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Проблема иммунодефицитных состояний 
в настоящее время становится всё более ак-
туальной не только для врачей-иммунологов, 
но и для всех практикующих врачей. К 2007 г. 
верифицировано и включено в классификацию 
экспертами Международного союза иммуноло-
гических обществ более 150 различных форм 
первичных иммунодефицитов. Однако при опи-
сании клинической картины очень многих их 
форм различные авторы нередко отмечают на-
личие у пациентов с одним и тем же синдромом 
сущес твенных различий симптоматики, харак-
тера течения заболевания, объёма необходимой 
терапии, прогноза [1, 2].

У взрослых общую вариабельную иммуно-
логическую недостаточность (ОВИН) считают 
самым частым первичным иммунодефици-
том. Она встречается с частотой 1:50 000 насе-
ления [1–5], а по данным L. Hammarstrom и 
C.I.E. Smith — 1:10 000–100 000 населения. Чаще
всего заболевание выявляют в зрелом возрасте,
причём у женщин чаще, чем у мужчин (15:106
против 4:106) [6].

Это гетерогенная группа нарушений гумо-
рального иммунитета, проявляющихся замедле-
нием перехода зрелых В-лимфоцитов различных 
классов в плазматические клетки, нарушением 
синтеза антител, низким уровнем сывороточ-
ных иммуноглобулинов (Ig) классов G, A и/или 
M, что снижает способность бороться с инфек-
ционными агентами и определяет повышенную 
чувствительность к инфекциям [3–5].

Вариабельным этот тип иммунной недо-
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статочности назван потому, что степень и тип 
недостаточности Ig в сыворотке крови, а также 
клиническое течение у разных пациентов раз-
личны [4, 5].

Дефицит плазматических клеток не сопро-
вождается лимфопенией: чаще всего отмечают 
снижение концентрации антител всех классов. 
Причину ОВИН связывают с генетическими 
мутациями. Спектр клинических фенотипов 
при ОВИН очень широк, что обусловливает раз-
витие заболеваний различных органов и систем, 
характеризующихся хроническим рецидивиру-
ющим течением. Вследствие этого пациенты с 
ОВИН обращаются и находятся под наблюдени-
ем у разных специалистов, а постановка диагно-
за нередко запаздывает [1, 2].

По данным разных авторов, узелковую лим-
фоидную гиперплазию выявляют у 17–70% 
больных ОВИН. Узелковая лимфоидная гипер-
плазия желудочно-кишечного тракта характе-
ризуется наличием дополнительных морфоло-
гических структур — маленьких узелков от 2 
до 10 мм в диаметре [7]. Появление узелковой 
лимфоидной гиперплазии рассматривают как 
компенсаторную реакцию.

У здорового человека лимфоидная ткань 
тонкой кишки играет роль активного барье-
ра при внедрении чужеродных антигенов и 
полностью обеспечивает защиту организма от 
действия патогенных факторов. У пациентов с 
ОВИН в ответ на антигенную стимуляцию лим-
фоциты мигрируют через базальную пластинку 
слизистой оболочки, но так как нарушена транс-
формация В-лимфоцитов в плазматические 
клетки, то выработки достаточного для эли-Адрес для переписки: borhano@rambler.ru
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минации антигена количества антител не про-
исходит. В слизистую оболочку мигрируют всё 
новые и новые порции функционально неполно-
ценных лимфоцитов. Скопления таких лимфо-
цитов и формируют морфологически определя-
емые узелки [8].

Несмотря на то обстоятельство, что узел-
ковую лимфоидную гиперплазию можно обна-
ружить в желудке, толстой или прямой кишке, 
чаще всего её определяют в тонкой кишке [7].

Диагностика с помощью современных мето-
дов визуализации не представляет особой слож-
ности и включает эзофагогастродуоденоско-
пию, фиброколоноскопию с гистологическим 
исследованием биоптатов. Реже используют 
рентгенологическое исследование кишечника 
с контрастом. Косвенным методом диагности-
ки служит иммунологическое исследование на 
тит ры IgA, IgM и IgG (у пациентов с ОВИН сни-
жено содержание всех трёх классов в сыворотке 
крови, особенно IgA) [9].

При эндоскопическом исследовании на-
блюдают узелки сферической формы с гладкой 
поверхностью, покрытые интактной или гипе-
ремированной слизистой оболочкой. Диагноз 
подтверждают при проведении биопсии. Гисто-
логически узелковая лимфоидная гиперплазия 
определяется заметно гиперпластическими, 
митотически активными зародышевыми цен-
трами пейеровых бляшек и лимфоцитарной ин-
фильтрацией собственной пластинки слизистой 
оболочки и/или поверхностного подслизистого 
слоя [10].

Клиническое  наблюдение. В гастроэнтеро-
логическом отделении Республиканской кли-
нической больницы г. Казани находился под 
наблюдением пациент З. 31 года, поступивший 
с жалобами на кашицеобразный стул 2–3 раза 
в сутки без патологических примесей, вздутие 
живота. Из анамнеза выяснилось, что наруше-
ния стула он отмечает в течение 10 лет, кроме 
того, его с детства беспокоят частые ангины и 
острые респираторные вирусные инфекции.

Был направлен на эзофагогастродуоденоско-
пию — тотальный полипоз двенадцатиперстной 
кишки. Результаты фиброколоноскопии пока-
зали хронический полипозный илеит в стадии 
ремиссии.

При объективном осмотре состояние па-
циента удовлетворительное. Температура тела 
36,6 °C. Кожные покровы сухие. Рост 176 см, 
масса тела 58 кг. Индекс массы тела 18,7 кг/м2. 
Артериальное давление на обеих руках 
110/70 мм рт.ст. Пульс 72 в минуту. Подчелюст-
ные, затылочные, над- и подключичные лимфа-
тические узлы пальпируются, мелкие, безбо-
лезненные. Дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Тоны сердца ясные, ритмичные.

Язык влажный, сосочки сглажены. Живот 
симметричен. Поверхностная пальпация бо-
лезненна в эпигастральной области. Симптом 
Щёткина–Блюмберга отрицательный. Тимпани-
ческий звук по всем областям живота. Сигмовид-

ная кишка пальпируется в левой подвздошной 
области на протяжении 12 см, цилиндрической 
формы, диаметром 2,5 см, плотноэластической 
консистенции. Гладкая, подвижная, безболезнен-
ная. Печень не увеличена, размеры по Курлову 
9×8×7 см, не пальпируется. Селезёнка не увели-
чена, 6×4 см, не пальпируется.

Таким образом, у пациента синдром наруше-
ния стула, диспептический синдром, синдром 
мальабсорбции и рецидивирующий инфекцион-
ный синдром.

Поскольку у больного было выявлено пора-
жение тонкой и толстой кишки, проводили диф-
ференциальную диагностику между воспали-
тельными заболеваниями кишечника, целиакией 
и лимфоидной гиперплазией тонкой кишки.

Пациент был направлен на капсульную эн-
доскопию. В тонкой кишке на всём протяжении 
обнаружены полиповидные разрастания. За-
ключение: «Гранулематозный илеит».

Рецидивирующий инфекционный синдром 
и поражение тонкой кишки позволяют нам за-
подозрить иммунодефицитное состояние. Ан-
титела к вирусу иммунодефицита человека не 
обнаружены. В общем анализе крови выявлена 
лимфоцитопения. По данным иммунограм-
мы — снижение концентрации всех классов Ig 
(IgA 0,41 мг/мл, IgM 0,33 мг/мл, IgG 2,81 мг/мл).

После консультации иммунолога прове-
дено иммунофенотипирование: значительное 
снижение уровня сывороточных Ig — сумма 
IgA+IgM+IgG <5 (основной критерий диагноза 
ОВИН), в клеточном звене иммунитета обнару-
жено снижение хелп-индукторной популяции 
лимфоцитов. Был исключён вторичный имму-
нодефицит, вызванный приёмом иммуносу-
прессивных препаратов.

Проводили диагностический поиск целиа-
кии. Результаты повторной биопсии показали 
признаки атрофии слизистой оболочки двенад-
цатиперстной кишки с лимфоидной гиперпла-
зией. Биопсия тощей кишки: хронический эн-
терит с атрофией, уплощением и укорочением 
ворсин. Проведён анализ антител (IgG) к глиа-
дину и тканевой трансглутаминазе: результат 
отрицательный.

Для болезни Крона характерны жалобы на 
боли в животе, диарею с примесью крови и сли-
зи, возможны внекишечные проявления — таких 
проявлений у пациента не было. Болезнь Крона 
также предусматривает характерную гистоло-
гическую картину: многочисленные изъязвле-
ния и гранулёмы в стенке кишки, хронические 
фиссуры, что не было характерным для нашего 
пациента. В иммунограмме при болезни Крона 
отмечают увеличение содержания циркулиру-
ющих иммунных комплексов, уровня Ig, также 
характерно увеличение скорости оседания эрит-
роцитов и содержания С-реактивного белка.

Таким образом, на основании данных имму-
нограммы, иммунофенотипирования крови и 
инструментальных исследований кишечника у 
пациента выявлен первичный иммунодефицит с 
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поражением тонкой кишки в виде лимфоидной 
гиперплазии.

Клинический диагноз: «Доброкачественная 
узелковая лимфоидная гиперплазия тонкой киш-
ки. ОВИН. Гипогаммаглобулинемия А, М, G. 
Рецидивирующий инфекционный синдром». На-
чаты заместительная терапия Ig и симптоматичес-
кая терапия ферментами и спазмолитиками.

Приведённый нами клинический случай 
первичного иммунодефицита с лимфоидной 
гиперплазией тонкой кишки демонстрирует 
сложность постановки этого довольно редкого 
диагноза. У пациента были скудные клиничес-
кие проявления заболевания. Выявленное по-
ражение тонкой кишки требовало проведения 
дифференциальной диагностики между тонко-
кишечной формой болезни Крона, целиакией и 
собственно лимфоидной гиперплазией. Парал-
лельно исследовали иммунный статус пациента. 
Снижение концентрации всех классов Ig в соче-
тании с эндоскопически и гистологически уста-
новленной лимфоидной гиперплазией тонкой 
кишки позволило подтвердить диагноз ОВИН.
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