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РЕЗЮМЕ. Болезнь Уиппла (БУ) — редкое хроническое системное инфекционное заболе-
вание, вызванное грамположительной бактерией Tropheryma whipplei (TW). БУ является 
мультисистемным заболеванием с вариабельной клинической симптоматикой, что создает 
сложности для своевременной постановки диагноза БУ. В основе диагностики БУ в насто-
ящее время лежит выявление наличия TW в различных тканях и жидкостях организма 
несколькими методами: обнаруживают PAS-позитивные макрофаги при гистологическом 
исследовании или исследовании ДНК возбудителя методом полимеразной цепной реак-
ции (ПЦР) в биоптатах. Эти появившиеся методы диагностики расширили возможность 
выявления у больных БУ. В статье представлено собственное клиническое наблюдение 
пациентки, у которой была диагностирована БУ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: болезнь Уиппла, лимфаденопатия забрюшинных лимфатических 
узлов, PAS-положительные макрофаги
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ABSTRACT. Whipple’s disease (BU) is a rare chronic systemic infectious disease caused by the 
gram-positive bacterium Tropheryma whipplei (TW). BU is a multisystem disease with variable 
clinical symptoms, which creates difficulties for the timely diagnosis of BU. Currently, the 
diagnosis of BU is based on the detection of the presence of TW in various tissues and body fluids 
by several methods, PAS-positive macrophages are detected during histological examination or 
examination of the DNA of the pathogen by PCR in biopsies. These diagnostic methods that have 
appeared have expanded the possibility of detecting BU in patients. The article presents the own 
clinical observation of a patient who has been diagnosed with BU.

KEYWORDS: Whipple’s disease, retroperitoneal lymph node lymphadenopathy, PAS-positive 
macrophages

логию заболевания [23, 25]. Следующее опи-
сание подобного синдрома появилось лишь 
через 23 года.

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ

TW — внутриклеточный возбудитель. БУ 
называют «болезнью макрофагов», т.к. бак-
терия поглощается макрофагами слизистой 
оболочки тонкой кишки, которые затем ми-
грируют в подслизистый слой. Для визуа-
лизации TW в тканях применяют окрашива-
ние кислотой Шиффа (PAS — periodic acid 
schiff) [10]. При электронной микроскопии 
шифф-позитивные палочковидные бациллы 
имеют трехслойную цитоплазматическую 
мембрану, окруженную клеточной стенкой, 
и близки к другим почвенным грамположи-
тельным актиномицетам. Выявление методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) после-
довательности ДНК показало, что бактерии, 
вызывающие болезнь Уиппла, имеют укоро-
ченный геном (927 kb). В научном исследо-
вании, проведенном в 2003 г., было доказано, 
что TW является единственной бактерией 
с измененным метаболизмом тиреоидинре-
дуктазы, сниженным синтезом тиоредоксина 
[8], которые связаны с иммунным ответом 
и регуляцией воспалительного процесса. За 
счет отсутствия локальной активности тире-
оидинредуктазы и снижения экспрессии тио-
редоксина в макрофагах, инфицированных 
TW, подавляются CD11b, CD14 и Th1-отве-
ты [7]. В результате отсутствует достаточная 
дифференцировка Th1-клеток, необходимых 
для эффективного ответа против TW. Снижа-
ется Т-клеточное соотношение CD4+/CD8+. 
При этом макрофаги, несмотря на сохранную 
функцию фагоцитоза, теряют способность 
к лизису возбудителя из-за сниженной экс-
прессии CD11b, т. к. в них нарушается созре-
вание фагосом. Это приводит к повышенной 

ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Уиппла (БУ) — редкое систем-
ное инфекционное заболевание, вызванное 
грамположительной бактерией Tropheryma 
whipplei (TW) (от греческого trophe — пита-
ние и eryma — барьер, что отражает развитие 
мальабсорбции при этом заболевании), с пре-
имущественным поражением тонкой кишки, 
в основе которого лежит нарушение дренажа 
лимфатических сосудов, приводящее к нару-
шению всасывания нутриентов [10]. Заболе-
вание было впервые описано в 1907 г. аме-
риканским патологом Джорджем Х. Уипплом 
как кишечная липодистрофия [24].  Наблюда-
ется БУ чаще у мужчин (в соотношении 30:1). 
Возраст заболевших — от 30 до 50 лет. За 
год регистрируется около 30 случаев во всем 
мире.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

В 1907 г. американский патологоанатом 
Джордж Хойт Уиппл впервые сообщил о ра-
нее неописанной болезни у 36-летнего вра-
ча-миссионера с мигрирующим артритом, 
кашлем и повышением температуры, поно-
сом, синдромом мальабсорбции, снижением 
массы тела, гиперпигментацией кожи, абдо-
минальным отеком с мезентериальной лим-
фаденопатией. При вскрытии Уиппл заметил 
большое количество палочковидных орга-
низмов в окрашенных серебром срезах ме-
зентериальных лимфатических узлов и пред-
положил, что этот микроорганизм и вызвал 
заболевание. А при гистологическом иссле-
довании кишечника и лимфоузлов выявлены 
множественные отложения липидов, в связи 
с чем Уиппл указал на нарушение метаболиз-
ма липидов и предложил назвать заболевание 
интестинальной липодистрофией. В то же 
время он не исключал и инфекционную этио-
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экспрессии интерлейкина-10 (IL-10), CCL-18 
(хемокинового лиганда 18) и трансформи-
рующего фактора роста-β (TGF-β), низкой 
экспрессии IL-12 и интерферона-γ (IFN-γ). 
Таким образом, TW создает противовоспали-
тельную среду, иммунная система не может 
справиться с инфекцией, бактерия исполь-
зует макрофаги для диссеминации в них по 
всему организму [2]. Сначала бактерии после 
репликации проникают в слизистую оболоч-
ку тонкого кишечника, затем, проходя через 
лимфу и лимфатические узлы, оказываются в 
системе кровообращения, что приводит к их 
системному распространению в разных ор-
ганах: в тонком кишечнике, головном мозге, 
легких, почках, костном мозге, сердце и его 
оболочках, а также коже [6]. Мультисистем-
ность поражения и разнообразность клиниче-
ских проявлений при этом заболевании созда-
ет диагностические сложности для своевре-
менной постановки диагноза.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Пациенты обычно обращаются с жалоба-
ми на периодические артралгии/артрит (60–
80%) с вовлечением нескольких суставов в 
течение многих лет. Позднее у них развива-
ется диарея, стеаторея, потеря веса. Затем во-
влекаются другие органы, в том числе сердце, 
почки и центральная нервная система (ЦНС). 
Гиперпигментация кожи встречается у 50% 
пациентов, также заболевание сопровождает-
ся субфебрильной температурой, лимфадено-
патией. Существует мнемоническое правило 
клинических проявлений БУ (табл. 1).

С болезнью Уиппла ассоциируется серо-
негативный мигрирующий олиго- или по-
лиартрит/артралгия, преимущественно с 
поражением крупных суставов [16], харак-

теризующийся кратковременными эпизоди-
ческими приступами продолжительностью 
до нескольких дней, похожими на палин-
дромный ревматизм [15]. Артрит никак не 
коррелирует с кишечной диспепсией и пред-
шествует кишечным проявлениям у 75% па-
циентов в среднем за 6 лет. Сакроилеит вы-
является в 7% случаев, спондилоартрит — в 
4% случаев. 

Для развернутой стадии болезни типич-
ны гастроинтестинальные симптомы, т.к. 
при БУ поражены двенадцатиперстная киш-
ка (ДПК), тощая и подвздошная кишка. В 
клинической картине типичны: диарея (до 
3–8 раз в сутки, со стеатореей (60–85%)); 
боль в параумбиликальной области по типу 
схваткообразной различной интенсивности, 
возникающая после еды (60–81%); прогрес-
сирующая потеря веса вплоть до кахексии 
(79–93%), анорексия, признаки синдрома 
мальабсорбции. В 20–30% случаев могут 
возникать скрытые кровотечения из слизи-
стой оболочки кишечника [1]. При БУ редко 
поражаются печень, пищевод, желудок [22]. 
Поражение печени сопровождается гепато-
мегалией, спленомегалией, асцитом. При 
вовлечении толстой кишки описаны случаи 
ошибочной диагностики язвенного колита, 
что приводило к резкому прогрессированию 
БУ на фоне стероидной терапии [14]. При 
дальнейшем прогрессировании заболевания 
возникают стойкая фебрильная лихорадка с 
ознобом и профузным потоотделением, тяже-
лый истощающий синдром (со значительной 
потерей веса, слабостью, атрофией мышц), 
абдоминальная лимфаденопатия [21].

Поражение ЦНС является третьим по час-
тоте проявлением БУ весьма вариабелен и 
составляет по разным данным 6–63% [5]. 
В 10–15% случаев неврологическая симпто-

Таблица 1
Симптомы болезни Уиппла 

Table 1
Symptoms of Whipple's disease

Wasting/weight loss / Потеря веса Diarrhea / Диарея

Hyperpigmentation /Гиперпигментация кожи Interstitial nephritis / Интерстициальный нефрит 

Intestinal pain / Кишечная боль Skin rashes / Кожная сыпь

Pleurisy / Плеврит Eye infl ammation / Воспаление глаз

Pneumonitis / Пневмонит Arthritis / Артрит

Lymphadenopathy / Лимфаденопатия Subcutaneous nodules / Подкожные узелки

Encephalopathy / Энцефалопатия Endocarditis / Эндокардит

Steatorrhea / Стеаторея



CLINICAL CASE156

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 6,   N 3,   2024 ISSN 2713-1912

матика может быть первым проявлением БУ, 
но иногда неврологическая картина возникает 
у пациента, страдающего БУ, через несколько 
лет после развития заболевания.

Наиболее частые симптомы поражения 
ЦНС — деменция (70%), а также супранукле-
арная офтальмоплегия и миоклония, которые 
встречаются в 25–50% случаев среди больных 
с патологией ЦНС при БУ. Реже могут возни-
кать эпилептические припадки, церебральная 
атаксия, инсомния. Сочетание медленного 
плавного конвергентно-дивергентного маят-
никообразного нистагма с синхронным со-
кращением жевательных или лицевых мышц 
наблюдаются у 20% больных с вовлечением 
ЦНС и, несмотря на относительную редкость 
возникновения, рассматриваются как пата-
гномоничные для БУ [19].

Клинические симптомы поражения сер-
дечно-сосудистой системы наблюдаются в 
30–55% случаев. Возможно поражение любой 
из оболочек сердца, однако наиболее часто 
развивается эндокардит. Последний по срав-
нению с инфекционным эндокардитом, вы-
званным другими возбудителями, имеет ряд 
особенностей: отсутствие предшествующей 
клапанной патологии сердца, нормальная 
температура тела, отрицательная гемокульту-
ра, нормальная эхокардиограмма (ЭхоКГ) — 
данные имеют место в 75% случаев [11]. 
Описано несколько случаев эндокардита при 
БУ без гастроэнтерологической симптомати-
ки [16]. Нередко развивается гипотензия и 
прогрессирующая застойная сердечная недо-
статочность. Поражение дыхательной систе-
мы встречается у 30–40% пациентов с БУ в 
виде бронхита, плеврита, интерстициальной 
болезни легких, легочной гипертензии [4]. 
Гранулематозная лимфаденопатия лимфати-
ческих узлов средостения может сдавливать 
трахею и вызывать сухой кашель, одышку, 
реже удушье. 

На ранней стадии БУ может поражаться 
кожа. Возникает сухость, гиперпигментация 
кожи, узловатая эритема [18]. В биопсийных 
образцах кожи определяются PAS-положи-
тельные макрофаги, характерные для БУ. Ги-
перпигментация может возникать вследствие 
вторичного гиперпаратиреоза [20], гипота-
ламической дисфункции и недостаточности 
надпочечников, дефицита витамина B12 в ре-
зультате мальабсорбции [17].

Наиболее распространенными формами 
поражения глаз при БУ являются увеит и оф-
тальмоплегия. Встречается диффузный хорио-
ретинит, глаукома, кератит.

ДИАГНОСТИКА

При выполнении обзорной рентгеногра-
фии брюшной полости у пациентов с БУ обна-
руживают расширение просвета тонкой киш-
ки, заполненное газом. На фоне длительно те-
кущей БУ становится утолщенной вся стенка 
кишечника, появляются дефекты наполнения 
вследствие сдавления увеличенными мезен-
териальными лимфатическими узлами [13]. 
Для выявления увеличения забрюшинных, 
медиастинальных, мезентериальных лимфа-
тических узлов используют методы лучевой 
диагностики: ультразвуковое исследование 
(УЗИ) и компьютерную томографию (КТ) [6]. 
При наличии лимфаденопатии брюшной по-
лости производится тонкоигольная биопсия 
с получением морфологического материала 
под эндоскопическим ультразвуковым кон-
тролем [12]. 

В настоящее время в основе клинической 
диагностики лежат выявление TW в различ-
ных тканях и жидкостях организма (несколь-
кими методами), обнаружение PAS-позитив-
ных макрофагов при гистологическом иссле-
довании или исследовании ДНК возбудителя 
методом ПЦР в биоптатах слизистой оболоч-
ки ЖКТ, лимфатических узлов, сердечных 
клапанов, в синовиальной или спинномозго-
вой жидкости, мозге, слюне, кале [9]. ПЦР 
позволяет поставить правильный диагноз при 
отрицательной PAS-окраске в биоптатах ки-
шечника из-за неравномерного расположения 
бактерий в слизистой оболочке [9].

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) две-
надцатиперстной кишки и проксимальных 
отделов тощей кишки не выявляют специ-
фических признаков БУ — во время иссле-
дования можно обнаружить гиперемию, 
отечность, неравномерное утолщение скла-
док из-за лимфостаза, неровность рельефа в 
виде белесовато-желтых бляшек слизистой 
оболочки тонкой кишки. Эффективным вери-
фицирующим методом, устанавливающим и 
подтверждающим диагноз БУ, является при 
ЭГДС биопсия пяти участков и более по-
стбульбарного отдела двенадцатиперстной 
кишки и проксимального отдела тощей киш-
ки. При световой микроскопии в слизистой 
оболочке тонкой кишки и в брыжеечных лим-
фатических сосудах выявляются включения 
жира (внутриклеточно и внеклеточно). Видна 
инфильтрация собственного слоя слизистой 
оболочки тонкой кишки крупными пенисты-
ми макрофагами, содержащими гранулы с 
PAS-позитивным веществом: лизосомальным 
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материалом распада бактерий, фагоцитиро-
ванных макрофагами [1]. 

Для заболевания характерны лаборатор-
ные сдвиги: в клиническом анализе крови в 
75% случаев может выявляться анемия, лей-
коцитоз, тромбоцитоз и повышенная скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ) [1]. В биохими-
ческом анализе крови (БАК) может обнару-
живаться повышение С-реактивного белка 
(СРБ), снижение железа, фолиевой кислоты, 
белка, альбумина, холестерина. Могут быть 
лабораторные маркеры мальабсорбции (сни-
жение общего количества лимфоцитов, низ-
кий сывороточный альбумин, преальбумин и 
трансферрин). У 90% пациентов отмечается 
стеаторея до 50 г/сут (у 90% пациентов) [1].

ЛЕЧЕНИЕ

Основным методом лечения БУ является 
длительная антибактериальная терапия, ко-
торая проводится не менее двух лет. Были 
опробованы несколько схем лечения, вклю-
чая пенициллин, амоксициллин/клавулано-
вую кислоту, хлорамфеникол, стрептомицин 
и другие аминогликозиды, макролиды, це-
фалоспорины, тетрациклин, доксициклин, 
триметоприм/сульфаметоксазол, салазопи-
рин и гидрохлорохин. До сих пор нет общего 
мнения по оптимальной антибиотикотерапии 
для лечения болезни Уиппла. Современные 
рекомендации включают цефтриаксон 2 г в 
сутки с последующей долгосрочной терапией 
удвоенными дозами триметоприма/сульфади-
метоксазола (160 мг/800 мг 2 раза в сутки) в 
течение 1–2 лет [3]. Для уменьшения вероят-
ности неудачи лечения или рецидива необхо-
димо применять антибиотики, проникающие 
через гематоэнцефалический барьер. При ал-
лергии на триметоприм/сульфадиметоксазол 
применяют тетрациклин.

Симптоматическая терапия включает кор-
рекцию метаболических и водно-электролит-
ных расстройств, восполнение дефицита ви-
таминов.

Считается, что через 5 лет рецидивы на-
блюдаются в среднем в 33% случаев у паци-
ентов, получающих длительную терапию.

Чаще всего развиваются неврологические 
рецидивы, которые особенно трудно лечить. 
Противорецидивная терапия включает в себя 
цефтриаксон 2 г внутривенно 2 раза в сутки 
или меропенем в течение 4 недель с после-
дующим назначением доксициклина 100 мг 
2 раза в сутки + гидроксихлорохин 200 мг 3 
раза в сутки или триметоприма/сульфади-

метоксазола 2 раза в сутки в течение года. 
ПЦР-диагностика используется для оценки 
эрадикации или персистенции инфекции, а 
также при принятии решения о выборе пре-
парата, пути введения, продолжительности и 
коррекции антибиотикотерапии.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка Л., 52 года, работающая кла-
довщиком, поступила 11.10.2023 г. в терапев-
тическое отделение Клинической больницы 
Святителя Луки, с жалобами на субфебриль-
ную лихорадку (до 37,5 °C), снижение аппе-
тита, потерю массы тела на 11 кг за послед-
ний год, отмечала учащение стула до 2–3 раз 
в сутки (полуоформленного, без патологиче-
ских примесей). Кроме того, пациентку бес-
покоил кашель с трудноотделяемой мокротой. 

Из анамнеза было известно, что Л. считает 
себя больной с 2021 г., когда на фоне полного 
благополучия у нее стала периодически 1 раз 
в 4 дня повышаться температура тела до 39 °C 
к вечеру с ознобами. Справиться с температу-
рой удавалось приемом 1 таблетки парацета-
мола. Затем подъемы температуры постепен-
но учащались, и повышения температуры к 
вечеру стали ежедневными. В марте 2022 г. 
с данными жалобами пациентка обратилась 
к терапевту по месту жительства. Предвари-
тельно был установлен диагноз: Лихорадка 
неясного генеза. Проведено обследование: 
впервые выявлена анемия и увеличение СОЭ 
(в клиническом анализе крови от 18.03.2022 г. 
гемоглобин — 119 г/л, СОЭ — 41 мм/ч), по-
вышение СРБ (24,76 мг/л). 

Для уточнения заболевания были выпол-
нены: 

• УЗИ органов брюшной полости, обна-
ружены: дискинезия желчевыводящих 
путей (ДЖВП), диффузные изменения 
поджелудочной железы, незначительное 
уплотнение чашечно-лоханочной систе-
мы левой почки (по типу минерализии); 

• УЗИ щитовидной железы: без патологии; 
• УЗИ органов малого таза: УЗ-признаки 

миомы матки, параовариальная киста 
правого яичника, асцит; 

• УЗИ сердца (ЭхоКГ): структурной и 
функциональной патологии сердца не 
выявлено;

• УЗИ молочных желез: диффузный фи-
броаденоматоз. 

Анализы на наличие вируса иммунодефи-
цита человека (ВИЧ), вирусных гепатитов В 
и С были отрицательными. 
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Пациентка была осмотрена инфекцио-
нистом, рекомендованный анализ толстой 
капли на малярию выполнен не был. После 
консультации эндокринолога было предва-
рительно заподозрено заболевание: АИТ? 
(аутоиммунный тиреоидит), субклинический 
гипотиреоз. Интермиттирующая лихорадка; 
был назначен эутирокс (левотироксин) 25 мкг 
в сутки утром. По поводу выявленной желе-
зодефицитной анемии (ЖДА) терапевтом был 
назначен препарат железа (Ферретаб). В тече-
ние месяца пациентка принимала назначен-
ную терапию, на фоне которой самочувствие 
не улучшилось. Через месяц пациентка вновь 
с сохраняющимися жалобами на повышение 
температуры обратилась к терапевту. Поми-
мо лихорадки пациентку стал беспокоить 
кашель, было отмечено снижение веса. Рент-
генологическое исследование изменений со 
стороны органов грудной клетки не выявило. 
В выполненных анализах было обнаружено 
снижение гемоглобина, повышение мочевой 
кислоты, снижение витамина D. С учетом 
клинических проявлений и результатов об-
следования был установлен диагноз: Острый 
трахеит. АИТ, субклинический гипотиреоз. 
Подагра. ЖДА легкой степени. Дефицит ви-
тамина D. Проводилось лечение антибиоти-
ками, муколитиками, нестероидными про-
тивовоспалительными средствами (НПВС), 
противоподагрическим средством, препара-
тами железа. Данная терапия вновь не дала 
положительного эффекта, поэтому пациентка 
перестала обращаться в поликлинику. Однако 
в феврале 2023 г. беспокоящее ее регулярное 
повышение температуры тела с продолжаю-
щимся и значимым снижением веса до 11 кг, 
заставило пациентку прийти на прием к га-
строэнтерологу. Пациентка была направлена 
на госпитализацию в СПбГУЗ «Клиническая 
больница Св. Луки» для дообследования и 
уточнения заболевания.

При объективном осмотре состояние боль-
ной было удовлетворительным. Положение в 
постели активное. Телосложение правильное, 
нормостенический тип конституции, рост — 
160 см, вес — 52 кг, индекс массы тела 
(ИМТ) — 20,31 кг/м². Кожные покровы чи-
стые, бледной окраски. Видимые слизистые 
оболочки бледно-розовые. Лимфатические 
узлы (затылочные, шейные, надключичные, 
подмышечные, паховые) не пальпировались, 
безболезненные. На дистальных фалангах 
пальцев рук вокруг ногтевой пластины отме-
чалась гиперемия с кровоточащими дефекта-
ми кожи. Выявлялась пастозность стоп. Су-

ставы: конфигурация не изменена, гиперемии, 
припухлости нет, ограничены активные и пас-
сивные движения в левом плечевом суставе. 
Щитовидная железа не увеличена, умеренно 
плотной консистенции. Зев чистый, минда-
лины не увеличены, язык розовый, влажный, 
сосочки языка умеренно выражены. Пульс 
симметричный, 96 уд./мин, ритмичный, удов-
летворительного наполнения, не напряжен. 
Артериальное давление во время осмотра: 
106/68 мм рт.ст. Границы относительной сер-
дечной тупости: правая — 1,0 см кнаружи от 
l. sternalis dextra, левая — в пятом межребе-
рье по l. medioclavicularis sinistra, верхняя — 
третье межреберье. Границы абсолютной сер-
дечной тупости: правая — l. sternalis sinistra, 
верхняя — нижний край IV ребра, левая — 
l. parasternalis sinistra. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, шумов нет. Со стороны системы 
органов дыхания изменения: частота дыхания 
(ЧД) 14 в минуту. Дыхание было ритмичное. 
Грудная клетка правильной формы, симме-
тричная. Голосовое дрожание не изменено. 
Границы легких не изменены. При перкуссии 
легких определялся легочный звук с коробоч-
ным оттенком. Дыхание жесткое, проводи-
лось во все отделы. Побочных дыхательных 
шумов не было.

При осмотре живот обычной формы, при 
пальпации мягкий, безболезненный. Слепая, 
сигмовидная кишка, поперечно-ободочная 
кишка при глубокой пальпации — безболез-
ненные, не спазмированы. Печень из-под 
реберной дуги не выступала, край печени 
умеренной плотности, безболезненный. Се-
лезенка и почки не пальпировались. Покола-
чивание по области поясницы было безболез-
ненно с обеих сторон.

За время наблюдения лабораторные дан-
ные свидетельствовали об анемии средней 
степени. В клиническом анализе крови от 
12.10.23 г.: снижение гемоглобина — 86 г/л, 
гематокрита — 28,8%, MCV (средний объ-
ем эритроцитов) — 69,2 фл, MCH (среднее 
содержание гемоглобина) — 20,7 пг, сниже-
ние сывороточного железа до 0,34 мкмоль/л, 
выявлено изменение белкового и липидного 
обмена: снижение альбумина (28,4 г/л), три-
глицеридов (0,1 ммоль/л), ЛПВП (липопроте-
инов высокой плотности) (0,33 ммоль/л), сни-
жение до нижней границы нормы холестери-
на (4 ммоль/л), увеличение СРБ (24,76 мг/л).

Проведенное рентгенологическое исследо-
вание органов грудной клетки патологии не 
выявило. На электрокардиограмме (ЭКГ) — 
ритм синусовый, местные нарушения вну-
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Рис. 1. Микропрепараты слизистой оболочки двена-
дцатиперстной кишки: а — окраска гематокси-
лином–эозином, увеличение 400; б — окраска 
СD68, увеличение 40

Fig. 1. Micropreparations of duodenal intestine: a — 
staining hematoxylin–eosin, magnification 400; 
b — CD68 staining, magnification 40

а/a

б/b
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трижелудочковой проводимости, неспецифи-
ческие изменения реполяризации в области 
нижней стенки левого желудочка. Пациентка 
проконсультирована врачом-неврологом, ко-
торый диагностировал хроническое наруше-
ние мозгового кровообращения (ХНМК) 1с 
смешанного генеза с рассеянной очаговой 
симптоматикой, также была осмотрена вра-
чом-психиатром, сделавшим заключение об 
органическом расстройстве личности? Фи-
броколоноскопия выявила наличие внутрен-
него геморроя, вне обострения.

Проведенная пациентке ЭГДС показала, что 
пищевод свободно проходим, слизистая обо-
лочка его бледно-розовая, гладкая, стенки эла-
стичные. Вены не расширены. Кардиальный 
жом плотно смыкается на расстоянии 40 см от 
резцов, Z-линия на уровне кардиального жома. 
Желудок обычной формы, натощак содержит 
умеренное количество прозрачного секрета 
без примеси желчи. На стенках — пенистый 
слизистый секрет, отмыт. Слизистая оболоч-
ка в теле желудка гиперемирована, гладкая, 
блестящая. Складки средней высоты, хорошо 
расправляются при инсуффляции воздуха. При 
осмотре на инверсии угол Гиса острый, кар-
диальный жом смыкается плотно. Перисталь-
тика нижней трети тела и антрума ровными 
волнами прослеживается по всем кривизнам 
до привратника. Слизистая оболочка в ан-
тральном отделе гладкая, гиперемированная, 
блестящая, атрофичная. Привратник ритмично 
смыкается. Луковица округлой формы, сли-
зистая оболочка ее бархатистая, розовая, вор-
синки гипертрофированы, отечные. Слизистая 
оболочка постбульбарного отдела двенадца-
типерстной кишки розовая, бархатистая, вор-
синки гипертрофированы, отечные, в просве-
те — прозрачная желчь, забраны два биоптата. 
Проекция большого дуоденального сосочка 
(БДС) — без видимой патологии. Установлена 
эритематозная гастропатия с атрофией слизи-
стой желудка С-3 (по Kimura–Takemoto). Эн-
доскопическая картина дуоденита? Целиакии? 
Болезни Уиппла? Во время исследования были 
взяты биоптаты постбульбарного отдела две-
надцатиперстной кишки и проксимального от-
дела тощей кишки.

Гистологическое исследование показало 
наличие морфологической картины болезни 
Уиппла (рис. 1, а, б), а проведенный имму-
ногистохимический метод получен положи-
тельным. У больной был установлен диагноз: 
Болезнь Уиппла, впервые выявленная.

Биоптаты двенадцатиперстной кишки 
представлены слизистой оболочкой. Ворсин-

ки округлой формы, укорочены, уплощены и 
расширены за счет множественных оптиче-
ски пустых пространств округлой и овальной 
формы, выраженной инфильтрации собствен-
ной пластинки PAS-позитивными макрофага-
ми, слабой диффузно-очаговой инфильтрации 
лимфоцитами, плазматическими клетками, 
эозинофильными лейкоцитами, единичны-
ми нейтрофильными лейкоцитами. Макро-
фагальный инфильтрат распространяется от 
собственной мышечной пластинки между 
криптами до верхушек ворсин. При окраске 
гистологических срезов по Граму грамполо-
жительные некислотоустойчивые бактерии 
TW достоверно не определяются. При окрас-
ке гистологических срезов по Цилю–Нильсе-
ну (с позитивным контролем) кислотоустой-
чивые бактерии не выявлены.

Пациентке была назначена этиотропная 
терапия: раствор цефтриаксона 2 г внутри-
венно капельно № 14; другие назначения: рас-
твор феринжект 500 мг внутривенно капель-
но 1 раз в неделю, общим курсом 3 инфузии, 
панкреатин 25 тыс. ЕД по 1 таблетке 3 раза 
в сутки, длительно, во время еды. Поскольку 
при болезни Уиппла часто поражается сердеч-
но-сосудистая система без клинических про-
явлений, была проведена ЭхоКГ сердца, в ре-
зультате которой было обнаружено утолщение 
створок митрального клапана. Митральная ре-
гургитация (МР) 1 степени, трикуспидальная 
регургитация (ТР) 1 степени, пульмональная 
регургитация (ПР) 1 степени. В остальном без 
изменений. Было также проведено УЗИ орга-
нов брюшной полости (от 20.10.23 г.), которое 
выявило отек, утолщение большого сальни-
ка, нефроптоз с обеих сторон. Асцит (хилез-
ный асцит?). При лабораторном контроле (от 
20.10.23 г.) отмечалось повышение уровня 
СРБ до 56 мг/л. Клинический анализ крови: 
гемоглобин — 96 г/л, тромбоциты 341×109/л.

Лабораторный контроль от 27.10.23 г.: желе-
зо — 14,79 мкмоль/л, общий белок — 72,2 г/л, 
альбумин — 31,2 г/л, СРБ — 14,3 мг/л. Липидо-
грамма: ЛПВП — 0,6  ммоль/л, холестерин — 
2,2 ммоль/л. ТГ (триглицериды) — 0,7 ммоль/л. 
Клинический анализ крови: гемоглобин — 
106 г/л, гематокрит — 34,5%, MCV — 73,6 фл, 
MCH — 22,6 пг, тромбоциты — 405×109/л (ре-
зультаты представлены в табл. 2).

В течение всей госпитализации пациентка 
контролировала вес. К концу госпитализации 
вес не снижался, температура тела нормали-
зовалась.

После курса терапии цефтриаксоном была 
переведена на прием бисептола по 480 мг по 
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2 таблетки 2 раза в сутки. В динамике СРБ 
снизился до 9,1 мг/л. Гемоглобин — 113 г/л. 
Вес сохранялся в пределах 51 кг. Стул стал 
оформленным до 1 раза в сутки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленное клиническое наблюдение 
показывает трудность диагностики БУ и то, 
насколько данное заболевание может иметь 
стертую клиническую картину. Мультиси-
стемность поражения и неспецифические 
проявления БУ представляют диагностиче-
ские сложности для постановки диагноза, в 
связи с этим заболевание часто выявляется на 
поздних стадиях течения. Без антибиотико-
терапии в 100% случаев болезнь приводит к 
летальному исходу.
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