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Streszczenie

Obraz kliniczny choroby Whipple’a obejmujacej w swoim
przebiegu rézne narzady i uktady moze by¢ przyczyng wielu
probleméw diagnostycznych i w konsekwencji nieskuteczno-
Sci czesto dtugotrwale stosowanego leczenia. Dolegliwosci
pozajelitowe ze strony réznych uktadéw, najczesciej stawow,
moga znacznie wyprzedzaé, nawet o kilka lat, wystgpienie
objawéw brzusznych. Do tego czasu choroba moze pozostac
nierozpoznana. W niniejszym opracowaniu przedstawiono
etiopatogeneze, diagnostyke oraz leczenie w przypadku po-
dejrzenia i potwierdzenia rozpoznania choroby Whipple’a.
Catos¢ zilustrowano opisem przypadkéw dwéch pacjentéw
hospitalizowanych w Klinice Choréb Wewnetrznych i Gastro-
enterologii CSK MSWIA w Warszawie, u ktérych rozpoznano
te rzadka chorobe.

Choroba Whipple’a jest infekcyjna choroba uktado-
wa, znang od ponad 100 lat. Jako odrebna jednostke
chorobowa opisat ja po raz pierwszy patomorfolog
George Hoyt Whipple w 1907 . [1]. Pierwotna nazwa za-
proponowana przez Whipple’a dla opisanego przez nie-
go przypadku klinicznego to lipodystrofia jelitowa.
Obecna nazwa uzywana przez klinicystéw zostata przy-
jeta znacznie pézniej, bo dopiero w 1949 r. [2]. Przypa-
dek opisany przez Whipple’a dotyczyt 36-letniego pa-
cjenta, ktéry zmart w przebiegu postepujace;j,
wyniszczajacej choroby, obejmujacej uktad pokarmowy,
oddechowy i uktad ruchu. Objawy, jakie wystapity u pa-
cjenta, to: 5-letni wywiad zapalenia wielostawowego,
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Abstract

Clinical presentation of Whipple’s disease, which involves
different organs and systems during the clinical course, can
cause many diagnostic problems and at the end inefficacy
of applied long-term treatment. Complaints from other
organs and systems than the gastrointestinal tract can occur
much earlier, even a few years before the abdominal
symptoms. Usually the first symptom is arthritis. Until the
time abdominal symptoms are presented, the disease may
be undiagnosed. In this article we present the aetio-
pathogenesis, diagnosis and treatment of Whipple’s disease.
We illustrate the above information with two cases
of patients hospitalised in the Gastroenterology Department
of CSK MSWIA in Warsaw, in whom Whipple’s disease has
been diagnosed.

zaburzony rytm wypréznien w postaci biegunki ttusz-
czowej, niespecyficzne dolegliwosci bélowe ze strony ja-
my brzusznej, znacznego stopnia postepujaca utrata
masy ciata oraz przewlekte zapalenie oskrzeli [1]. Pod-
czas badania autopsyjnego Whipple uwidocznit w jelicie
cienkim zmiany, ktére opisat jako depozyty ttuszczéw
obojetnych i kwaséw ttuszczowych w przestrzeniach
limfatycznych, nacieki piankowate monocytéw w blasz-
ce wtasciwej btony sluzowej oraz ogromna liczbe specy-
ficznych mikroorganizméw o podtuznym ksztatcie, co
juz wéwczas sugerowato infekcyjng etiologie choroby
[1]. Do 1943 r. opisano zaledwie 14 podobnych przypad-
kéw. Obecng nazwe choroby Whipple’a wprowadzo-
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no 42 lata po pierwszym opisie, kiedy to w 1949 r. w ko-
lejnych badaniach wykazano obecnos¢ w blaszce wta-
sciwej btony Sluzowej jelita cienkiego naciekéw makro-
fagébw zawierajacych PAS-dodatni materiat wewnatrz-
komorkowy [2]. Materiat badawczy pobierano w tamtym
czasie podczas badan autopsyjnych lub laparotomii.

W historii medycyny zwraca uwage opis przypad-
ku 66-letniego pacjenta z 1895 ., przedstawiony przez Al-
Ichina i Hebba [3], podobny w obrazie klinicznym do opi-
su pacjenta Whipple’a, ktérego materiat badawczy zostat
zachowany w dziale dotyczacym choréb przewodu pokar-
mowego Muzeum Nauki i Techniki w Londynie. Podczas
reorganizacji tego muzeum w 1961 r. przeprowadzono po-
nowne badania zachowanych preparatéw przy uzyciu naj-
nowszych w 6wczesnych czasach technologii, podczas
ktorych wykazano obecnos¢ PAS-dodatnich depozytéw
w makrofagach blaszki wtasciwej btony Sluzowej jelita
cienkiego [4]. Najprawdopodobniej wiec pierwszy opisany
w historii przypadek choroby Whipple’a pochodzi jeszcze
z XIX w,, chociaz nie zostata ona woéwczas zdefiniowa-
na jako nowa jednostka chorobowa.

Infekcyjna etiologie choroby podejrzewano juz od cza-
su publikacji Whipple’a w 1907 r. Mimo to do 1952 r. nie
pojawity sie zadne doniesienia dotyczace skutecznosci
antybiotykoterapii [5]. Na poczatku lat 60. ubiegtego wie-
ku Cohen [6], Chears [7]i Yardley [8] uwidocznili w mikro-
skopie elektronowym bakterie odpowiedzialng za rozwdj
choroby. Opisywali jej podobiefistwo do bakterii stwier-
dzonej u chorych na gruzlice. Od tego czasu badanie
w mikroskopie elektronowym i obecnos¢ PAS-dodatnich
depozytow w makrofagach stato sie podstawa rozpozna-
nia choroby Whipple’a. W 1991 r. diagnostyka zaczeta wy-
korzystywac w réznicowaniu mozliwosci genetyki mole-
kularnej. Wilson i wsp. zidentyfikowali sekwencje
fragmentu rybosomalnego genu 165 rRNA bakterii, co
umozliwito doktadniejsza identyfikacje patogenu [9].
Bakterie zaklasyfikowano do grupy promienic
(Actinomyces), a Relman, ktory potwierdzit opisang se-
kwencje rok pozniej, nadat bakterii nazwe Tropheryma
whippelii [10]. Okreslenie Tropheryma pochodzi od grec-
kiego stowa trophe — zywienie oraz eryma — bariera. Na-
zwa ta zostata nadana w odniesieniu do zaburzen wchta-
niania i obserwowanego u pacjentéw niedozywienia.
Po raz pierwszy bakterie wyizolowat i wyhodowat in vitro
Raoult w 2000 r. [11]. Do hodowli bakterii wykorzystano
ludzkie fibroblasty. Skorygowano wéwczas pierwotng na-
zwe bakterii i zgodnie z tacifskimi zasadami pisowni
i wymowy nazwano ja Tropheryma whipplei [12]. Dane
dotyczace petnego genomu bakterii opracowali w 2003 r.
dwaj niezalezni badacze — Bentley [13] i Raoult [14], co
dato podstawe do rozwoju diagnostyki wykrywania bak-
terii za pomoca specyficznej polimerazowej reakcji tancu-
chowej (ang. polymerase chain reaction — PCR).

Choroba Whipple’a jest schorzeniem bardzo rzad-
kim, dotyka ok. 0,01% ludnosci. Wystepuje najczesciej
wsréd oséb rasy kaukaskiej —98,5% przypadkow. W pis-
miennictwie opisano zaledwie kilka przypadkéw wyste-
powania tej choroby u pacjentéw rasy innej niz biata.
Choroba wystepuje ok. 8 razy czesciej u mezczyzn niz
kobiet. Zwykle objawia sie w wieku ok. 40-50 lat [15].
Droga przenoszenia bakterii, bedacej przyczyna rozwoju
objawéw choroby, nie jest do kofica wyjasniona. Istnieja
pewne dane o uwarunkowaniach genetycznych i ewen-
tualnej nabytej predyspozycji immunologicznej, zwiek-
szajacych podatnos¢ na zachorowanie. W ok. 25% przy-
padkéw pacjentéw obserwuje sie obecnos¢ antygenu
HLA B27 [16]. Sugeruje sie uposledzenie immunologicz-
nej odpowiedzi komérkowej, ale doktadny patomecha-
nizm infekcji do dzis pozostaje nieznany. W ostrej fazie
choroby obserwuje sie niskie wartosci wspbtczynnika
CD4/CD8 komérek T, obnizona jest aktywnosé¢ komérek
Thl, natomiast podwyzszona Th2, a co za tym idzie
wzmozona jest ekspresja interleukiny 4 (IL-4), z wtérna
dezaktywacjg makrofagéw niezbedna do wzrostu bak-
terii, poza tym odnotowuje sie zmniejszenie stezenia
IL-12 i interferonu y. Takie przestrojenie uktadu immuno-
logicznego sprzyja infekcji i rozwojowi choroby [17-20].
Nie zostata dotychczas potwierdzona zaleznos¢ miedzy
Srodowiskiem, sposobem Zzycia i nawykami a wystapie-
niem objawow choroby.

Obraz kliniczny choroby Whipple’a jest catkowicie
niespecyficzny. Nie wystepuja zadne charakterystyczne,
patognomoniczne objawy dla tej choroby. Przebieg kli-
niczny moze by¢ podobny jak w wielu innych chorobach
przewodu pokarmowego. Najczesciej wystepuja: bie-
gunka, z domieszka krwi lub bez, goraczka, béle brzu-
cha, powiekszenie weztéw chtonnych oraz znaczna utra-
ta masy ciata Moze wystepowac hiperpigmentacja
i zapalenie surowicowki. W ok. 80% przypadkéw obser-
wuje sie wedrujace zapalenie wielostawowe, ktére mo-
ze na wiele lat wyprzedza¢ wystapienie objawéw ze
strony innych uktadéw [21]. Objawy stawowe nie prze-
biegaja rownolegle do objawéw brzusznych. Zapalenie
stawow zwykle przebiega bez nadzerek i nie ma charak-
teru destrukcyjnego. Najczesciej dotyczy duzych sta-
wow. Stawy kregostupa moga by¢ zajete u ok. 20% pa-
cjentéw. Wieloletni przebieg choroby moze prowadzié
do znacznego stopnia wyniszczenia w przebiegu zespo-
tu ztego wchtaniania. Podczas dtugotrwatej choroby mo-
ze dojs¢ do zajecia osrodkowego uktadu nerwowego
(5% przypadkéw) — najczesciej zwigzane z objawami
ocznymi (oftalmopareza), ponadto chéd ataktyczny, ote-
pienie, depresja, bezsennos¢, zmiany osobowosci, zabu-
rzenia pamieci, utrata przytomnosci, zapalenia mézgu
czy opon mdzgowo-rdzeniowych, uktadu krazenia (zapa-
lenie wsierdzia, zaciskajace zapalenie osierdzia, zawat
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miesnia sercowego w przebiegu zmian naczyniowych)
oraz uktadu oddechowego (zapalenia ptuc, optucnej)
[22]. Tak duzy polimorfizm zmian i zr6znicowana mani-
festacja objawow klinicznych w chorobie Whipple’a wy-
nika najprawdopodobniej z obecnosci makrofagéw
PAS-dodatnich w roznych narzadach. Ich obecnos¢
stwierdzono nie tylko w jelicie cienkim, ale i grubym, Zo-
tadku, watrobie, trzustce, nerkach, sercu, ptucach, osrod-
kowym uktadzie nerwowym i ptynach ustrojowych [23].

W badaniach laboratoryjnych nie stwierdzono cha-
rakterystycznych, patognomonicznych odchylen dla
choroby Whipple’a. Obserwuje sie: wzrost parametréw
stanu zapalnego, niedokrwistos¢ mikrocytarng z niedo-
boru zelaza, hipoalbuminemie, hipokaliemie, hipokalce-
mie, niedobdr witaminy D oraz wiele innych niedoboréw
wtornych do zespotu ztego wchtaniania.

Rozpoznanie choroby ustala sie na podstawie wyni-
kéw badan histopatologicznych wycinkéw btony sluzo-
we]j pobranych podczas badan endoskopowych dwu-
nastnicy czy dalszych odcinkéw jelita cienkiego.
Charakterystyczne cechy dla choroby Whipple’a w bada-
niu mikroskopowym to: obecnos¢ naciekéw makrofagéw
w blaszce wtasciwej btony sluzowej zawierajacych ziarni-
stosci barwigce sie PAS-dodatnio w otoczeniu Gram-do-
datnich pateczek, ponadto poszerzenie Sluzéwkowych
i podsluzéwkowych naczyn limfatycznych oraz zniszcze-
nie struktury kosmkéw [24]. Takie postepowanie jest
metoda z wyboru. Obecnie istnieje réwniez mozliwos¢
identyfikacji patogenu za pomoca PCR w tkankach i pty-
nach ustrojowych, ale takie badanie mozna wykonac je-
dynie w wyspecjalizowanych laboratoriach, nie jest ono,
niestety, powszechnie dostepne [25].

W badaniach endoskopowych obserwuje sie obrzek
btony Sluzowej jelita cienkiego. Moze wystepowac:
zaburzenie struktury kosmkoéw, pseudopolipowata po-
wierzchnia sluzéwki oraz poszerzenie naczyh limfatycz-
nych btony $luzowe;j jelita cienkiego. W badaniach obra-
zowych, takich jak USG jamy brzusznej czy tomografia
komputerowa, stwierdza sie obecnos¢ powiekszonych
weztéw chtonnych, najczesciej krezkowych, ponadto
pogrubienie Scian jelita cienkiego. Badania dotyczace
innych uktadéw i narzadéw przeprowadza sie w zalez-
nosci od manifestacji klinicznej prezentowanej przez
danego pacjenta

Leczenie choroby Whipple’a jest dtugotrwate — zwy-
kle trwa miesigcami, a nawet latami — i nie zawsze sku-
teczne. Moze ona trwac wiele lat, przebiega¢ w postaci
nawrotoéw i remisji po leczeniu. Stosuje sie antybiotyki
skuteczne wobec bakterii Gram-dodatnich. Rekomen-
duje sie podawanie poczatkowo ceftriaksonu 2 g dozyl-
nie jednorazowo/dobe przez 14 dni, nastepnie trimeto-
prim/sulfametoksazol 2 x 1 tabl. & 960 mg przez
12 mies. W przypadku objawow zajecia wielouktadowe-
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go konieczne jest zintensyfikowanie terapii. Ocena sku-
tecznosci leczenia to powtarzane biopsje btony sluzowe;j
jelita cienkiego, kontrola badan laboratoryjnych, w tym
parametréw stanu zapalnego oraz stopnia wyréwnania
niedoboréw.

Ponizej — w celu petnego zilustrowania obrazu kli-
nicznego, diagnostyki i terapii choroby Whipple’a
— przedstawiono opisy przypadkéw 2 pacjentéw hospi-
talizowanych w klinice autoréw w latach 2007-2008.

Przypadek 1.

W styczniu 2008 r. przyjeto do kliniki 58-letnig pa-
cjentke z powodu: biegunki — luzne wypréznienia do
6 razy/dobe, dolegliwosci bélowych ze strony jamy
brzusznej, zmniejszenia masy ciata znacznego stopnia,
niedokrwistosci mikrocytarnej oraz hipoalbuminemii.
W wywiadzie rozpoznano reumatoidalne zapalenie sta-
wow, przez wiele lat leczone lekami immunosupresyj-
nymi oraz biologicznymi, a takze nadcisnienie tetnicze
ustabilizowane farmakologicznie. W listopadzie 2007 r.
pacjentka przed przyjeciem do kliniki miata wykonane
poza osrodkiem autoréw badania endoskopowe prze-
wodu pokarmowego. Podczas przeprowadzenia gastro-
skopii uwidoczniono: prawidtowg btone sluzowa przety-
ku, w zotadku zmiany zapalne btony Sluzowej
— przekrwienie i obrzek Sluzéwki, w opuszce i czesci za-
opuszkowej dwunastnicy réwniez przekrwione, obrzek-
niete fatdy Sluzéwki, w czesci zaopuszkowej ponadto
biate, grudkowe naloty odpowiadajace limfangiekta-
zjom. Z tej okolicy pobrano wycinki do badania mikro-
skopowego. W badaniu histopatologicznym obraz
wskazywat na chorobe Whipple’a. Stwierdzono obec-
nos¢ PAS-dodatnich ziarnistosci w makrofagach blaszki
wiasciwej btony Sluzowej dwunastnicy. Pacjentka mia-
ta rowniez wykonang kolonoskopie. W badaniu endo-
skopowym dolnego odcinka przewodu pokarmowego
uwidoczniono prawidtowa btone sluzowa jelita grubego
oraz 2-milimetrowy polip (gruczolak cewkowy) w odbyt-
nicy. W wykonanych w chwili przyjecia do kliniki bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono: podwyzszone para-
metry stanu zapalnego — WBC 11,3 tys./ul, CRP
33,52 mg/|, miernego stopnia hipoalbuminemie — biat-
ko catkowite 6,37 g/dl, albuminy 3,3 g/dl|, niedokrwi-
stos¢ mikrocytarng — HGB 10,3 g/d| oraz mate stezenie
zelaza — 12 pg/dl. W badaniach bakteriologicznych stol-
ca nie wyhodowano patogenéw. Wykonano endosko-
pie kapsutkowa, podczas ktérej uwidoczniono znacznie
poszerzone naczynia limfatyczne btony Sluzowej jelita
cienkiego, zwracato uwage wygtadzenie kosmkéw bto-
ny Sluzowej. Zmiany miaty charakter ciggty, obejmowa-
ty poczatkowe 2/3 proksymalnej czesci jelita cienkiego,
natomiast w dystalnym odcinku jelita cienkiego nie
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Ryc. 1. Endoskopia kapsutkowa. Znacznie poszerzone naczynia limfatyczne btony $luzowej jelita cienkiego,
wygtadzenie kosmkow, zmiany ciggte dotycza proksymalnej czesci jelita cienkiego

Fig. 1. Capsule endoscopy. The dilatation of the lymphatic vessels of the small intestine mucosa, atrophy
of villi, changes in mucosa are continuous and appear in the proximal part of the small intestine

B Mm..--\{ i :} = y _ ,

Ryc. 2. Barwienie PAS-dodatnie w makrofagach btony $luzowej jelita cienkiego. A — powiekszenie 100x,

B — powiekszenie 400x

Fig. 2. PAS (+) staining in macrophages of small intestine mucosa. A — 100x magnification,

B — 400x magnification

stwierdzono zmian (ryc. 1.). W celu pobrania wycinkéw
do badania histopatologicznego z réznych pozioméw
jelita cienkiego wykonano enteroskopie dwubalonowa.
Podczas badania obejrzano 140 cm jelita cienkiego
od strony zotadka. W poczatkowym odcinku jelita cien-
kiego uwidoczniono poszerzone, biatawe, uktadajace
sie w mozaike limfangiektazje, dystalny odcinek jelita
cienkiego byt bez zmian endoskopowych. Podczas en-
teroskopii pobrano wycinki do badania histopatologicz-
nego. W badaniu histopatologicznym obraz mikrosko-
powy we wszystkich wycinkach odpowiadat chorobie
Whipple’a. Stwierdzono obecnos¢ ziarnistosci PAS-do-
datnich w makrofagach btony sluzowej jelita cienkiego
(ryc. 2.). Oprocz badan endoskopowych pacjentce wy-

konano badanie obrazowe jamy brzusznej —tomografie
komputerowa z opcja jelitowa (enteroklize). W badaniu
uwidoczniono liczne powiekszone wezty chtonne krez-
kowe, maksymalnie do wymiaréw 20-30 mm, poza tym
miernie pogrubiate fatdy jelita czczego (ryc. 3.). Po za-
konczeniu diagnostyki i potwierdzeniu rozpoznania
choroby Whipple’a wdrozono intensywne, dtugotrwate
leczenie antybiotykami. Jednoczeénie stopniowo odsta-
wiano przyjmowane od wielu miesiecy steroidy oraz le-
ki immunosupresyjne, ktére wtaczono z powodu pode;j-
rzenia reumatoidalnego zapalenia stawéw. Autorzy
zaktadali, ze w przypadku braku typowych cech reuma-
toidalnego zapalenia stawow istnieje duze prawdopo-
dobienstwo, ze objawy stawowe s3 pozajelitowa mani-
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festacja choroby zasadniczej. W leczeniu zastosowano
ceftriakson 2 x 1 g/dobe dozylnie przez 14 dni, nastep-
nie trimetoprim/sulfametoksazol 2 x 960 mg/dobe do-
ustnie przez kilkanascie miesiecy. Obserwowano znacz-
na poprawe stanu ogblnego pacjentki, w tym
zmniejszenie objawdéw stawowych oraz wzrost masy
ciata. Zmniejszyty sie dolegliwosci ze strony przewodu
pokarmowego. W badaniach laboratoryjnych wyréwna-
ne zostaty niedobory i zmniejszyty sie parametry stanu
zapalnego. W badaniach obrazowych obserwowano
rowniez regresje zmian w jelitach czy weztach chton-
nych. Obecnie pacjentka czuje sie dobrze i pozostaje
pod opieka Poradni Gastroenterologicznej i Poradni
Choréb Jelit CSK MSWIA w Warszawie.

Przypadek 2.

W sierpniu 2007 r. przyjeto do kliniki 52-letniego mez-
czyzne z rozpoznana w 1989 r. chorobg Whipple’a. W chwi-
li przyjecia mezczyzna nie leczyt choroby podstawowe;j.
Gtéwne objawy, jakie zgtaszat, to biegunka trwajaca ok.
30 dni — luzne wypréznienia do 8/dobe, poczatkowo z do-
mieszka Swiezej krwi, nastepnie juz bez, ponadto dolegli-
wosci bélowe ze strony jamy brzusznej, raczej o charakte-
rze rozlanym, ostabienie znacznego stopnia, zmniejszenie
masy ciata, bez goraczki. Przed wieloma laty pacjent prze-
byt appendektomie. W chwili przyjecia do kliniki autoréw
w badaniu przedmiotowym poza niewielkiego stopnia tkli-
woscig ze strony jamy brzusznej nie stwierdzono niepra-
widtowosci. W badaniach laboratoryjnych wykonanych
podczas hospitalizacji odnotowano: podwyzszenie para-
metréw stanu zapalnego — CRP 45,76 mg/l, WBC
13,9 tys./ul, niedokrwistos¢ mikrocytarng z niedoboru zela-

za — HGB 10,9 g/d|, Fe 8 pg/dl, hipoalbuminemie niewiel-
kiego stopnia — biatko catkowite 6,42 g/d|, albuminy
3,1 g/dl oraz hipokaliemie. W badaniach bakteriologicz-
nych stolca nie wykazano obecnosci patogenéw. W bada-
niu endoskopowym gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego zaobserwowano: obecnos¢ przepukliny rozworu
przetykowego przepony, nadzerkowe zapalenie btony $lu-
zowej zotadka, natomiast w dwunastnicy obrzeknietg bto-
ne sluzowa z pogrubieniem fatdéw Sluzéwki. Pobrano ma-
teriat do badania histopatologicznego, w ktérym
w wycinkach z dwunastnicy stwierdzono obraz typowy dla
choroby Whipple’a, czyli obfity naciek z makrofagéw za-
wierajacych ziarnisty materiat PAS-dodatni w blaszce wta-
Sciwej btony Sluzowej. Pacjentowi wykonano réwniez ko-
lonoskopie, podczas ktérej oceniono cate jelito grube oraz
dystalny odcinek jelita kretego. Poza obecnoscig 2-milime-
trowego polipa wstepnicy (gruczolak cewkowy), ktéry usu-
nieto, nie odnotowano odchyleh. W badaniu mikroskopo-
wym wycinkéw pobranych z prawidtowe] btony sluzowej
jelita grubego oraz kohcowego odcinka jelita cienkiego nie
wykazano nieprawidtowosci. Podczas hospitalizacji wyko-
nano ponadto enteroskopie dwubalonowa. Z dostepu
przez zotadek obejrzano ok. 200 cm jelita cienkiego i uwi-
doczniono jego pseudopolipowata strukture, btone sluzo-
wa 0 nieco obrzeknietych fatdach, wygtadzonych kosm-
kach, miejscami zaczerwieniong (ryc. 4.). Podczas badania
pobrano materiat do badania histopatologicznego, w kt6-
rym potwierdzono obecnos¢ obrazu typowego dla choroby
Whipple’a we wszystkich wycinkach (ryc. 5.). W badaniu to-
mografii komputerowe]j jamy brzusznej z opcja jelitowa (en-
terokliza) uwidoczniono stosunkowo liczne powiekszone
wezty chtonne krezkowe, maksymalnie do 24 x 17 mm,

Ryc. 3. Tomografia komputerowa jamy brzusznej z opcja jelitowa (enterokliza). Liczne, powiekszone wezty
chtonne krezkowe, maksymalnie do 20-30 mm, miernie pogrubiate fatdy jelita czczego

Fig. 3. Computed tomography of abdomen in small intestine protocol (enteroclysis). Enlargement of the
mesenteric lymph nodes, max. 20-30 mm, slight thickening of jejunum folds
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Ryc. 4. Enteroskopia dwubalonowa. Pseudopolipowata struktura btony sluzowej jelita cienkiego,

wygtadzenie kosmkow

Fig. 4. Double balloon enteroscopy. Pseudopolypous structure of small intestine mucosa, atrophy of villi

O 3 :‘ I % g

Ryc. 5. Barwienie PAS-dodatnie w makrofagach btony sluzowej jelita cienkiego. A — powiekszenie 100x,

B — powiekszenie 400x

Fig. 5. PAS (+) staining in macrophages of small intestine mucosa. A — 100x magnification, B — 400x

magnification

ponadto liczne wezty chtonne okotoaortalne (ryc. 6.).
Po zakohczeniu diagnostyki i potwierdzeniu rozpoznania
choroby Whipple’a pacjentowi wdrozono réwniez dtugo-
trwate leczenie antybiotykami. Zastosowano podobny
schemat leczenia — ceftriakson 2 x 1 g/dobe dozylnie
przez 14 dni, nastepnie trimetoprim/sulfametoksazol
2 x 960 mg/dobe doustnie przez kilkanascie miesiecy.
Stan pacjenta podczas terapii stopniowo poprawiat sie,
zmniejszaty sie dolegliwosci, wyniki badan kontrolnych
sie poprawiaty. W wycinkach btony $luzowe]j pobranych
z dwunastnicy podczas gastroskopii po roku leczenia ob-
raz endoskopowy byt prawidtowy, natomiast w badaniu
histopatologicznym wykazano prawidtowa strukture ko-

smkow, a liczba ziarnistosci zawierajagcych materiat PAS-
dodatni zdecydowanie sie zmniejszyta. Obecnie pacjent
pozostaje pod opieka Poradni Gastroenterologicznej i Po-
radni Choréb Jelit CSK MSWiA w Warszawie.

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze w pierwszym opi-
sanym przypadku chora przez kilka lat leczona byta
w poradni reumatologicznej z niewtasciwym — jak sie
okazato pdzniej — rozpoznaniem reumatoidalnego zapa-
lenia stawoéw, wiele miesiecy przyjmujac steroidy i leki
immunosupresyjne, a takze leczenie biologiczne. Poste-
powanie to nie przynosito poprawy, natomiast wyrazna
ulge zaobserwowano w przypadku zastosowania dtugo-
trwatej antybiotykoterapii. W drugim przypadku rozpo-
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Ryc. 6. Tomografia komputerowa jamy brzusznej z opcja jelitowa (enterokliza). Stosunkowo liczne, powiek-
szone wezty chtonne krezkowe, maksymalnie do wymiaréw 24 x 17 mm, stosunkowo liczne wezty chton-
ne okotoaortalne
Fig. 6. Computed tomography of abdomen in small intestine protocol (enteroclysis). Mesenteric and periaor-
tal lymph nodes enlargement, max. 24 x 17 mm

znanie ustalono juz w 1989 r., natomiast — mimo dosy¢
typowych jak na te chorobe dolegliwosci — przez wiele
lat pacjent nie byt leczony.

W podsumowaniu nalezy zaznaczy¢, ze dtugotrwata,
nieleczona choroba Whipple’a moze prowadzi¢ do wy-
niszczenia i zgonu. Ze wzgledu na niespecyficzny obraz
kliniczny warto o niej pamietac. Szczegélnie dotyczy to
pacjentéw z zapaleniem stawdéw, biegunkami, bélami
brzucha i utratg masy ciata. W przypadku podejrzenia
konieczne jest potwierdzenie diagnozy za pomoca ba-
dan histopatologicznych lub PCR, natomiast po jedno-
znacznym ustaleniu rozpoznania nalezy jak najszybciej
zastosowaé wiasciwg, skuteczng antybiotykoterapie.
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