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ДО ПИТАННЯ ПАТОГЕНЕЗУ СИНДРОМУ 
МЕЛЛОРІ-ВЕЙССА

У роботі представлені результати комплексного обстеження 115 хворих 
на синдром Меллорі-Вейсса (СМВ), з’ясовано, що СМВ виникає у осіб, в 
яких виявлено ознаки хронічного ураження печінки та приховану 
субклінічну портальну гіпертензію, внаслідок яких розвиваються 
дистрофічні зміни в слизовій оболонці кардіального відділу шлунка. Вказані 
зміни призводять до послаблення її резистентності і тому при найменшому 
підвищенні внутрішньо-шлункового тиску вона розривається, що 
супроводжується кровотечею. Хворі на СМВ потребують старанного 
комплексного обстеження та патогенетичного лікування.
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Вступ. Синдром Меллорі-Вейсса в структурі кровотеч з верхніх 
відділів травного тракту займає третє місце серед всіх захворювань 
які спричиняють кровотечу [1, 2,8,20]. Не дивлячись на те, що СМВ в 
хірургічній практиці в останні роки зустрічається доволі часто 
[16,18,20] і що описаний в медичній літературі більш як 80 років 
тому, питання патогенезу донині остаточно не вияснені, часто носять 
дискусійний, а іноді й суперечливий характер. Кровотечу з розриву 
слизової стравохідно-шлункового переходу шлунка внаслідок 
натужного блювання у алкоголіків вперше описав Quineke у 1879 році 
[5]. В 1929 році G.K. Маїїогі і S.Weiss детально описали та ствердили, 
що хвороба виникає тільки у алкоголіків. З того часу в медичній 
практиці утвердилася думка, що причиною розриву слизової 
кардіального відділу шлунка є підвищення внутрішньо шлункового 
тиску внаслідок дискоординації сфінктерів шлунка підчас натужного 
блювання у алкоголіків [6,22]. Варто відзначити, що при деяких 
хірургічних захворюваннях (гострий панкреатит, кишкова 
непрохідність) та харчових отруєннях, які супроводжуються 
інтенсивним блюванням, СМВ не спостерігається. В медичній
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літературі останніх років паралельно із збільшенням хворих на СМВ 
спостерігається ріст хворих на гепатит і не тільки у алкоголіків, але й 
в осіб, які не зловживали алкоголем, а працювали з токсичними 
продуктами на виробництві, безконтрольно вживали тривалий час 
лікарські засоби; в деяких випадках причину вияснити не вдалося [3,
4, 9, 17]. Зростання кількості захворювання на гепатит, очевидно, 
спричинене вживанням харчових продуктів, пересичених 
пестицидами та іншими хімікатами, забрудненим довкіллям, 
токсичними відходами виробництва та забрудненням води. Описані 
випадки СМВ у дітей [27] при склеродермії [24] та при інших 
захворюваннях; причини його виникнення вияснити не вдалося. 
Велику роль в патогенезі СМВ відіграють хронічні запальні процеси в 
слизовій стравохідно-шлункового переходу [10, 13, 18]. Тому
вивчення причин, які сприяють виникненню СМВ, містить важливу 
не тільки медичну, але й соціальну проблему, бо розвивається він 
переважно в осіб працездатного віку. Нез’ясованість й навіть 
суперечливість в трактуванні патогенезу СМВ спонукали нас до 
подальшого поглибленого його вивчення.

Мета дослідження. Вияснити патогенетичні чинники, які 
сприяють виникненню СМВ, дослідити морфологічні зміни в слизовій 
оболонці шлунка на місці її розриву, стан слизової інших ділянок 
шлунка, структурні і морфологічні зміни в печінці та гемодинаміку в 
портальній системі. На основі виявлених даних змінити погляди щодо 
причини виникнення СМВ і тактики лікування.

Результати дослідження та їх обговорення. В основу роботи 
було покладено результати проспективного обстеження 115 хворих з 
СМВ, які лікувалися в хірургічній клініці Львівської міської лікарні 
невідкладної медичної допомоги в 1999-2009 рр. Серед пацієнтів 
переважали чоловіки працездатного віку (89,3%), серед них були й 
підлітки (0,3%). Усіх хворих обстежували комплексно, відповідно до 
розпрацьованої клініко-діагностичної програми. Вона мала 
індивідуальний характер й складалася з оцінки загального стану, 
виконання клінічних і біохімічних аналізів крові, гастроскопії, 
ультрасонографії печінки, підшлункової залози, кровоносних судин 
портальної системи, гістологічного дослідження біоптатів з країв 
розривів слизової оболонки шлунка та печінки. Для порівняння 
клініко-лабораторних показників була сформована контрольна група з 
20 здорових осіб. Статистичну обробку одержаних цифрових даних 
було проведено за допомогою програми Statistica 6. 0 пакету Statsof
[17].
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Усі пацієнти були шпиталізовані в різні години першої доби з 
моменту виникнення кровотечі. В переважній кількості випадків стан 
хворих на СМВ був ближчим до задовільного (61,3%), решта хворих
-  середньої важкості (27,3%) та важкі (11,4.%).

Під час клінічного обстеження дуже важливого значення 
надавали старанно зібраному анамнезу: скаргам, умовам праці та 
перенесеним хворобам. У 18,5% випадків до появи кровотечі 
натужного блювання не було, воно виникло в зв ’язку з наповненням 
шлунка кров’ю. У 20,3% випадків блювання взагалі не 
спостерігалося, а кровотеча проявилася тільки меленою. Лише у 
41,2% пацієнтів блювання було спричинене зловживанням алкоголем; 
в інших кровотеча виникла після фізичного навантаження, вживання 
харчових продуктів, в деяких причину вияснити не змогли (20%). При 
цьому вдалося вияснити, що 29,2% пацієнтів в минулому лікувалися 
стаціонарно й амбулаторно з діагнозом: хронічний гастрит, хронічний 
панкреатит, ерозивний гастрит, гепатит, дуодено-бульбіт. 11% хворих 
відчували дискомфорт в шлунку, але до лікарів не зверталися, 
лікувалися дома самі травами, таблетками, настоянками тощо.

Усім хворим була проведена фіброгастроскопія впродовж першої- 
другої доби з часу поступлення в стаціонар (залежно від наявної або 
зупиненої кровотечі та загального стану) для виявлення джерела 
кровотечі, її зупинки, або стану локального гемостазу. Деяким хворим 
проводили забір біоптатів з країв розривів слизової шлунка та огляд 
інших ділянок слизової; іншим проводили повторні гастроскопії, при 
яких також брали біоптати з розривів слизової шлунка та огляд інших 
її ділянок. Забір біоптатів проводився щипковим методом за 
допомогою фіброгастроскопа (взято 72 біоптати). У 44,6% було 
виявлено набряк слизової шлунка, в інших випадках гіперемію, 
венозне повнокрів’я в різних ділянках, вишнево-червоні плями 
розміром 2-3 мм, ерозії -  від 0,5 до 2 см в діаметрі, петехіальні 
крововиливи. Зміни в слизовій шлунка мали різне поєднання, або як 
окремі прояви. В гістологічних препаратах біоптату з країв розривів 
слизової оболонки шлунка виявлено деформацію плоского епітелію, 
ознаки хронічного запалення, венозне повнокрів’я, склероз 
прекапілярних просторів, підслизовий варикоз.

Ультрасонографію (УСГ) печінки, селезінки та судин портальної 
системи проводили в двох режимах: «сірої шкали» та кольорового 
дуплексного сканування апаратами Аіока 8000 (Японія) та Sonoline G 
50 фірми Siemens (Німеччина). У 85 пацієнтів (72,2%) виявлено 
збільшення розмірів печінки, підвищену ехогенність її паренхіми,
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неоднорідність ехосигналу, збіднення судинного рисунка, збільшення 
розмірів портальної вени. У 61% хворих виявлено непрямі ознаки 
фіброзу печінки, а в 5,3% -  ознаки цирозу [11, 15].

10 пацієнтам за їх письмовою згодою було проведена 
черезшкірна пункція печінки під контролем УСГ з забором біоптату 
спеціальною голкою. Гістологічні дослідження показали наявність 
фіброзних змін у портальних трактах, вакуольну та жирову 
дистрофію гепатоцитів, поліморфізм гепатоцитних ядер, в окремих 
випадках сформовані поодинокі порто-портальні сполучнотканинні 
септи [25].

Варто відзначити, що ще в 1937 році Epinder звернув увагу на 
наявність візуальних змін в слизовій оболонці шлунка при 
захворюваннях печінки і цим ствердив зв’язок змін між ними [10, 12, 
19], згодом John [5] назвав зміни в слизовій шлунка печінковими 
гастропатіями.

22 хворим було проведено ультрасонографічне кольорове 
дуплексне обстеження кровоносних судин портальної системи з 
визначеннями специфічних показників портального кровоплину. У 
67,3% пацієнтів виявлено незначне збільшення діаметру портальної 
вени більше від верхньої межі норми (на 0,1 -  0,2 см.), достовірне 
зменшення лінійної швидкості кровоплину в порівнянні з контролем - 
17,7 + 2,4 см/сек. ( контроль-20,6 +1,7 см/сек.), р < 0, 05,зростання 
індексу резистентності загальної печінкової артерії -0, 92 + 1, 2 ( 
проти 0, 61 + 0,8) р < 0, 01, та індекс фіброзу -  5,2 + 1,3 (проти 3,0 +
0,7) р < 0 05. У верхньо- брижовій артерії виявлено збільшення її 
діаметру ( 9,3 + 1,0 мм) та зменшення лінійної швидкості кровоплину 
в ній (18,7 + 3 см/сек.). Аналогічні зміни в печінці при різних 
початкових формах її ураженнях і захворюваннях виявили ряд інших 
дослідників [7, 11, 16, 23, 26].

Відомо, що кровоносна система кардії шлунка функціонально 
зв ’язана з кровоносною системою печінки [14], тому прогресування 
змін в печінці та гемодинамічні порушення в портальній системі, які 
на початковій стадії проявляються на рівні мікроциркуляції, 
призводять до порушення трофіки слизової кардіального відділу 
шлунка, до зниження її резистентності. Зміни носять субклінічний 
прихований характер й проявляються лише при найменшому 
підвищенні внутрішньо шлункового тиску спричиняють її розрив та 
кровотечу.

Проведені нами клінічні та допоміжні методи обстеження хворих 
на СМВ дають підставу ствердити, що в основі патогенезу СМВ
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лежить хронічне ураження печінки з розвитком субклінічної 
портальної гіпертензії, яка спричиняє порушення трофіки слизової та 
зниження її резистентності. Тому СМВ розцінюємо як початкову фазу 
цирозу печінки, який проявляється лише на субклінічному рівні. Він 
виникає не тільки при блюванні, але й при фізичному навантаженні, 
після їди, при натужному кашлі і навіть без них, та часто 
проявляється лише раптовою несподіваною меленою. Тому 
твердження, яке укоренилося в медичній літературі, що СМВ є 
хворобою алкоголіків, -  недостатньо обґрунтоване, бо названий 
синдром на фоні цілого ряду соматичних захворювань виникає і в 
людей, які не зловживають алкоголем. Тому тактика лікування 
повинна бути спрямована не тільки на локальний гемостаз та наслідки 
крововтрати, але й на відновлення функціональної та структурної 
будови печінки.
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Josyph HOLYK, Yurij HOLYK 
ON THE QUESTION OF THE PATHOGENESIS OF MALLORY-WEISS

SYNDROME
This paper presents the results of a comprehensive survey of 115 patients
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with Mallory-Weiss syndrome (MWS). It is shown that the MWS occurs in the 
people, which showed signs of chronic liver disease and hidden portal 
hypertension due to which dystrophic changes in the gastric mucosa to be 
developed. Changes in the gastric mucosa weakens its resistance, because the 
slightest increase of internal pressure stomach it breaks. Patients with MWS 
require careful inspection and comprehensive pathogenetic treatment.

Key words: Mallory-Weiss syndrome, pathogenetic.
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