения. 

Центральной идеей понимания преступления вследствие причинения смерти по 

неосторожности среди авторов звучит «наличие преступной небрежности в действиях 

медицинского работника» [7, c. 27-30] «убийство, совершенное как по небрежности, так и 

по легкомыслию» [2, c. 17-19], «ненадлежащее исполнение профессиональных 

обязанностей» [5] и т.д. 
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Поэтому важно найти в современном уголовном законодательстве положения, которые 

бы позволили преодолеть возможные заблуждения и определиться с логическими 

связками врачебной ошибки и наступления смерти по неосторожности.  

Логика теоретического исследования позволяет сформировать возможные критерии 

применения мер ответственности к врачам при наступлении смерти пациента, а также 

выработать превентивные меры, предупреждающие деяния со стороны врачей. 

Анализ уголовных дел по факту причинения смерти по неосторожности позволяет сделать 

вывод о том, что большая часть таких преступлений завершается судом применением 

основного и/или дополнительного вида наказания в виде лишения права заниматься 

профессиональной (врачебной) деятельностью.  

Согласно статистическим данным Судебного Департамента при Верховном Суде России за 

2018 год по главе 16 УК РФ наказание в виде лишения права занимать определенные 

должности или заниматься определенной деятельностью, в качестве дополнительного 

наказания, было назначено в 804 случаях. «Иные посягательства на жизнь» по ст. ст. 106-

110.2 назначены в 71 случае. Число осужденных по статье 109 УК РФ составило по части 1 

– 855 человек, по части 2 – 151 человек. 

В контексте проводимых реформ непрерывного медицинского образования и 

сертификации (аккредитации) врачей приходим к обоснованному выводу о 

необходимости внеочередной врачебной аккредитации, даже в случае, если его 

сертификат является действующим на момент истечения срока приговора о лишении 

права заниматься врачебной деятельностью. 

Врач отстраняется от практического осуществления своих профессиональных 

обязанностей, что непосредственным образом влияет на его компетентность. За это 

время меняются и технологии, а порой и методы лечения.  

Главная задача, решаемая в вопросах компетентности врача, заключается в определении 

компонентов клинической компетентности. Если обратиться к этимологии слова 

«компетентность», оно имеет латинские корни и означает с лат. competens – 

«соответствующий». «Компетентность личности имеет определенную структуру, 

компоненты которой связаны со способностью человека решать различные проблемы в 

повседневной, профессиональной или социальной жизни» [10]. 

На доктринальном уровне в Докладе Федерального совета США по образованию в 

области внутренней медицины выделены три группы ценностей: гуманизм, 

профессионализм и этика. Под профессионализмом в этом документе подразумевается 

приверженность к постоянному обучению, а также к пониманию различий научно 

обоснованных знаний и личного опыта. 
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Действительно, профессионализм в деятельности врача – один из важных критериев 

оказания медицинской помощи. На наш взгляд, именно переоценка собственных знаний 

и опыта приводят к смертельным исходам.  

Такому суждению вполне соответствуют материалы практики. Приговором Ленинского 

районного суда города Санкт-Петербург суда по ч. 2 ст. 109 УК РФ суд признал 

доказанным, что С.Е.И. совершила причинение смерти по неосторожности вследствие 

ненадлежащего исполнения лицом своих профессиональных обязанностей. Она, являясь 

врачом-неврологом действуя по неосторожности в форме небрежности при выполнении 

назначенной М.А.Г. эпидуральной блокады с введением анестезирующего вещества – 2% 

лидокаина (в объеме 8 мл) в эпидуральное пространство для лечения имевшейся у 

последней радикулопатии, ненадлежащим образом исполнила свои вышеуказанные 

профессиональные обязанности, причинив по неосторожности смерть потерпевшей. Из 

материалов дела следует, что врач не убедилась в безопасности выполняемых ею 

медицинских манипуляций, введя раствор местного анестетика в кровеносные сосуды 

или в субдуральное пространство; не осуществляла мониторинг состояния пациентки, а 

именно артериального давления, частоты сердечных сокращений, пульсоксиметрии, что 

привело к несвоевременной диагностике критического состояния; выполняла 

эпидуральную блокаду в условиях процедурного кабинета, а не в помещении, где 

имеется оборудование, необходимое для оказания реанимационной помощи (аппарат 

ИВЛ, дефибриллятор и пр.) при внезапном возникновении остановки кровообращения, 

следствием чего явилось непроведение реанимационных мероприятий при развитии 

критического состояния; при выполнении эпидуральной блокады отсутствовал венозный 

доступ, наличие которого является обязательным при выполнении нейроаксиальных 

блокад, на случай возникновения ситуаций, требующих немедленного внутривенного 

введения лекарственных средств, следствием чего явилась невозможность внутривенного 

введения лекарственных препаратов при возникновении критического состояния. 

Патологическое действие лидокоина привело к развитию тяжелой постгипоксической 

энцефалопатии и остановке сердца у потерпевшей. 

Отсутствие анестезиолога-реаниматолога, предусмотренного правилами проведения 

подобных манипуляций, и отсутствие своевременных реанимационных мероприятий 

привели к гипоксическому повреждению головного мозга и смерти пациента. 

Необходимым является адекватное восприятие последствий со стороны врача, оценка 

манипуляций, которые могут привести к летальному исходу у пациента. Достижимым это 

окажется, прежде всего, при условии системного подхода к предотвращению подобных 

ошибок, повышению безопасности проводимых процедур, соблюдению порядка 

оказания медицинской помощи, соблюдению всех стандартов медицинской помощи, 

которые обязательны для исполнения. 
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В приведенном примере суд признал невозможным сохранение за подсудимой права 

заниматься врачебной деятельностью, и, с учетом характера и высокой общественной 

опасности совершенного преступления, лишил ее права заниматься врачебной 

деятельностью на максимальный срок, предусмотренный ч. 2 ст. 47 УК РФ. 

В другом примере Х.В.М. признан виновным в причинении смерти по неосторожности 

вследствие ненадлежащего исполнения лицом своих профессиональных обязанностей. 

Преступление совершено в г. Ульяновск. Судом в приговоре верно указано, что выводы 

экспертиз в части невозможности установления прямой причинно-следственной связи с 

наступлением смерти, не могли быть признаны достоверными, поскольку выводы 

экспертиз об этом и показания обвиняемого опровергаются совокупностью 

исследованных судом доказательств, в том числе заключением повторной комиссионной 

судебно-медицинской экспертизы, разъяснениями экспертов, оснований не доверять 

которым не имеется.  

При таких обстоятельствах действия Х.В.М. судом правильно квалифицированы по ч. 2 ст. 

109 УК РФ – причинение смерти по неосторожности вследствие ненадлежащего 

исполнения лицом своих профессиональных обязанностей. Исходя из совокупности всех 

установленных по делу фактических обстоятельств, в том числе, связанных с событиями 

совершенного преступления, суд пришел к обоснованному выводу о необходимости 

назначения Х.В.М. дополнительного наказания в виде лишения права заниматься 

врачебной деятельностью, связанной с оказанием медицинской помощи при ведении 

родов у женщин [9]. 

Еще в одном деле приговором Люберецкого городского суда установлено, что 

осужденный М.А. на основании приказа генерального директора был назначен на 

должность врача-колопроктолога медицинского центра, и в рамках договора возмездного 

оказания медицинских услуг, заключенного между пациентом Т.П. и исполнителем в лице 

генерального директора М.Х., в ходе оказания медицинской услуги по проведению 

операции Т.П., врач-колопроктолог М.А. не убедившись в правильности применяемых 

методов оказания медицинской помощи пациенту Т.П., допустил грубые дефекты при 

проведении анестезии, что привело к развитию угрожающего для жизни состояния – 

острой сердечно-сосудистой недостаточности тяжелой степени, в результате чего 

наступила смерть пациента Т.П. в операционном кабинете.  

Наказание было назначено по ч. 2 ст. 109 УК РФ в виде ограничения свободы до 1 года 9 

месяцев, с установленными в приговоре ограничениями, а также дополнительное 

наказание в виде лишения права заниматься врачебной деятельностью – до 2-х лет. 

Лишение заниматься определенной деятельностью может выражаться в запрещении 

заниматься как профессиональной, так и иной деятельностью. Как указывается в 

Постановлении Пленума Верховного Суда РФ от 22.12.2015 N 58 «О практике назначения 

судами Российской Федерации уголовного наказания» в приговоре следует 

http://sud-praktika.ru/precedent/252495.html#4/47
consultantplus://offline/ref=5619EE93A39722CB1DC644D38C14BCAAC2FECB269A9F06466FF5882DF81A390D8491FFE02129EC23185C39187C14B8E35E7D964C42AB1515T0EAW
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конкретизировать вид такой деятельности: педагогическая, врачебная, управление 

транспортом и т.д.  

Вышеприведенные суждения вполне можно расценить как реноме правоприменителя 

через призму законодателя, если отбросить некоторые контроверзы относительно 

понимания врачебной деятельности, которая, по сути, терминологически не отражена в 

законодательстве. Можно прибегнуть к деспециализации терминов, и принять 

проникновение термина «врачебная деятельность» в сферу юридического 

функционирования судов в общеязыковом употреблении.  

Однако, на наш взгляд, недооценка, а также переоценка правоприменительных 

механизмов может привести к отрицательному эффекту, отстраняя врача на год или два 

совсем от медицинской деятельности. Необходимым является нахождение баланса, как в 

терминологическом применении понятия «лишение права заниматься врачебной 

деятельностью» судами, так и в применении данного наказания по отношению к врачам. 

Понятие медицинской деятельности дается в Федеральном законе от 21.11.2011 N 323-ФЗ 

«Об основах охраны здоровья граждан в Российской Федерации», а перечень работ 

(услуг), составляющих медицинскую деятельность изложены в Постановлении 

Правительства РФ от 16.04.2012 N 291 «О лицензировании медицинской деятельности». 

Перечисленные в Постановлении Правительства виды медицинской деятельности 

подлежат обязательному лицензированию.  

Обязательным документом для признания квалификации врача соответствующей всем 

нормам законодательства является не только диплом, но и до недавней реформы 

сертификат врача-специалиста. Такие документы выдаются соответствующим учебным 

заведением сроком на 5 лет. Нужно понимать, что сертификат выдается по конкретной 

врачебной специальности (офтальмология, неврология, стоматология, терапевтическая 

стоматология, ортодонтия, ортопедическая стоматология), а потому осуществление 

медицинской практики ограничено такой специальностью. И даже в случае, когда 

специальности смежные и у врача есть фактическая квалификация (например 

«стоматология» и «терапевтическая стоматология») такая практика будет законной только 

при наличии соответствующего документа. 

В том же Постановлении Пленума Верховного Суда РФ от 22.12.2015 N 58 судам 

рекомендовано при назначении дополнительного наказания в виде лишения права 

заниматься определенной деятельностью обсуждать вопрос о целесообразности его 

применения в отношении лица, для которого соответствующая деятельность связана с его 

единственной профессией. 

Представленная конструкция имеет, без сомнения, социальную направленность. Ведь 

лишенный права заниматься врачебной деятельностью врач даже за короткий срок 
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теряет профессиональные навыки. В случае с врачебной деятельностью необходим 

постоянный профессиональный рост и освоение новых методик в медицинской области. 

По сути, трактовка Пленума Верховного суда является легализованным выходом из 

сложившейся ситуации, так как необходимость конкретизировать соответствующий вид 

врачебной деятельности в приговоре призвана детализировать именно ту сферу 

врачебной специальности, по которой врач сертифицирован. 

До 1 января 2016 года допуском к профессиональной деятельности медицинских и 

фармацевтических работников являлась процедура сертификации специалиста. С 1 

января 2016 года внедряется новая процедура допуска к профессиональной деятельности 

– аккредитация специалиста.  

Переподготовка врачей, лишенных права заниматься определенной деятельностью, по 

которой они были осуждены, в силу объективной нехватки врачей и утраты 

профессиональных навыков, могла бы стать вариантом решения проблем. Например, 

врач-педиатр может переобучиться на врача-диетолога и работать в фитнесс-центре или 

санатории, или на медицинского психолога, не уходя из профессии, но выбрав менее 

опасную, с точки зрения совершения врачебных ошибок, специальность.  

Согласно Номенклатуре должностей медицинских работников и фармацевтических 

работников [8], к числу медицинских работников отнесены врач-методист, врач-статистик, 

врач-лаборант (биолог), медицинский регистратор и другие лица, трудовая сфера которых 

находится за пределами непосредственного оказания медицинской помощи. 

В конечном счете, это позволило бы оставить осужденного врача в здравоохранении, 

используя адекватные санкции, призванные применить превентивно-поощрительные 

меры, с целью исключить подобные ошибки после завершения срока наказания.  

Сознательным, с точки зрения законодателя, явилось бы создание на федеральном 

уровне списка действующих практикующих врачей, дабы исключить возможность приема 

на работу и допуска к врачебной деятельности тех врачей, которые лишены права 

заниматься врачебной деятельностью по решению суда. Каждый случай осуждения судом 

должен быть зарегистрирован и внесен в базу данных. 

Как показывает опыт США, данная система фиксации судебных и досудебных дел 

эффективно работает, обобщая данные лицензирующим органом.  

Возможно, эта информация могла бы быть доступной исключительно в целях 

информирования медицинских организаций, принимающих на работу врачей, исключая 

доступ к ней пациентов. 
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Следует согласиться со словами президента Общероссийской общественной организации 

«Лига защитников пациентов» А.В. Саверского о том, что «регулировать деятельность 

целой профессии уголовным кодексом – это нонсенс» [1]. Целесообразнее разграничить, 

как во всем мире, тяжесть причиняемых последствий от непрофессионализма врача, и 

ввести административную ответственность с предъявлением гражданских исков в рамках 

страхования ответственности врачей, оставив уголовную ответственность исключительно 

за тяжкие последствия в виде пожизненного лишения врачебной лицензии. 

Многочисленные примеры судебной практики свидетельствуют о том, что врач, 

привлеченный к ответственности, допускает профессиональную ошибку в своей 

деятельности. К примеру «техника проведения «эпидуральной блокады» не 

соответствовала методике ее проведения в связи с тем, что в процедурном кабинете не 

имелось реанимационного оснащения для незамедлительной борьбы с возможными 

последствиями патологического действия лидокаина». 

В рамках разбирательства уголовных дел о ненадлежащем исполнении медицинскими 

работниками профессиональных обязанностей проводятся судебно-медицинские 

экспертизы. И по смыслу закона, под ненадлежащим исполнением профессиональных 

обязанностей виновным понимается поведение лица, полностью или частично не 

соответствующее официальным требованиям или предписаниям, предъявляемым к лицу, 

в результате чего наступает смерть потерпевшего. Эта ситуация в главных моментах 

обусловлена утратой профессиональных навыков или недостаточной квалификацией. 

С определенных позиций, вопрос переподготовки осужденных врачей, в рамках 

реализации приоритетных направлений сферы здравоохранения в стране по сохранению 

врачей в профессии, на период лишения права заниматься врачебной деятельностью 

является возможным выходом. Осуществление дальнейшего допуска врача через 

процедуру повторной внеплановой аккредитации, после завершения срока наказания, 

является законодательно обоснованным, ведь решением суда врач признается 

совершившим преступление, выразившееся в ошибочной диагностике, в ошибках 

(дефектах) в оказании медицинской помощи, в противоправных деяниях, идущих порой 

вразрез с установленными порядками и стандартами оказания медицинской помощи. Все 

это приводит к пагубным последствиям для пациента.  

Данная модель повторного контроля со стороны аккредитационных комиссий, 

создаваемых из представителей органов управления здравоохранением, явилась бы 

превентивной мерой, исключающей повторение подобных ошибок со стороны врача. 

Приводимые меры коррелируются с биоэтическими принципами: не навреди; делай 

благо; принципом справедливости; уважением автономии пациента, лежащими в основе 

сложной системы обеспечения здоровья народонаселения. 

Таким образом, феномен социальной интеракции, при доминировании врача, как 

профессионала, в процессе лечения пациента, выражается в утраченном доверии к 
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профессиональному соответствию лица требованиям, предъявляемым к осуществляемой 

медицинской деятельности и требует системного комплексного подхода в 

восстановлении доверительных связей, складывающихся в медицинской сфере между 

пациентом и врачом, соотносимыми с действиями не только в настоящем, но и в 

прошлом и в будущем. 
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Abstract 

The object of the study is established system of attitudes in the legal sector to the unlawful professional medical 
activities associated with the infliction of death by negligence. The subject of the study are relations between the 
professional level of a doctor, his conformity with the requirements for the implementation of medical activities in 
case of patient’s death by negligence. Death by negligence cases are analyzed from the standpoint of judicial and 
law enforcement practice. The purpose of the study, as set out in the article, is to consider the contradiction 
between the causes of deprivation of the right to engage in medical activity and confirmation of medical 
professional compliance. The methodological basis of the research are analysis, comparative method, method of 
systematic approach. A comprehensive and systematic study of the problems of unlawful medical activity in 
modern society has made it possible to formulate some legal constructs minimizing the number of medical errors 
by making changes to the current legislation and to build legal patterns of repetition of crimes committed by 
doctors. The author proposes to match the objective relationships between causing death by negligence and 
professional compliance. It is proposed to carry out extraordinary medical accreditation of persons to whom such a 
penalty as deprivation of the right to engage in medical activities is applied. Formulating conclusions, the author 
admits the inadmissibility of re-violation of bioethical principles, such as “do no harm”, by convicted doctors 
returning to the profession after the end of the sentence. In this connection, the unscheduled accreditation of a 
doctor, after serving a sentence in the form of deprivation of the right to engage in medical activities, is fair both 
from the point of view of professional knowledge check and building trust between the patient and the doctor 
concerning the latter professional skills. The general trend to minimize incompetent medical care, should, in the 
author's view, result in revision of some provisions on the management of the list of practitioners in the database 
for health institutions, as well as re-checking the professional level of a doctor. 

Keywords: medicine, practice, death, negligence, harm, error, doctor, criminal case, trial, court 
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Аннотация 

Бинокулярное зрение благодаря фузии обеспечивает восприятие объекта как целого. Слабость фузионных 
механизмов может послужить причиной астенопических жалоб, снижением работоспособности и 
ограничений в профессиональной деятельности. Основной качественной характеристикой бинокулярного 
зрения является глубинное, стереоскопическое зрение. Изменение фузионных резервов у детей в
зависимости от степени миопии и метода коррекции изучено недостаточно. В статье проводили 
сравнительный анализ фузионных резервов у детей со слабой и средней степенью миопии на фоне очковой
коррекции и коррекцией ортокератологическими линзами. Исследование включало 140 человек, которые 
были разделены на 4 равные группы по 35 человек: в первую группу вошли пациенты с миопией слабой 
степени на фоне очковой коррекции; во вторую группу с миопией средней степени на фоне очковой 
коррекции; третья группа – миопия слабой степени на фоне ОКЛ; четвертая группа – миопия средней 
степени на фоне ОКЛ. В данных группах проводилось определение положительных и отрицательных 
фузионных резервов на синоптофоре (синоптископ L-2510HB). Отмечено улучшение фузионных резервов в 
результате ношения ортокератологических линз у пациентов с миопией слабой и средней степенью, что 
сопровождается улучшением качества зрения и снижением астенопических жалоб. 
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Актуальность исследования 

Бинокулярное зрение благодаря фузии (слиянию зрительных образов, возникающих 

отдельно в каждом глазу) обеспечивает восприятие объекта как целого. Такое восприятие 

возможно лишь при попадании изображения на идентичные участки сетчаток обоих глаз. 

В случае попадания изображения на неидентичные, диспаратные участки сетчаток, 
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возникает двоение – диплопия. Успешная фузия завершается формированием единого 

бинокулярного объемно-пространственного видимого образа рассматриваемого объекта. 

Слабость фузионных механизмов может послужить причиной астенопических жалоб, 

снижением работоспособности и ограничений в профессиональной деятельности. 

Качество фузии и состояние корреспонденции сетчаток являются сенсорной базой 

бинокулярного зрения [2,3].  

Для количественной оценки фузионных способностей используют несколько показателей, 

в том числе – фузионные резервы, которые позволяют судить о том, сколь успешно 

человек может сохранять достигнутое состояние фузии в условиях рассогласования 

аккомодации и вергенции [9].  

Баланс глазодвигательных мышц обеспечивает адекватное бинокулярное зрение и 

слияние изображений. При дисбалансе возникает гетерофория. Причинами 

декомпенсации являются сниженные фузионные резервы. Экзофория часто встречается у 

пациентов с миопией, и зачастую, декомпенсируется при прогрессировании миопии. Этот 

возникающий дисбаланс в глазодвигательной системе может сопровождаться 

дискомфортом, диплопией, астенопическими жалобами [6,13]. 

С каждым годом количество пациентов с аметропией увеличивается, на миопию 

приходится подавляющее большинство случаев. При этом возраст начала заболевания 

уменьшается, что делает изучение причин данной патологии, методов ее лечения и 

последствий наиболее актуальным. Приблизительно 1,6 млрд. человек во всем мире 

страдают аномалиями рефракции. [14]. 

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в России миопия также 

является одним из самых распространённых заболеваний глаз. Около 40% населения 

России (из 147 млн человек) страдает этим недугом. Миопия чаще других заболеваний 

встречается среди российских школьников (16,2%). [15]. 

Учитывая высокую степень напряжения зрительной системы в период школьного 

обучения, состояние бинокулярного зрения детей следует регулярно контролировать и 

при необходимости корректировать. Для полной характеристики функционального 

состояния и развития бинокулярных механизмов необходимо оценивать множество 

показателей, в том числе и фузионные резервы. Фузионные резервы отражают 

способность зрительной системы сохранить единый бинокулярный образ объекта в 

условиях рассогласования аккомодации и вергенции. [4, 12] 

Однако, изменение фузионных резервов у детей, в зависимости от степени миопии, и 

метода коррекции изучено недостаточно, что и послужило целью нашего исследования. 
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Цель исследования 

Произвести сравнительный анализ фузионных резервов у детей со слабой и средней 

степенью миопии на фоне очковой коррекции и коррекции ортокератологическими 

линзами. 

Материал и методы исследования 

Обследовано 140 человек, из них 98 девочек, 42 мальчика. Средний возраст составил 13,1 

± 1,9 лет. 

Пациенты были разделены на 4 равные группы по 35 человек: в первую группу вошли 

пациенты с миопией слабой степени на фоне очковой коррекции; во вторую группу с 

миопией средней степени на фоне очковой коррекции; третья группа – миопия слабой 

степени на фоне ОКЛ; четвертая группа – миопия средней степени на фоне ОКЛ. Пациенты 

проходили стандартное клиническое обследование: визометрию, биомикроскопию, 

биометрию, рефрактометрию, офтальмоскопию, определение характера зрения (табл. 1). 

При исследовании характера зрения использовали метод цветовой гаплоскопии: перед 

правым глазом пациента красный фильтр, перед левым – зеленый, после чего 

испытуемый смотрел на экран с четырьмя объектами: круг красного цвета, два зеленого 

цвета и один белый круг. При бинокулярном характере зрения пациент видел 4 объекта, 

причем белый круг мог быть зеленого или красного цвета, в зависимости от 

доминирования правого и левого зрительных каналов.  

Данные клинического обследования в зависимости от степени миопии и метода 

коррекции представлены в таблице 1. 

Таблица 1. Данные клинического обследования в зависимости от степени миопии и 

метода коррекции 

Группа 
Степень и 

метод лечения 
Острота зрения с 

коррекцией 

Средняя 
рефракция 

глаза 

Средняя 
аксиальная 
длина глаза 

Характер зрения 

1-ая 
Миопия 

сл.ст.очки 
0,93±0,08 -1,75±0,5 24,25±0,5 Бинокулярный 

2-ая 
Миопия 

ср.ст.очки 
0,94±0,07 -4,25±0,25 25,70±0,25 Бинокулярный 

3-ья 
Миопия 

сл.ст.ОКЛ 
0,91±0,05 -1,5±0,5 24,20±0,5 Бинокулярный 

4-ая 
Миопия 

ср.ст.ОКЛ 
0,95±0,06 -4,75±0,25 25,70±0,25 Бинокулярный 
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Измерение фузионных резервов проводилось при помощи синоптофора (синоптископ L-

2510HB) – прибора, имеющего отдельные оптические каналы для предъявления тест-

объектов (ТО) каждому глазу, с возможностью изменения угла между этими каналами [9]. 

Если пациент видит слившийся объект, определяли резервы слияния (фузионные 

резервы). При смещении окуляров подсчитывали деления на шкале синоптофора. 

Пациент должен удерживать картинку целой и сообщить, когда она раздвоится. 

Исследовали положительные и отрицательные фузионные резервы. Полученные 

результаты сравнивались с нормальными значениями, приведенные в различных 

источниках, а также между выделенными группами. [6]. 

Исследование проводилось не ранее, чем через месяц с момента подбора и регулярного 

ношения средств оптической коррекции. 

Фузионные резервы, количественно характеризующие ширину, или амплитуду фузии, 

составляют в норме для конвергенции 30-50°, для дивергенции 5-8°; для вертикальной 

асимметрии 3-6°; для торзионной вергенции 12-20° [7]. 

Статистическая обработка экспериментальных данных осуществлялась с помощью пакета 

программ «Statistica 10.0». Так как распределение признаков отличалось от нормального, 

при сравнении групп использовали непараметрический метод – критерий Краскела-

Уоллиса. Критический уровень значимости (p) при проверке статистических гипотез 

принимался равным 0,05. 

Результаты и обсуждение 

У всех пациентов отмечен бинокулярный характер зрения, что обеспечивается высокой 

остротой зрения со средствами оптической коррекции и сохранным фузионным 

резервом.  

Значения фузионных резервов в зависимости от степени миопии на фоне очковой и 

ортокератологической коррекции представлены в таблице 2. 

Между слабой и средней степенью миопии различий фузионных резервов не выявлено. 

Но при сравнении групп пациентов с миопией слабой степени в зависимости от 

коррекции получены статистические значимые различия отрицательных фузионных 

резервов (p=0,032). Выявлено, что у пациентов данной группы на фоне очковой 

коррекции отрицательные фузионные резервы (-4,55±1,58) достоверно ниже в сравнении 

с группой пациентов на фоне ОК-коррекции (-5,33±1,55). С другой стороны, в этих группах 

не выявлено значимых различий положительных фузионных резервов, хотя у пациентов с 

ОК-коррекцией они оказались выше (18,03±7,87) по сравнению с очковой коррекцией 

(16,30±7,05). 
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Таблица 2. Фузионные резервы у пациентов со слабой и средней степенью миопии на 

фоне очковой и ортокератологической коррекции 

Группа 
Фузионный резерв 

(норма) 
Стандартное отклонение 

(X± σ) 
Уровень значимости 

различия очков и ОКЛ 

1-ая (миопия сл. ст. 
очки) 

-5°-8° 

-4,55±1,58 
Z=2,14* 

p=0,032 2-ая (миопия сл. ст. 
окл) 

-5,33±1,55 

1-ая 

(миопия сл. ст. очки) 
+30°+50° 

16,30±7,05 
Z=0,85 

p=0,394 2-ая 

(миопия сл. ст. окл) 
18,03±7,87 

3-я 

(миопия ср. ст. очки) 
-5°-8° 

-4,64±2,04 
Z=2,06* 

p=0,039 4-я 

(миопия ср. ст. окл) 
-5,30±1,78 

3-я 

(миопия ср. ст. очки) 
+30°+50° 

16,58±8,01 
Z=0,28 

p=0,776 4-ая 

(миопия ср. ст. окл) 
16,91±6,48 

*-различия достоверны 

При сравнении групп пациентов с миопией средней степени на фоне очковой и ОК-

коррекции выявлены также статистически значимые различия отрицательных фузионных 

резервов (p=0,039). У пациентов данной группы с очковой коррекцией отрицательные 

резервы (-4,64±2,04) ниже, чем в группе с ОК-коррекцией (-5,30±1,78). Статистически 

значимых различий положительных фузионных резервов в данных группах не выявлено. 

Это объясняется тем, что при использовании ОК-линз за счет изменения формы профиля 

роговицы с уплощением ее оптической и выпячиванием параоптической зоны 

формируется относительная периферическая миопия. В центральной зоне изображение 

фокусируется на сетчатке, а на периферии (в горизонтальном и вертикальном 

меридианах) – спереди от сетчатки [8]. Доказано, что у пациентов, пользующихся ОКЛ 

происходит повышение функциональных показателей аккомодации (запасы и объем 

аккомодации, объективный аккомодационный ответ), а также сила аккомодационного 

ответа, которая позволяет аккомодационной функции обеспечивать точную фокусировку 

изображения на сетчатке, что является важным условием для бинокулярного зрения [5]. 

Известно, что аккомодация тесно связана с конвергенцией. При миопии из-за ослабления 

аккомодационной способности для четкого видения объекта требуется большее усилие 

цилиарной мышцы, чем при других видах рефракции; больший стимул к аккомодации 

вызывает и больший стимул к конвергенции, вследствие этого на одну диоптрию 

напряжения аккомодации приходится больший угол сведения зрительных линий, чем при 

эмметропии. При чтении без коррекции аккомодации при миопии вообще не 

используется, для поддержаний нормальных отношений между аккомодацией и 

конвергенцией необходима большая степень сведения зрительных линий на единицу 
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аккомодационного усилия. При усилении миопии бинокулярная фиксация осуществляется 

в основном за счет фузионной конвергенции [1,11]. 

Возможно, улучшение аккомодации приводит и к улучшению конвергенции, тем самым 

повышая фузионные резервы [10]. 

Таким образом, слабость фузионных механизмов может послужить причиной появления 

астенопических явлений, пониженной работоспособности, проявлении экзофории, ее 

субкомпенсации, либо декомпенсации. Результаты анализа показали улучшение 

фузионных резервов на фоне ношения ортокератологических линз, тем самым 

свидетельствуя эффективность данного метода коррекции. 

Заключение 

Результаты проведенного исследования свидетельствуют о наличии достоверно 

значимых различий в показателях отрицательных фузионных резервов у пациентов, 

пользующихся очковой и контактной коррекцией. Отмечено улучшение фузионных 

резервов в результате ношения ортокератологических линз у пациентов с миопией 

слабой и средней степени, что сопровождается улучшением качества зрения и снижением 

астенопических жалоб, тем самым подтверждается наличие взаимосвязи между 

аккомодацией и конвергенцией и возможность коррекции одной функции под влиянием 

улучшения другой. 
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Abstract 

Binocular vision provides the perception of the object as a whole due to the fusion. The weakness of fusion 
mechanisms can cause the asthenopic complaints, decreased work capacity and limitations in professional 
activities. The main qualitative characteristic of binocular vision is deep, stereoscopic vision. The change of fusion 
reserves in children, depending on the degree of myopia and the method of correction is insufficiently studied. The 
article presents a comparative analysis of the fusion reserves in children with mild and average myopia in 
association with spectacle and orthokeratological correction. The study included 140 patients, divided into 4 
groups of 35 people: group I included patients with mild myopia in association with spectacle correction; group II – 
average degree of myopia in association with spectacle correction; group III – mild myopia in association with 
orthokeratological correction; group IV – average degree of myopia in association with orthokeratological 
correction. In these groups fusion-positive and fusion-negative reserves were determined using synoptophore 
(synoptiscope L-2510HB). The improvement of fusion reserves was noted as a result of wearing orthokeratological 
lenses in patients with mild and average degree of myopia, which was accompanied by the improvement in the 
quality of vision and decrease in asthenopic complaints. 

Key words: myopia, fusion reserves, binocular vision, orthokeratological correction, spectacle correction 
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Аннотация 

Данный обзор посвящен описанию роли кишечного микробиоценоза, как особой сложной системы, 
влияющей на регуляцию гомеостаза в организме человека. Симбиотические отношения микробиоты с 
макроорганизмом, а также факторы, способные их нарушить – предмет обсуждения и исследования, 
необходимый для понимания регуляции гомеостаза. Изменения качественно-количественного состава 
нормальной микрофлоры является причиной возникновения синдрома повышенной кишечной 
проницаемости (leaky gut syndrome). Длительные и стойкие нарушения, связанные с возникновением 
данного состояния, в настоящее время рассматриваются в контексте механизма развития многих давно 
известных заболеваний, особенно тех, этиология и патогенез которых до сих пор не описаны однозначно. 
На сегодняшний день большое внимание уделяется взаимодействию организма человека с собственной 
микрофлорой, а также поиску эффективных способов манипулирования ею для влияния непосредственно 
на макроорганизм. Таким образом, оценка кишечного микробиоценоза может послужить для 
диагностических целей, позволяя оценивать риски становления патологии с целью проведения 
специфических профилактических мероприятий, отражать возможный этап уже сформированного 
заболевания, а также стать терапевтической мишенью в лечении целого ряда известных патологий. 

Ключевые слова: микробиоценоз, дисбактериоз, синдром повышенной кишечной проницаемости. 
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Введение 

Микроорганизмы, находящиеся в симбиозе с человеком, являются значимым фактором, 

имеющим большое значение в онтогенезе и поддержании здоровья. Микробиота – это 

система, участвующая в управлении гомеостазом нашего организма, а нарушение ее 

качественного и количественного состава приводит к развитию заболеваний различных 

органов и систем. Самое большое количество микроорганизмов проживает в желудочно-

кишечном тракте, а максимальное их количество находится в просвете толстой кишки – 

примерно 1013-1014. Это в 10 раз больше, чем количество клеток, составляющее организм 

взрослого человека, при этом сумма генов нормальной флоры приблизительно в 150 раз 

больше нашего генома [1]. На сегодняшний день большое внимание уделяется 

взаимодействию организма человека с собственной микрофлорой, а также поиску 

возможностей ею манипулировать для влияния непосредственно на макроорганизм. 

Однако особенности образа жизни и среды обитания современного человека, все больше 

отличающиеся от естественной, диктуют свои правила симбиотических отношений, 

имеющие чаще негативные последствия для макроорганизма. Этот факт подтверждает 

необходимость изучения проблемы дисбактериоза, в том числе как возможную основу 

для развития других патологий, а соответственно – как потенциальную мишень для 

профилактики их возникновения и лечения.  

Краткое описание механизма симбиотических отношений 
микробиоты и макроорганизма 

Механизм взаимодействия кишечного микробиоценоза с макроорганизмом невероятно 

сложен и многоэтапен. Известно, что заселение бактериями желудочно-кишечного тракта 

необходимо для его дальнейшего формирования и последующего поддержания не 

только гомеостаза в кишечнике, но и во всем макроорганизме [2,3]. В норме микробы-

комменсалы располагаются как в просвете кишечника, так и пристеночно, где их от 

непосредственного контакта с энтероцитами отделяет слизистая прослойка, содержащая 

IgA, противомикробные пептиды и протеины. Интересно, что формируют вышеуказанный 

слой сами комменсалы посредством синтеза короткоцепочечных жирных кислот (SCFAs), 

стимулирующих клеточные популяции слизистой оболочки толстой кишки [4], а такие 

метаболиты нормальной флоры, как масляная кислота, препятствуют транслокации 

бактерий из просвета кишки во внутреннюю среду организма [5]. Синантропные бактерии 

участвуют в формировании популяций регуляторных Т-лимфоцитов (Treg-клеток), 

необходимых для поддержания толерантности к микробиоте [6]. Также нормальная 

микрофлора кишечника рассматривается как регулятор воспалительных и 

пролиферативных процессов в стенке кишки [7]. Регуляция ее проницаемости 

обеспечивается со стороны кишечной флоры путем продукции глюкагон-подобного 

пептида-2 (GLP-2), который предотвращает выход комменсалов за пределы слизистой 

оболочки за счет ее снижения [8]. Помимо барьерной, нормальной флоре кишечника 
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присущи метаболическая, регуляторная, дезинтоксикационная функции, участие в 

формировании иммунобиологической реактивности, а также защита от заселения 

кишечника посторонними микроорганизмами [5]. Из этого следует, что представители 

нормальной микрофлоры кишечника таким образом защищают себя от цитотоксической 

агрессии со стороны иммунной системы макроорганизма.  

Для поддержания и изолирования такой полезной и одновременно опасной микробной 

«цивилизации» в тканях кишечника сосредоточена целая иммунная сеть, первоочередная 

цель которой – защита макроорганизма. В ходе эволюции наш организм научился 

дифференцировать нормофлору от посторонних потенциально опасных 

микроорганизмов. Лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистыми оболочками 

(MALT), в желудочно-кишечном тракте представлена миндалинами, пейеровыми 

бляшками, аппендиксом и одиночными лимфатическими узелками. Для толстой кишки 

важное значение имеют также мезентериальные лимфатические узлы. Доставку 

антигенов с поверхности слизистой оболочки в MALT обеспечивает популяция М-клеток 

(мононуклеарных фагоцитов CX(3)CR1(hi)), ограничивающих активацию иммунных 

реакций в отношении представителей нормофлоры и дифференциально отбирающих 

другие условно-патогенные и патогенные микроорганизмы для обеспечения клеточного и 

гуморального иммунного ответа. В устойчивом состоянии системы «нормальная флора-

кишечник» данная клеточная популяция препятствует попаданию комменсалов в 

мезентериальные лимфатические узлы [9]. Кроме этого, описывается иммунологический 

путь представления антигенов кишечной флоры для периферических Т-лимфоцитов при 

помощи В-1а клеток перитонеальной жидкости [10], что подтверждает возможность 

попадания микроорганизмов в брюшную полость за счет повышенной проницаемости 

стенки кишки. При отсутствии дисбактериоза, синдрома повышенной кишечной 

проницаемости и персистирующего хронического воспаления органов брюшной полости 

перитонеальная жидкость сохраняет стабильность состава и выполняет свою главную 

функцию (преимущественно за счет клеток макрофагальной системы) – поддержание 

стерильности брюшной полости, которая даже в норме может быть нарушена 

попаданием микроорганизмов из просвета кишечника [11]. Однако, извращенная 

функция клеток иммунной системы может привести к изменению направленности 

действий данных клеточных популяций и изменению спектра синтезируемых ими 

цитокинов. В результате такая перитонеальная жидкость может стать благоприятной 

средой для формирования различных патологий. 

Таким образом, большое количество механизмов участвует в поддержании баланса в 

системе «нормофлора-кишечник». Однако, сложность подобного взаимодействия на 

фоне огромного спектра возможных влияний делает эту систему относительно 

неустойчивой, в первую очередь из-за большого количества факторов, способных 

нарушить симбиотическую гармонию. 



 Журнал «Медицина» № 1, 2020 23 

 

 

ISSN 2308-9113  23 
 

Экзогенные влияния на кишечный микробиоценоз и 
механизмы возникновения синдрома повышенной 
проницаемости кишечника 

Золотым стандартом лечения любой инфекционной патологии на сегодняшний день 

является прием антибактериальных препаратов, эффективность которых зачастую 

определяется широтой спектра их действия. К сожалению, одним из наиболее частых 

осложнений подобной терапии является нарушение нормальной микрофлоры 

кишечника. Прием пероральных антибиотиков способствует истощению бокаловидных 

клеток слизистой оболочки со снижением продукции слизи и уменьшением толщины ее 

защитного слоя, что способствует транслокации комменсальных бактерий через эпителий 

толстой кишки [12]. В дальнейшем это приводит к попаданию непатогенных бактерий в 

мезентериальные лимфатические узлы и последующей активацией Т-клеточного 

иммунитета с продукцией IgA в отношении представителей нормальной флоры [13,14]. 

Все это позволило сформулировать теорию так называемого синдрома повышенной 

кишечной проницаемости (в зарубежной литературе обозначенного как "leaky gut 

syndrome" (LGS) [15]). Однако, не только антибиотики обладают подобным эффектом. 

Доказано, что нарушение нормальной флоры и активация воспаления в слизистой 

оболочке кишки могут быть вызваны в том числе и длительным физическим стрессом, что 

в свою очередь также приводит к повышению проницаемости кишечной стенки [16]; 

старение макроорганизма обладает аналогичным эффектом [17]. Влияние со стороны 

нервной и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систем (в контексте общего 

адаптационного синдрома) также могут вызвать развитие дисбактериоза и нарушение 

кишечной проницаемости [4]. Исследования показывают, что алкоголь, влияя на 

микробиоту кишечника, может привести к эпизодам кишечной непроходимости и 

повышению проницаемости стенки кишки [18]. Дополнительно этиловый спирт 

способствует растворению липидов слизистой прослойки, тем самым снижая 

гидрофобность поверхности слизистой оболочки, нарушая барьерную функцию 

кишечника [19]. Повышенная кишечная проницаемость способствует формированию 

поведенческих расстройств при хронической алкогольной интоксикации, а также 

развитию депрессии, тревоги и усиливает тягу к алкоголю после длительного 

воздержания [20].  

Показано, что нарушение регуляции гомеостаза между иммунной системой кишечника и 

микробиотой связано с развитием его воспалительных заболеваний [21,22]. Плотные 

межклеточные контакты в стенке кишки является селективно проницаемыми, поэтому 

при физиологическом воздействии со стороны пищевых масс или при патологических 

состояниях под действием выделения цитокинов иммунными клетками слизистой 

оболочки кишки, нарушения нервной иннервации и воздействии патогенов кишечная 

проницаемость может повышаться [21]. При хронических воспалительных заболеваниях 

кишечника отмечаются функциональные нарушения в работе энтероцитов, а именно - 

нарушение состава секретируемой ими слизи, изменение соотношения молекул адгезии с 
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последующим срывом регуляции проницаемости, что является морфологическим 

субстратом для таких заболеваний как болезнь Крона и неспецифический язвенный 

колит. У таких пациентов отмечается снижение проницаемости кишечной стенки и 

выраженности воспаления при применении фактора некроза опухоли-α (TNF-α), из чего 

можно сделать предположение о генетически обусловленной недостаточности его 

секреции [23]. Существует мнение, что LGS является следствием врожденной 

неполноценности межклеточных контактов в стенки кишки [24], что корректируется 

приемом пробиотиков [25], поскольку нормальная микрофлора кишки способствует 

синтезу молекул адгезии и укреплению межклеточных контактов энтероцитов [26], что 

способствует нивелированию симптомов LGS [27]. 

Нарушение состава микрофлоры несомненно сказывается на функциональной активности 

иммунокомпетентных клеток кишечника (они включают: интраэпителиальные лимфоциты 

кишечника, Foxp3(+) регуляторные Т-клетки, регуляторные В-клетки, альтернативно 

активированные макрофаги, дендритные клетки) и, в конечном итоге, может привести к 

дисфункции любого из этих звеньев [22]. Так для некоторых воспалительных заболеваний 

кишечника характерна дисфункция кишечных макрофагов, а иммунный ответ 

макроорганизма на нормальную микробиоту кишечника может быть этиологически 

связан с возникновения целого ряда заболеваний [28]. В свою очередь, 

субкомпенсированные и декомпенсированные стадии дисбактериоза характеризуются 

низкой колонизационной резистентностью, а также угнетением функции иммунной 

системы в виде извращенной иммунологической реакции [29].  

Патогенетические эффекты синдрома повышенной 
проницаемости кишечника и новый взгляд на некоторые 
известные заболевания 

Помимо микроорганизмов при LGS за пределы стенки толстой кишки могут проникать и 

токсические вещества, являющиеся неотъемлемой частью кишечного содержимого, что 

связывают с развитием аутоиммунной патологии [24]. Дисбактериоз с последующим 

эндотоксикозом в ряде случаев может являться причиной нарушения адекватной нервно-

мышечной проводимости в кишечнике, тем самым, привести к нарушению перистальтики 

толстой кишки. Задержка кишечного содержимого в данном случае способствует более 

длительному влиянию токсинов на макроорганизм и формированию порочного круга 

[30]. Имеются данные о достоверной зависимости прогрессирования аутоиммунного 

гепатита в зависимости от тяжести дисбактериоза с последующим усугублением LGS [31]. 

Взаимодействие между микробиотой кишки и макроорганизмом вовлекает не только 

метаболические пути, но и секрецию биологически активных веществ самими 

бактериями, некоторые из которых упакованы в наночастицы, известные как наружные 

мембранные везикулы (outer membrane vesicles). Они могут попадать в системный 

кровоток и заноситься в различные органы, в том числе головной мозг, запуская 
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иммунологические реакции и метаболические нарушения, эффекты которых пока не 

совсем понятны [32]. С точки зрения другой современной теории, воздействие на 

центральную нервную систему со стороны микробиоты происходит через n.Vagus путем 

воздействия микробных метаболитов на его чувствительные волокна [33]. LGS 

рассматривается как возможное патогенетическое звено заболеваний в неврологии и 

психиатрии [34] таких как как болезнь Паркинсона [35], мигрень [36,37], синдром 

хронической усталости [38,39], аутизм [40], депрессия [41] и шизофрения [42,43]. 

Исследования показывают, что перемещение бактерий через кишечную стенку с 

последующим иммунологическим ответом к липополисахаридам комменсалов с 

активацией продукции IgA и IgM может играть роль в патогенезе хронической депрессии 

[41]. Вышеуказанный синдром рассматривается в качестве патогенетического звена для 

воспалительных заболеваний кишечника, синдрома раздраженной кишки [44], пищевой 

непереносимости и других заболеваний [45], в том числе, и заболеваний женской 

репродуктивной системы, таких как эндометриоз и синдром поликистозных яичников 

[46,47,48]. Повышение кишечной проницаемости вследствие дисбактериоза связывают с 

риском возникновения метаболического синдрома [49,50]. Вышеуказанный перечень 

заболеваний включает как изменения местного характера, которые могут быть объяснены 

прямым воздействием нарушенной микробиоты на стенку кишки, так и дистантные 

изменения с вовлечением центральной нервной системы, однако нет однозначного 

решения является ли LGS и изменение микрофлоры кишечника причиной или следствием 

патологии [32,51]. Следовательно, данные замечания дают право рассматривать 

дисбактериоз как причину возникновения LGS [52], а последний, в свою очередь, как 

потенциальную платформу для формирования большого спектра патологических 

состояний. 

Заключение 

Данная работа представляет кишечный микробиоценоз как сложную систему, которая 

имеет большое влияние на регуляцию гомеостаза организма человека. Изменения 

качественно-количественного состава нормальной микрофлоры помимо широко 

известных проявлений, является причиной возникновения синдрома повышенной 

кишечной проницаемости. Длительные и стойкие нарушения гомеостаза при наличии 

данного состояния в настоящее время рассматриваются как этиопатогенетическое звено 

для многих давно известных заболеваний. Изучение синдрома повышенной кишечной 

проницаемости и его последствий может послужить для диагностических целей, позволяя 

оценивать риски становления патологии с целью проведения специфических 

профилактических мероприятий, отражать возможный этап уже сформированного 

заболевания, а также стать терапевтической мишенью в лечении целого ряда известных 

патологий. 
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Abstract 

The review describes intestinal microbiota as a complicated system, that has great impact on regulation of 
homeostasis in human body, attention is paid to factors, capable of disturbing it. Symbiosis between microbiota 
and host and disturbing is a subject for discussion, essential for understanding of homeostasis regulation. Changes 
in mircobiota quality and quantity (dysbacteriosis) lead to leaky gut syndrome formation. Prolonged and stable 
disturbances, related to onset of this newly described syndrome, nowadays are described as etiopathogenetic 
steppingstone for many well-known diseases, especially with unclear etiology and pathogenesis. Scientists 
investigate interaction between microbiota and host searching for new methods for microbiota influence on host. 
That’s why, estimation of intestinal microbiota may be used for diagnostic purposes, helping to determine risks of 
pathology onset to perform prevention measures, or it may reflect possible stage of existing disease and become 
the possible target in treatment of many outcomes.  

Keywords: microbiota, dysbacteriosis, leaky gut syndrome 
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Анамнез заболевания: Артериальное давление (АД) регулярно не контролирует; на учете 
у кардиолога, невролога, терапевта не состоит; антигипертензивные лекарственные 
препараты (ЛП) принимает нерегулярно, антитромбоцитарные ЛП никогда не принимала. 
Перенесённые НМК у себя отрицает. 

Заболела остро 21.02.2019 около 07:00, когда после пробуждения внезапно возникли 
нарушение речи, онемение и слабость в левых конечностях. Вызвана бригада скорой 
медицинской помощи. Выполнена коррекция высоких цифр АД, после чего симптоматика 
не регрессировала. 

Госпитализирована в терапевтическое отделение. Состояние расценено как: ОНМК, 
недифференцированный инсульт от 21.02.2019 в бассейне правой среднемозговой 
артерии, синдром левостороннего гемипареза. ГБ 3 степени, риск 4 (очень высокий). СД 2 
типа.  

27.02.2019 больная госпитализирована по линии санитарной авиации в неврологическое 
отделение для больных с ОНМК сосудистого центра для обследования и определения 
дальнейшей тактики лечения. 

Неврологический статус при поступлении: Уровень сознания – ясное. Высшие корковые 
функции: контактна, на вопросы отвечает правильно (месяц, год, свой возраст), 
ориентирована в пространстве, времени и собственной личности. Память не нарушена. 
Фон настроения – лабильный (с признаками астенизации). Афатические нарушения 
отсутствуют. Счет, письмо, чтение, праксис, гнозис не нарушены. Команды (закрыть глаза, 
сжать кулак) выполняет правильно, импрессивная и экспрессивная речь сохранена. 
Зрительно-пространственные функции не нарушены. Черепно-мозговые нервы: обоняние 
не нарушено, острота зрения сохранена, при проверке контрольным методом сужения 
полей зрения выявить не удалось. Глазные щели D<S, зрачки D=S, реакция на свет (прямая 
и содружественная) сохранена. Страбизма, пареза взора, девиации глазных яблок нет, 
глазодвижение в полном объёме. Пальпация точек выхода тройничного нерва 
безболезненна. Корнеальные рефлексы сохранены с двух сторон. Сглаженность 
носогубной складки и опущение угла рта слева. Слух не нарушен. Нистагма нет. Девиация 
языка влево, его атрофий и фибриллярных подёргиваний нет, вкус сохранен, глоточные 
рефлексы нормальные D=S. Глотание не нарушено, мягкое нёбо симметрично, экскурсия 
достаточная. Дизартрия. Контуры и функция грудино-ключично-сосцевидной и 
трапециевидной мышц не нарушены. Движение: объём пассивных движений в 
конечностях с двух сторон полный, мышечный тонус не изменён, сила в проксимальных и 
дистальных отделах верхней и нижней конечностей справа – 5 баллов, в проксимальных и 
дистальных отделах верхней и нижней конечностей слева – 2 балла, верхний и нижний 
симптом Барре положительный слева. Походка не исследовалась из-за тяжести состояния 
пациентки. Сухожильные и периостальные рефлексы нормальные D<S, патологический 
подошвенный рефлекс Бабинского положителен слева. Брюшные рефлексы не 
вызываются из-за выраженности абдоминальной подкожной жировой клетчатки. 



 Журнал «Медицина» № 1, 2020 37 

 

 

ISSN 2308-9113  37 
 

Координация: в позе Ромберга не проверялась из-за тяжести состояния, пальценосовую 
пробу и пяточно-коленную пробу выполняет хорошо справа, слева с мимопопаданием из-

за пареза. Чувствительность: поверхностная чувствительность снижена на половине лица 
и в конечностях слева. Пальпация паравертебральных точек безболезненна. 
Патологического мышечного дефанса не выявлено. Симптомы натяжения отрицательные. 
Менингеальных симптомов на момент осмотра не выявлено. Данных об эпилептических 
припадках нет. 

Результаты проведенных диагностических мероприятий 

I. Данные инструментального обследования 

1. СКТ головного мозга от 27.02.2019 г. 

Описание: При компьютерной томографии головного мозга, выполненной по 
стандартной программе, установлено: 

- в подкорковых структурах справа определяется зона пониженной 
плотности, без четких контуров, размерами ~ 34x16x17мм; 

- срединные структуры не смещены; 

- желудочки мозга не расширены, боковые желудочки симметричны; 

- субарахноидальные конвекситальные пространства и борозды умеренно 
неравномерно расширены в области полушарий мозга; 

- костных изменений не выявлено; 

- пневматизация пазух сохранена. 

Заключение: Картина ОНМК по ишемическому типу в бассейне правой 
среднемозговой артерии. Умеренная наружная заместительная гидроцефалия. 

2. Ультразвуковое исследование сердца в В- и М-режимах, режиме импульсно-

волнового и цветового допплера от 27.02.2019 г. 

Заключение: Уплотнение стенок аорты, склеротические изменения створок 
аортального клапана, митрального клапана. Выраженная гипертрофия миокарда 
левого желудочка без обструкции выносящего тракта левого желудочка. 
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Глобальная систолическая функция левого желудочка компенсирована, 
диастолическая 1 типа. Нарушение митрального клапана 1 степени. Нарушение 
трикуспидального клапана 1 степени. Дилатация полости левого предсердия. В 
полости перикарда и плевральных полостях выпота нет. 

3. Экстра и транскраниальное исследование артериальной системы головного мозга от 
27.02.2019 г. 

Заключение: Комплекс интим-медиа = 0,8 мм, дифференцировка на слои 
нарушена. В средней трети и в бифуркации общей сонной артерии справа 
локальные гиперэхогенные полуконцентрические атеросклеротические бляшки, 
стенозы 20%. В средней трети общей сонной артерии слева полуконцентрическая 
атеросклеротиеская бляшка, стеноз 30%. С-изгиб внутренней сонной артерии 
справа в среднем сегменте, S-изгиб внутренней сонной артерии слева перед 
входом в череп, на момент осмотра без локальных скоростных перепадов 
кровотока с двух сторон. Непрямолинейность хода позвоночных артерий с двух 
сторон, кровоток сохранен, симметричный. Кровоток по подключичным артериям 
магистральный. 

Транскраниальное дуплексное сканирование: Интракраниальные артерии 
визуализированы фрагментарно из-за узости ультразвукового 
«транстемпорального» окна. Кровоток по всем интракраниальным артериям 
каротидного бассейна сохранен, симметричный. Индексы ПСС повышены. 

Артерии вертебробазилярного бассейна не исследованы из-за вынужденного 
положения пациентки. 

4. Заключение ультразвукового триплексного исследования венозной системы нижних 
конечностей 

От 27.02.2019 г.: Глубокие и поверхностные вены нижних конечностей проходимы 
на всех уровнях. Лимфостаза нет. 

От 01.03.2019 г.: Глубокие и поверхностные вены нижних конечностей проходимы 
на всех уровнях. Лимфостаза нет. Без динамики. 

От 07.03.2019 г.: Глубокие и поверхностные вены нижних конечностей проходимы 
на всех уровнях. Лимфостаза нет. Без динамики. 
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5. Заключение электрокардиографии (ЭКГ) 

От 27.02.2019 г.: Положение ЭОС отклонено влево. Ритм синусовый с частотой 
сердечных сокращений (ЧСС) 74 в минуту. Признаки гипертрофии левого 
желудочка с перегрузкой. Нарушение процессов реполяризации боковой стенки 
левого желудочка. 

От 05.03.2019 г.: По сравнению с электрокардиограммой № 657 от 27.02.2019 без 
существенных изменений. ЧСС – 75 в минуту. 

От 12.03.2019 г.: Положение ЭОС отклонено влево. Ритм синусовый с ЧСС 74 в 
минуту. Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса. Признаки гипертрофии 
левого желудочка с перегрузкой. Диффузные изменения в левом желудочке. 

6. Рентгенограмма область грудной клетки – 1 проекция от 28.02.2019 г. 

Заключение: Легочные поля без очаговых и инфильтративных изменений. Корни 
лёгких не расширены, латеральные синусы свободны. Купола диафрагмы с 
ровными, четкими контурами. Границы сердца смещены влево. 

II. Данные лабораторных исследований 

1. Общий анализ мочи 

От 28.02.2019 г.: Глюкоза – 9,12 ммоль/л 

От 06.03.2019 г.: Глюкоза – 8,45 ммоль/л 

От 12.03.2019 г.: Глюкоза – нет 

Остальные показатели – без особенностей. 

2. Общий анализ крови  

От 28.02.2019 г.: без особенностей. 

3. Пробы на ВИЧ, СПИД, гепатит 

От 28.02.2019 г.: отрицательные. 
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4. Гликемический профиль 

 8:00 11:00 14:00 

Ед. изм. Ммоль/л 

Норма 3,5-5,9 

28.02.2019 8,36 9,54 8,77 

06.03.2019 11,68 14,86 11,24 

5. Биохимический анализ крови 

От 27.02.2019 г.: Глюкоза – 7,84 ммоль/л 

От 12.03.2019 г.: Глюкоза – 11,08 ммоль/л 

6. Коагулограмма 

От 27. 02.2019 г.: Фибриноген – 4,0 г/л (1,8-3,5 г/л) 

От 12.03.2019 г.: Фибриноген – 4,3 г/л (1,8-3,5 г/л) 

III. Консультации (заключения) специалистов 

1. Консультация кардиолога 

От 27.02.2019 г. 

Заключение: ГБ 3 степени, риск 4 (очень высокий). Вторичная гипертрофическая 
кардиомиопатия, необструктивная форма. ХСН I. 

Рекомендации: 

1. ЭКГ. 

2. Лабораторный скрининг (общий анализ крови, общий анализ мочи, 
липидограмма, коагулограмма, электролиты, креатинин, мочевина, 

аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, билирубин, глюкоза. 

3. Ультразвуковое исследование почек и надпочечников. 

4. Ультразвуковое триплексное исследование почечных артерий. 

5. Консультация офтальмолога.  
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6. В плановом режиме: альдостерон, кортизол, тестостерон, 
адренокортикотропный гормон. 

7. Холтеровское мониторирование ЭКГ. 

8. При повышении АД – моксонидин 0,4 мг под язык. 

9. Бисопролол 2,5 мг (утром). 

10. Лизиноприл 15 мг х 2 р/день. 

11. Индапамид 2,5 мг (утром). 

12. Ацетилсалициловая кислота (Ацекардол) 100 мг (во время ужина). 

13. Аторвастатин 20 мг (во время ужина). 

От 12.03.2019 г. 

Заключение: ГБ 3 степени, риск 4 (очень высокий). Вторичная гипертрофическая 
кардиомиопатия, необструктивная форма. ХСН I. 

Рекомендации: 

1. Наблюдение у кардиолога по месту жительства. 

2. Контроль АД, пульса. 

3. Гипохолестеринемическая диета с ограничением соли.  

4. При повышении АД свыше 140-150/90 мм рт. ст. – моксонидин 0,4 мг под язык. 

5. Холтеровское мониторирование ЭКГ в плановом порядке.  

6. Бисопролол 2,5 мг (утром). 

7. Лизиноприл 20 мг х 2 р/день. 

8. Индапамид 2,5 мг (утром). 

9. Пролонгированная форма нифедипина (нифекард XL) 60 мг в 11:00 и 30 мг в 
20:00. 
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10. Ацетилсалициловая кислота (Ацекардол) 100 мг (во время ужина). 

2. Консультация эндокринолога 

От 01.03.2019 г.  

Заключение: СД 2 типа. Целевой уровень НВА1С менее 6,5%. Ожирение I степени 
экзогенно-конституциональное. 

Рекомендации: 

1. Основной вариант диеты, с низким содержанием углеводов. 

2. Вилдаглиптин 50 мг 2 раза в сутки после завтрака и ужина. 

3. Гликемический профиль отслеживать в динамике. 

4. Аторвастатин 20 мг во время ужина, под контролем липидограммы и уровня 
трансаминаз. 

От 11.03.2019 г. 

Заключение: СД 2 тип. Целевой уровень НВА1С менее 6,5%. Ожирение I степени по 
абдоминальному типу. 

Рекомендации: 

1. Основной вариант диеты, с низким содержанием углеводов. 

2. Видлаглиптин – временно отменить. 

3. Инсулин короткого действия (моноинсулин) подкожно, за 15 минут до еды, 
перед завтраком – 8 ЕД, перед обедом – 8 ЕД, перед ужином – 8 ЕД. 

4. Инсулин продленного действия (биосулин Н), подкожно в 22:00 – 8 ЕД. 

5. Провести гликемический контроль 14.03.2019 г. 

3. Консультация логопеда 

От 01.03.2019 г. 

Заключение: Дизартрия умеренной степени выраженности. 
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План медико-логопедических занятий: 

1. Проведение артикуляционной гимнастики (упражнения для тренировки языка, 
губ, щек и нижней челюсти для правильного произношения звуков и слогов). 

2. Фонопедические упражнения (занятия с логопедом). 

4. Консультация медицинского психолога 

От 05.03.2019 г. 

Заключение: Легкие признаки утомления. Легкие когнитивные нарушения. MMSE – 
25 баллов, МоСА – 25 баллов. Снижение объема слухо-речевой и оперативной 
памяти. Нарушения операционального мышления. Слабость мелкой моторики. 
Нарушения в выполнении координированных действий. Эмоциональная 
лабильность. HADS Тревожность – 8 баллов, депрессия – 3 балла. Субклиническая 
тревожность. 

Рекомендации: Когнитивно-поведенческие техники на снижение тревожности. 
Когнитивный тренинг (метод обучения и научения, предполагающий активную 
интеллектуальную и мыслительную деятельность). Мнемотехники (специальные 
приемы и способы, облегчающие запоминание нужной информации и 
увеличивающие объем памяти путем образования ассоциаций). Психогимнастика 
(курс специальных занятий, направленных на развитие и коррекцию различных 
сторон психики). 

5. Консультация офтальмолога 

От 05.03.2019 г. 

Заключение: Гипертоническая ангиопатия сетчатки обоих глаз. 

Рекомендации: Наблюдение у офтальмолога по месту жительства. 

Проведённое лечение 

1. Контроль АД, ЧСС, температуры тела 3 раза в сутки, эластическая компрессия нижних 
конечностей со сменой 2 раза в сутки. 
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2. Парентерально (ежедневно, на 10 дней): цитиколин 1000 мг/4 мл в/в; 
этилметилгидроксипиридина сукцинат (церекард) 50 мг/мл в/в; раствор Рингера 500 мл 
в/в капельно; урапидил (эбрантил) 25 мг в/в капельно; магния сульфат 250 мг в/м. 

3. Внутрь: омепразол (омез) 20 мг 1 раз в сутки; ацетилсалициловая кислота (ацекардол) 
100 мг (во время ужина); аторвастатин 20 мг во время ужина, под контролем 
липидограммы и уровня трансаминаз; моксонидин 0,2-0,4 мг (сублингвально) при 
повышении АД свыше 140-150/90 мм рт. ст; бисопролол 2,5 мг (утром); лизиноприл 20 мг 
х 2 раза в сутки; индапамид 2,5 мг (утром); нифедипин (нифекард XL) 60 мг в 11:00 и 30 мг 
в 20:00. 

4. Инсулин короткого действия (моноинсулин) подкожно, за 15 минут до еды, перед 
завтраком – 8 ЕД, перед обедом – 8 ЕД, перед ужином – 8 ЕД. 

5. Инсулин продленного действия (биосулин Н), подкожно в 22:00 – 8 ЕД. 

6. Физиотерапевтическое лечение, лечебная физическая культура, занятия с психологом, 
логопедом. 

Состояние при выписке: Удовлетворительное. В результате проведенного лечения цифры 
АД стабилизированы на уровне 130/70 мм рт. ст. В неврологическом статусе отмечается 
положительная динамика в виде уменьшения выраженности дизартрии до остаточных 
элементов, частичного регресса левостороннего прозопареза, наросла сила в левых 
конечностях до 3,5 баллов, сохраняется левосторонняя гемигипестезия. Шкала 
реабилитационной маршрутизации – 3. Пациентка вертикализирована, ходит и 
обслуживает себя самостоятельно. Самостоятельно одевается, раздевается, ходит в 
туалет, ест и выполняет другие виды повседневной активности. Нуждается в помощи при 
выполнении сложных видов активности. Оценка по шкалам, баллов (при поступлении/при 
выписке): 

- NIHSS 9/4; 

- Рэнкина 5/2; 

- индекс мобильности Ривермид 2/10; 

- Бартел 20/85. 

Рекомендации: 

1. Ограничение соли, гипохолестеринемическая диета, основной вариант диеты с 
низким содержанием в пище углеводов. 
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2. Наблюдение и лечение у невролога, кардиолога, эндокринолога по месту 
жительства. 

3. Явка к неврологу по месту жительства + гликемический контроль 14.03.2019 г. 

4. Систематический контроль АД, ЧСС в течение суток, прием гипотензивных 
препаратов. 

5. Самоконтроль гликемии и контроль гликемии натощак 1 раз в 3-4 дня. 

6. Контроль ЭКГ в динамике, ОАК, гематокрита, тромбоцитов, показателей 
свертывающей системы крови, глюкозы крови, липидограммы, мочевины, 
креатинина в динамике через 3 месяца по месту жительства. 

7. Выполнение рекомендаций специалистов. 

8. Холтеровское мониторирование ЭКГ в плановом порядке. 

9. В плановом порядке – анализ крови на альдостерон, кортизол, тестостерон, 
адренокортикотропный гормон. 

10. Вторичная профилактика ОНМК согласно подобранной схеме приема препаратов с 
коррекцией доз при необходимости. 

Терапия, на которой выписывается пациент: 

1. Ацетилсалициловая кислота в кишечнорастворимой оболочке (ацеркадол) 100 мг 
вечером. 

2. Бисопролол 2,5 мг (утром). 

3. Лизиноприл 20 мг х 2 р/день. 

4. Индапамид 2,5 мг (утром). 

5. Пролонгированная форма нифедипина – (нифекард XL) 60 мг, в 11:00 и 30 мг в 
20:00.  

6. Аторвастатин 20 мг во время ужина, под контролем липидограммы и уровня 
трансаминаз. 

7. При повышении АД свыше 140-150/90 мм рт. ст. – моксонидин 0,2-0,4 мг 
сублингвально. 
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8. Инсулин короткого действия (моноинсулин) подкожно за 15 минут до еды, перед 
завтраком – 8 ЕД, перед обедом – 8 ЕД, перед ужином – 8 ЕД. 

9. Инсулин продленного действия (биосулин Н) подкожно в 22:00 8 ЕД.  

Обсуждение 

Безусловно, ввиду коморбидности, полипрагмазия в данном клиническом случае 
является неизбежной, во многом оправданной и часто наблюдается в клинической 
практике [3,5]. 

Однако, на наш взгляд, после стабилизации АД на уровне 130/90 мм рт. ст. было бы 
целесообразно рассмотреть возможность применения комбинированных эквивалентов 
антигипертензивных ЛП (например, Индапамид + Лизиноприл (Диротон Плюс), 
Бисопролол + Периндоприл (Престилол), Амлодипин + Аторвастатин + Периндоприл 
(Липертанс) и др.). Применение подобных комбинированных ЛП удобно для пациентов, 
позволяет уменьшить частоту и выраженность побочных эффектов, достичь лучшего 
суммарного эффекта, в том числе за счет модифицированного высвобождения 
действующих веществ. 

Кроме этого, следует пересмотреть линию сахароснижающей терапии. В настоящее время 
обосновано мнение о том, что оптимальный подход к снижению сердечно-сосудистого 
риска у пациентов с диабетом должен быть направлен на агрессивное управление 
стандартными васкулярными факторами риска, а не только на интенсивный 
гликемический контроль. ЛП первого выбора остается метформин, имеющий 
значительную доказательную базу в отношении своей эффективности, безопасности, 
многоплановости эффектов и универсально сочетающийся со всеми группами 
сахароснижающих средств, в том числе, инсулином. В данном аспекте к нему примыкают 
препараты из «новых» групп: глифлозины (эмпаглифлозин) и аналоги глюкагонподобного 
пептида-1 (лираглутид). Однако, метформин и его пролонгированные формы (Глюкофаж 
Лонг) по-прежнему являются препаратами первой линии [7]. 

Заключение 

Высокий риск развития сердечно-сосудистых осложнений при СД, делает эту проблему 
актуальной не только в медицинском, но и общедемографическом аспектах, так как 
именно такие осложнения являются основной причиной смертности больных СД, в том 
числе трудоспособного возраста [4,12]. 
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Основными причинами развития ОНМК у больных СД являются ускоренное развитие 
атеросклероза, снижение фибринолитической активности, повышение агрегации и 
адгезии тромбоцитов и, как следствие, повышенный риск развития тромбозов сосудов 
головного мозга. Важную роль в развитии цереброваскулярных патологий у больных СД 
играют: хроническая церебральная ишемия, эндотелиальная дисфункция, нарушение 
ауторегуляции мозгового кровотока и цереброваскулярной реактивности, повышенная 
вязкость крови, нарушение синтеза простациклина и др. [8]. Роль СД в развитии ОНМК не 
исчерпывается перечисленными механизмами, а является более сложной и 
многогранной. 

К сожалению, в настоящее время диагностика, профилактика и лечение СД далеки от 
совершенства, в том числе по причине проблемы низкой комплаентности. Больные из-за 
незнания могут пропустить начальные симптомы заболевания, которые могли бы 
позволить своевременно предотвратить дальнейшее его развитие. Кроме того, многие 
используют самолечение, вместо обращения к специалисту. Необходимо активно 
проводить просветительскую работу с целью повышения уровня заинтересованности и 
грамотности населения в отношении своего здоровья. Крайне важно пропагандировать 
среди пациентов посещение школы диабета – проекта для тех, кто хочет узнать об этом 
заболевании больше. Практическое воплощение школ диабета в виде четко 
структурированных программ впервые осуществил немецкий диабетолог Майкл Бергер. В 
подобных школах пациентов обучают всем аспектам жизни с СД: начиная с нюансов 
инсулинотерапии, особенностей питания, двигательной активности до выбора профессии, 
деторождения, контрацепции [6]. Не менее актуальным представляется соблюдение 
алгоритма определения нарушений углеводного обмена, который заключается в 
следующих этапах: 

1) Тщательный сбор анамнеза с указанием времени диагностики и/или 
клинической манифестации СД 2 типа. 

2) Определение наличия симптомов гипергликемии.  

3) Оценка лабораторных показателей:  

а) Определение гликемии всем больным с ОНМК сразу при поступлении в 
стационар. При обнаружении гипергликемии (≥6,1 ммоль/л) в остром 
периоде ОНМК может быть рекомендовано определение НbA1c, что 
позволяет своевременно диагностировать СД и прогнозировать течение ИИ 
[9]. 

б) Строгий мониторинг впервые выявленной гликемии до конца острого 
периода ОНМК, ее коррекция при необходимости, в сомнительных случаях 
– принятие решения о диагностике СД в конце острого периода сосудистых 
церебральных нарушений [9]. 
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