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ментальных исследований, отсутствуют специ-
фические признаки инфицирования аневризмы. 
Результаты бактериологического исследования 
отделяемого из просвета аневризмы аорты были 
получены только спустя 7 суток от проведенно-
го хирургического вмешательства. 

Проведение реконструктивного хирургиче-
ского вмешательства на аорте в условиях ее пер-
вичного инфицирования сопровождается высо-
ким риском гнойно-септических осложнений в 
послеоперационном периоде. Необходимо отме-
тить значительную продолжительность ремитти-
рующей лихорадки в послеоперационном перио-
де, длительный период лимфореи из послеопе-
рационных ран, а также необходимость коррек-
ции антибактериальной терапии с учетом чув-
ствительности выявленного Citrobacter freundii. 
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Диабетическая энтеропатия является редко диагностируемым осложнением сахарного диабета. В литера-
турных источниках большинство исследователей отмечают связь данного осложнения с проявлением диабетиче-
ской автономной нейропатии. Основными клиническими проявлениями диабетической энтеропатии являются: 
нарушение перистальтической активности тонкого кишечника, избыточный бактериальный рост, диарея и стеа-
торея. В статье представлено описание клинического случая диабетической энтеропатии у пациента молодого 
возраста, которая возникла через 8 лет после установления диагноза «Сахарный диабет 1-го типа». 
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Diabetic enteropathy is a rarely diagnosed complication of diabetes mellitus. According to literature sources, 

most researchers note an association of this complication with the manifestation of diabetic autonomic neuropathy. 
The main clinical manifestations of diabetic enteropathy are: disrupted peristaltic activity of the small intestine, ex-
cessive bacterial growth, diarrhea, and steatorrhea. The article describes a clinical case of diabetic enteropathy in a 
young patient, which developed 8 years after diabetes mellitus type 1 had been diagnosed. 
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Введение 
Сахарный диабет (СД) является одной из 

глобальных медико-социальных проблем здра-
воохранения во всем мире. СД — это систем-
ное заболевание, негативно влияющее на 
функциональное состояние многих органов, и 
желудочно-кишечный тракт не является ис-
ключением. Известно, что СД l-го типа может 
сочетаться с аутоиммунными заболеваниями, 
поражающими желудочно-кишечный тракт [1, 
2]. Если аутоиммунное поражение исключает-
ся, гастроинтестинальные симптомы связыва-
ют с проявлением диабетической автономной 
нейропатии (ДАН), так как довольно часто у 
пациента с сахарным диабетом наблюдается 
клиническая ассоциация диареи и признаков 
поражения периферической и центральной 
нервной системы [2–6]. Вегетативная, или ав-
тономная полинейропатия отражает особую 
чувствительность тонких вегетативных нерв-
ных волокон к метаболическим нарушениям 
при сахарном диабете [1, 4, 5, 7, 8]. 

Поражение тонкой кишки при СД прояв-
ляется нарушением перистальтической актив-
ности, развитием избыточного бактериального 
роста, диареи и стеатореи [1, 8] и в литератур-
ных источниках описано как «Диабетическая 
энтеропатия» (ДЭ). В 1926 г. Bowen B. D. и 
Aaron A. Н. впервые выявили 10 случаев соче-
тания у пациентов СД с тяжелой диареей [9]. 
Через 10 лет Bargen J. A. и соавторы опублико-
вали данные, что лечение ДЭ панкреатическим 
экстрактом не является эффективным, что вы-
звало предположение об отсутствии связи диа-
реи с внешнесекреторной недостаточностью 
поджелудочной железы [10]. Стеаторея была 
впервые описана Berge K. G. и соавторами в 
1956 г. Интересен тот факт, что она не сопро-
вождалась полифекалией со зловонием, поху-
данием, несмотря на то, что потеря жира с ка-
лом достигала 70 г [11]. 

Клинические проявления ДЭ возникают в 
большинстве случаев через 5 и более лет после 
постановки диагноза СД l-го типа, частота 
встречаемости составляет около 20 %, зависит 
от степени контроля заболевания, преимуще-
ственно страдают лица мужского пола [4, 12]. 
Поскольку это достаточно редкое и нетради-
ционное осложнение СД, у многих пациентов 
оно остается недиагностированным. Важную 
роль в развитии ДЭ играет диабетическая мик-
роангиопатия сосудов кишечника, оксидатив-
ный стресс, местная гормональная перестройка 
кишечной стенки, а также электролитные 
нарушения, обусловленные, в том числе пери-
одическими кетоацидотическими состояниями 
[12, 13, 14]. Определенный вклад вносят рас-
стройства иммунитета, увеличивающие вос-
приимчивость к инфекциям [15]. В последнее 

время появляются публикации, посвященные 
изучению роли стволовых интестинальных 
клеток при ДЭ [16]. Диарея является наиболее 
типичным проявлением ДЭ. В тяжелых случа-
ях частота стула достигает 20–30 раз в сутки, 
характерны ночные поносы, в некоторых слу-
чаях отмечается значительная потеря массы 
тела. Консистенция и объем стула варьируют, 
чаще объем небольшой, нередко отмечаются 
тенезмы. Периоды обострений и относитель-
ного благополучия могут сменять друг друга 
через разные промежутки времени без види-
мых причин [1, 4, 6, 8, 15, 17]. 

Диагностика ДЭ базируется на совокупно-
сти клинико-анамнестических данных, прове-
дении лабораторно-инструментального обсле-
дования и дифференциальной диагностики с 
другими патологическими состояниями. При 
оценке моторики тонкой кишки отмечается 
повышение кишечного тонуса, ускорение пас-
сажа жидкой пищи. Синдром избыточного 
бактериального роста (который верифицирует-
ся путем проведения неинвазивных дыхатель-
ных тестов и посева аспирата тонкокишечного 
содержимого) может отмечаться у небольшой 
части пациентов с ДЭ. Нарушение внешнесек-
реторной функции отмечается лишь у 12–15 % 
пациентов [1, 4]. Также у пациентов с подозре-
нием на ДЭ нужно проводить дифференциаль-
ную диагностику с кишечными инфекциями, 
целиакией (в 3–6 % случаев может сочетаться 
с СД и протекать на этом фоне малосимптом-
но) [18]. Прием сахарозаменителей (ксилит, 
сорбит) в большом количестве может приво-
дить к осмотической диарее [1, 4]. 

Целью лечения ДЭ является полноценный 
гликемический контроль, что приводит к сни-
жению осложнений СД, в том числе и со сто-
роны желудочно-кишечного тракта [19]. В ле-
чении диабетической полинейропатии широко 
применяются препараты бенфотиамина, альфа-
липоевой кислоты, противодиарейные препа-
раты, при синдроме избыточного бактериаль-
ного роста — антибактериальные препараты, 
при выраженной стеаторее — заместительная 
терапия высокодозными ферментными препа-
ратами поджелудочной железы [4, 7]. 

Случай из клинической практики 
Пациент Э., 22 года, женщина, поступила в 

гастроэнтерологическое отделение ГУЗ «Го-
мельская городская клиническая больница № 3» 
г. Гомеля с жалобами на частый жидкий стул 
(до 10 раз в сутки), возникающий после прие-
ма пищи, а также в ночное время, похудание 
на 6 кг в течение последнего месяца, боли в 
околопупочной области, вздутие живота, уси-
ление кишечной перистальтики, общую сла-
бость, повышенную утомляемость и снижение 
концентрации внимания, частое головокруже-
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ние, периодически возникающие судороги в 
икроножных мышцах, парестезии верхних и 
нижних конечностей. Настоящее ухудшение 
самочувствия отмечает в течение месяца, 
предполагает, что триггерным фактором могла 
послужить перенесенная месяц назад пищевая 
токсикоинфекция, по поводу которой за меди-
цинской помощью не обращалась. 

Из анамнеза: страдает сахарным диабетом 
1-го типа на протяжении 11 лет, проходит пла-
новое стационарное лечение в эндокринологи-
ческом отделении ГУ «Республиканский науч-
но-практический центр радиационной медици-
ны и экологии человека» (г. Гомель) дважды в 
год. Получает инсулинотерапию по схеме: ак-
трапид — перед завтраком, обедом и ужином 
по 10–12 ЕД, протофан 12–14 ЕД на ночь, пе-
риодически использует ультракороткий инсу-
лин (новорапит) в промежутках между основ-
ными инъекциями. Однако у пациентки отме-
чается недостаточный метаболический кон-
троль, что подтверждается оценкой уровня 
гликированного гемоглобина ежеквартально 
(обычно составляет 8–9 %), наличием частых 
как гипергликемических, так и гипогликеми-
ческих состояний. 

Жалобы на нарушения со стороны желу-
дочно-кишечного тракта возникли 3 года назад, 
когда после перенесенного стресса внезапно 
появились расстройство стула в виде диареи до 
50 раз в сутки, включая тенезмы, выраженная 
стеаторея, в течение полугода женщина поте-
ряла в весе 12 кг (с 50 до 38 кг). Назначенная 
терапия (пребиотики, ферментные препараты) 
оказалась неэффективной. Улучшение состоя-
ния отметила через 6 месяцев после приема 
высокодозного (25000 ЕД липазы) ферментно-
го препарата поджелудочной железы: норма-
лизовался стул, вес пациентки увеличился. С 
тех пор на протяжении 2 лет принимает дан-
ный препарат практически ежедневно, вне 
обострения стул составляет 1–2 раза в сутки. 
Проходила генетическое консультирование на 
предмет муковисцидоза — диагноз не под-
твердился. Из продуктов отмечает неперено-
симость цельного молока, яблок, свежих по-
мидоров и капусты, жирной птицы, перловой, 
гречневой и пшенной круп. Употребление хле-
бобулочных изделий кишечного дискомфорта 
не вызывает. У пациентки имеется полива-
лентная аллергия: на витамины группы В, киви 
(даже на запах), крахмал возникает отек Квин-
ке, крапивница. На прием урсодезоксихолевой 
кислоты возникает диарея. 

Объективный статус: пациентка астениче-
ского телосложения, отмечается выраженный 
дефицит массы тела (ИМТ — 15.8). Кожные 
покровы сухие, бледно-розовые, ломкость ног-
тей. Язык обложен белым налетом, видимые 

слизистые не изменены. Периодически отме-
чается появление на коже фурункулов. Пери-
ферические лимфоузлы не увеличены. В лег-
ких – везикулярное дыхание. Тоны сердца яс-
ные, ритмичные. ЧСС — 80 в минуту. АД — 
110/70 мм рт. ст. Живот мягкий, при пальпации 
безболезненный. Печень — у края реберной 
дуги. Селезенка не пальпируются. Частота 
стула до 10 раз в сутки, консистенция жидкая. 
Мочеиспускание учащенное, до 10 раз в сутки, 
безболезненное. Аппетит сохранен, по оценке 
самой пациентки повышен. Менструальный 
цикл нерегулярный: отмечала аменорею в те-
чение 3 лет с 18 до 21 года, потом менструации 
восстановились, отмечались регулярно. В те-
чение последних 3 месяцев вновь появилась 
аменорея. Проявления диабетической нейропа-
тии в виде снижения чувствительности на ко-
нечностях по типу «перчаток и носков», при-
знаки дисфункции автономной вегетативной 
нервной системы (выраженный гипергидроз, 
колебание АД, ортостатическая гипотензия, в 
анамнезе имеются указания на обмороки, чет-
ко не связанные с гипогликемическими состо-
яниями). Со слов пациентки отмечается ла-
бильность АД, измеренного в домашних усло-
виях в диапазоне от 90/60 до 140/100 мм рт. ст. 
В летний период отмечает повышение АД. В 
возрасте 18 лет у пациентки диагностирован 
системный остеопороз по данным денситомет-
рии Z-критерий (-3.3), периодически отмечает-
ся низкий уровень витамина Д в крови. Курсами 
принимает препараты кальция и витамина Д. 

Данные лабораторно-инструментальных ме-
тодов обследования: 

Общий анализ крови: гемоглобин — 124 г/л, 
эритроциты — 4,57 × 1012/л, лейкоциты — 5,6 × 
109/л (лейкоцитарная формула: лимфоциты — 
49 %, палочкоядерные — 2 %, моноциты — 7 %, 
эозинофилы — 2 %, сегментоядерные — 40 %), 
тромбоциты — 228 × 109/л, СОЭ — 29 мм/ч). 

Общий анализ мочи: цвет-соломенно-желтый, 
мутная, реакция кислая, белок — 0,07 г/л, в 
микроскопии осадка, лейкоциты 4–6 в поле 
зрения, значительное количество оксалатов. 

Биохимический анализ крови: билирубин — 
10,5 мкмоль/л, мочевина — 4,3 ммоль/л, общий 
белок — 59 г/л, альбумин — 33 г/л, АЛТ — 
177 ЕД/л, АСТ — 58 ЕД/л, креатинин — 
56 мкмоль/л, холестерин — 4,6 ммоль/л, хло-
риды — 107 ммоль/л, калий — 3,9 ммоль/л, 
натрий — 141 ммоль/л, кальций — 2,4 ммоль/л, 
альфоамилаза — 55 ЕД/л, щелочная фосфатаза — 
326 ЕД/л, гамма-глутамилтранспептидаза — 
247 Е/л, сывороточное железо — 17,4 мкмоль/л, 
ферритин — 138 мг/мл. Коагулограмма: про-
тромбиновый индекс — 1,0, фибриноген плаз-
мы — 3,6 г/л, АЧТВ — 29,7. Профиль глюко-
зы: 8,7 – 12,2 – 7,0 – 4,2 ммоль/л. 
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Анализ кала на С. difficile — 0,21 (сомни-
тельный). В анализе кала патогенная микро-
флора не обнаружена. Выявлен дисбактериоз. 

Маркеры к вирусным гепатитам (HBsAg, 
a-HCV-tot) — отрицательные. 

При ультразвуковом исследовании орга-
нов брюшной полости выявлено увеличение 
размеров печени, правая доля — КВР 158 см, 
контуры печени ровные, капсула не утолщена, 
эхоструктура паренхимы неоднородная, cосу-
дистый рисунок обеднен, эхогенность повы-
шена, очаговых образований в печени не выяв-
лено, диаметр воротной вены — 0,9 см, разме-
ры желчного пузыря и желчных протоков в 
пределах нормы, эхогенность поджелудочной 
железы повышена, структура неоднородная, 
размеры селезенки нормальные, структура од-
нородная. При ультразвуковом исследовании 
почек выявлен нефроптоз справа, размеры 
правой почки 13,5 × 6,9 см, толщина паренхи-
мы — 2,5 см, левая почка расположена нор-
мально, размеры 13,5 × 6,7 см, толщина парен-
химы — 2,5 см, эхогенность паренхимы повы-
шена с обеих сторон, структура неоднородная, 
cобирательная система обеих почек не расши-
рена, надпочечники не визуализируются. За-
ключение по данным ультразвукового иссле-
дования: эхопризнаки стеатоза, диффузных 
изменений поджелудочной железы, двусто-
ронней нефропатии. 

При проведении электромиографии выяв-
лена умеренная аксонопатия моторных и вы-
раженная — сенсорных порций нервов обеих 
нижних конечностей. 

При выполнении фиброколоноскопии па-
тологии не выявлено. 

По результатам фиброгастродуоденоскопии 
сделано заключение о наличии недостаточности 
кардии, катарального рефлюкс-эзофагита, ре-
флюкс-гастрита. Патологогистологическое за-
ключение: хронический слабовыраженный мало-
активный антральный гастрит без атрофии Hp-. 

Заключительный клинический диагноз: «Са-
харный диабет, тип 1, клинико-метаболическая 
декомпенсация. Диабетическая энтеропатия. 
Диабетическая дистальная полинейропатия, сен-
сорная форма. Диабетическая ангиопатия ниж-
них конечностей. Диабетическая ретинопатия. 
Мальнутриция 1–2-й ст. Остеопенический 
синдром. Гепатопатия, умеренно выраженная 
биохимическая активность». 

Проведено лечение: препаратами разветв-
ленных аминокислот, витамина D, альфа-
липоевой кислоты, высокодозными фермент-
ными препаратами поджелудочной железы. За 
время лечения отмечалась положительная ди-
намика: нормализация стула, увеличение веса 
на 2 кг, исчезновение стеатореи, снижение пе-
ченочных ферментов. При выписке пациентке 

рекомендовано продолжить лечение, пройти 
иммунологическое исследование для исключе-
ния целиакии. 

Заключение 
Разнообразие заболеваний, поражающих 

тонкий кишечник, диктует необходимость 
проведения тщательной дифференциальной 
диагностики. Анализируя данный клинический 
случай, можно сделать вывод о целесообразно-
сти уточнения ведущего механизма поражения 
тонкого кишечника у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом, что позволит выбрать оп-
тимальную тактику лечения таких пациентов. 
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Синдром Шатерье отражает изменения в реполяризации миокарда после длительной аномальной депо-
ляризации желудочков и проявляется изменениями конечной части спонтанного желудочкового комплекса 
на электрокардиограмме.  

Приведен клинический пример синдрома Шатерье у пациентки после имплантации электрокардиости-
мулятора, который был выявлен по данным электрокардиограммы в ранний послеоперационный период. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, синдром Шатерье, электрокардиостимулятор, спонтан-
ный желудочковый комплекс. 

CHATTERJEE PHENOMENON 

S. G. Seyfidinova 

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

Chatterjee phenomenon reflects changes in repolarization of the myocardium after long-term abnormal depolar-
ization of the ventricles and is revealed in changes of the final part of the spontaneous ventricular complex on the 
electrocardiogram. 

The article presents a clinical example of Chatterjee phenomenon in a female patient after implantation of a 
pacemaker, which was detected by the electrocardiogram data during the early postoperative period. 

Key words: coronary heart disease, Chatterjee phenomenon, pacemaker, spontaneous ventricular complex. 
 
 

Введение 
Нарушения ритма и проводимости, требу-

ющие имплантации электрокардиостимулятора 
(ЭКС), чаще встречаются у лиц пожилого и 

старческого возраста, которые уже страдают 
ишемической болезнью сердца (ИБС). В 
настоящее время все больше возрастает коли-
чество пациентов с имплантированными ЭКС. 


