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ГЕПАТОЛОГІЯ • НАУКА – ПРАКТИЦІ

Лечение компенсированного цирроза
печени В

Целями ПВТ компенсированного ЦП В

являются: 

• замедление темпов прогрессирования

и развития декомпенсации цирроза; 

• снижение частоты развития гепато�

целлюлярной карциномы (ГЦК).

Лечение должно проводиться пациентам

с повышенным уровнем активности аланин�

аминотрансферазы (АлАТ). У пациентов с

субнормальными значениями активности

АлАТ виремия как критерий старта терапии

должна составлять не менее 2000 МЕ/мл. 

Тактика лечения компенсированного ЦП

В не отличается от таковой при хроничес�

ком гепатите В: применяются стандартные

дозы «классического» интерферона�α
(ИФН�α) или пегилированного интерферо�

на�α (пег�ИФН�α) и аналоги нуклеозидов.

Предпочтительнее терапию начинать с на�

значения аналогов нуклеозидов, поскольку

инициальное назначение ИФН�α или его

отмена в последующем могут ассоцииро�

ваться с картиной обострения гепатита.

В лечении ЦП В широко используются ла�

мивудин (100 мг/сут ежедневно), энтекавир

(0,5 мг/сут ежедневно) и адефовир

(10 мг/сут). Ламивудин хорошо переносит�

ся, но продолжительность ответа ниже, а

длительная (до 5 лет) терапия сопровожда�

ется появлением YMDD�мутантных, резис�

тентных к лечению штаммов HBV и ухудше�

нием течения ЦП В у части пациентов.

С точки зрения  развития резистентности зна�

чительными преимуществами обладает аде�

фовир. Этот препарат активен против ламиву�

динрезистентных штаммов вируса и имеет

очень низкий уровень формирования резис�

тентных к адефовиру вариантов болезни.

С учетом необходимости длительного назна�

чения лечения предпочтительней использо�

вать адефовир или энтекавир. Применение

телбивудина при ЦП требует дальнейшего

изучения. Также применяются стандартные

дозы ИФН�α – 5 млн ME ежедневно или

10 млн ME три раза в неделю, пег�ИФН�α –

180 мкг/нед не менее 6�12 месяцев при

HBeAg�положительном ЦП В и 12 месяцев

при HBeAg�отрицательном ЦП В.

При этом доказано, что биохимический

и вирусологический ответ при ПВТ ком�

пенсированного (стадия А по Чайльду) ЦП

В ниже, чем при хроническом вирусном ге�

патите (ХВГ) В.

При применении ИФН у части больных

ЦП В приходится тщательно подбирать до�

зы препарата в связи с возможностью раз�

вития тяжелой печеночной недостаточнос�

ти, цитолитического криза или миелосу�

прессии. Цитолитический криз представ�

ляет собой резкое повышение уровня АлАТ

сыворотки в 10�50 раз, может развиться в

первые 2 месяца лечения. Это осложнение

интерферонотерапии встречается у 20�40%

пациентов и может привести к печеночной

недостаточности. У пациентов с компенси�

рованным и субкомпенсированным ЦП

возможна инициация лечения с низких доз

ИФН�α (0,5�1 МЕ через день), что реже

приводит к активации цитолиза, однако

может сопровождаться повышением риска

развития серьезных бактериальных и гриб�

ковых инфекций. ИФН�α имеет некото�

рые преимущества перед аналогами нукле�

озидов: ограниченный период лечения, бо�

лее длительный ответ и отсутствие появле�

ния устойчивых к лечению штаммов виру�

са гепатита В (HBV).

Таким образом, первой линией терапии

компенсированного ЦП В являются лами�

вудин, адефовир, энтекавир, ИФН�α. Сле�

дует помнить, что при HBeAg�отрицатель�

ном ЦП В, у больных с перинатальным пу�

тем инфицирования и низким уровнем

АлАТ сыворотки ПВТ имеет низкую эф�

фективность.

Возможно применение иммунокорриги�

рующего препарата тимозин�α1, который

изменяет ответ Т�лимфоцитов и отличает�

ся отсутствием серьезных побочных эф�

фектов терапии.

Лечение декомпенсированного цирроза
печени В

Целью лечения декомпенсированного

ЦП В является улучшение функциональ�

ной способности печени, а при планирова�

нии трансплантации – снижение риска ин�

фицирования HBV донорской печени.

Применение аналогов нуклеозидов зна�

чительно изменило течение хронической

HBV�инфекции, особенно на терминальной

стадии ЦП. Эти препараты обладают пря�

мым противовирусным действием, лишены

иммуномодулирующего действия и могут

безопасно применяться у больных с тяже�

лой лейко� и тромбоцитопенией, асцитом и

печеночно�клеточной недостаточностью.

Использование ламивудина при декомпен�

сированном ЦП В наиболее изучено.

Ламивудин активно подавляет реплика�

цию HBV, что приводит к улучшению или

стабилизации клинических и биохимичес�

ких показателей функции печени у боль�

ных с декомпенсированным циррозом. Хо�

рошие результаты получены в трех много�

центровых исследованиях с участием 133

больных декомпенсированным ЦП, полу�

чавших ламивудин. У больных, выживших

в течение первых 6 мес ПВТ, отмечено

улучшение прогноза: двухлетняя выживае�

мость составила около 86%. У больных, по�

лучавших ламивудин, индекс по Чайльду

снизился в среднем на 3 балла по сравне�

нию с его увеличением на 1 балл в конт�

рольной группе. Необходимость в проведе�

нии трансплантации печени составила 35%

в группе пациентов, принимавших ламиву�

дин, и 74% в группе больных, не получав�

ших данный препарат. Стабилизация и

улучшение клинической картины деком�

пенсированного ЦП отмечены через

6�9 мес от начала терапии. Применение ла�

мивудина сопровождается улучшением

клинических и биохимических показате�

лей функции печени у больных с деком�

пенсированным циррозом (классы В и С

по классификации Чайльда), в том числе

находящихся в листе ожидания трансплан�

тации печени.

В исследовании J.P. Villeneuve и соавт. 35

больных декомпенсированным ЦП с ак�

тивной HBV�инфекцией (10 больных –

класс В и 25 – класс С по Чайльду) получа�

ли 100 мг/сут ламивудина. В течение 6 мес

5 больных умерли, а 7 была трансплантиро�

вана печень. У оставшихся 23 больных, по�

лучавших ламивудин более 6 мес, отмечено

медленное, но значительное улучшение

функциональных показателей печени. У 6

(43%) из 13 больных произошла серокон�

версия НВеАg в anti�HBe. При этом у одно�

го из них отмечен клиренс HBsAg. В иссле�

довании F.Y. Yao и соавт. выживаемость 23

больных с декомпенсированным циррозом

печени (класс С по Чайльду), получавших

ламивудин, оказалась значительно выше

в сравнении с ретроспективными данными

выживаемости аналогичных по возрасту,

полу и тяжести больных, не получавших

противовирусную терапию. 

Наибольший эффект лечения достигает�

ся у больных с остро развившейся деком�

пенсацией процесса, особенно на фоне

обострения или реактивации HBV�инфек�

ции. При декомпенсированном ЦП, когда

прогнозируемая выживаемость больных не

превышает года, ламивудин может рас�

сматриваться как этап подготовки пациен�

та к трансплантации печени.

В настоящее время ламивудин рассмат�

ривается как альтернатива или дополнение

к специфической иммунопрофилактике у

больных с хронической HBV�инфекцией в

пред� и посттрансплантационный периоды.

Кроме доказанной эффективности ла�

мивудина в лечении больных на стадии де�

компенсированного цирроза, имеются

данные о том, что длительная терапия ла�

мивудином у больных с выраженным фиб�

розом и ЦП способна значительно умень�

шить риск развития осложнений цирроза и

ГЦК. Основной проблемой при лечении

ламивудином, особенно длительном, явля�

ется развитие устойчивости к препарату,

обусловленное появлением YMDD�мута�

нтных штаммов HBV. Развитие YMDD�му�

таций HBV было отмечено у 49% больных,

при этом положительный эффект терапии

значительно утрачивался.

В настоящее время альтернативой лами�

вудину при развитии устойчивости к нему

является использование другого нуклео�

тидного аналога – адефовира дипивокси�

ла, который активно подавляет YMDD�

мутантные штаммы вируса, позволяет вос�

становить эффект лечения и предупредить

обострение заболевания. Энтекавир и тел�

бивудин рассматриваются как альтерна�

тивные препараты для лечения пациентов

этой группы, однако они недостаточно

изучены. Нуклеозидные и нуклеотидные

аналоги пролонгируют время до транс�

плантации печени у ряда больных с пече�

ночной недостаточностью, однако транс�

плантация печени остается основным ме�

тодом лечения больных ЦП на стадии С по

Чайльду.

При декомпенсированном циррозе пре�

параты ИФН�α использовать не рекомен�

дуется ввиду высокого риска развития по�

бочных эффектов, тяжелой печеночной

недостаточности.

Лечение компенсированного ЦП С
Целью ПВТ компенсированного ЦП С

является достижение устойчивого вирусо�

логического ответа (УВО) (авиремии ви�

руса гепатита С – HCV) через 6 мес после

окончания ПВТ (при чувствительности

полимеразной цепной реакции 100 копий

в 1 мл или 50 МЕ/мл). УВО в большинстве

случаев (90�99%) ассоциируется с долго�

срочным вирусологическим ответом и,

как правило, сопровождается биохими�

ческим (нормализация уровня аминотра�

нсфераз) и гистологическим (уменьшение

индекса гистологической активности по

меньшей мере на 2 балла по системе

R. Knodell и соавт.) ответом. УВО обеспе�

чивает снижение риска декомпенсации

цирроза и развития ГЦК.

На сегодняшний день доказано, что

у больных с компенсированным ЦП С

при соблюдении всех правил ПВТ можно

достигнуть результатов, сопоставимых

Особенности курации вирусных
циррозов печени

Наличие цирроза печени (ЦП) долгое время считалось относительным противопоказанием к противовирусной терапии
(ПВТ). На сегодняшний день это положение изменилось.
Важнейшим моментом в курации пациентов с вирусным ЦП является коррекция факторов, способствующих
прогрессированию ее поражения. К факторам, которые уменьшают эффективность ПВТ и ухудшают прогноз у
больных вирусным ЦП, относят прежде всего злоупотребление алкоголем, инфекцию другим гепатотропным вирусом,
лекарственное поражение печени, неалкогольную жировую дистрофию печени, перегрузку организма железом. 
Тактика лечения пациентов различна и зависит от этиологического агента и стадии заболевания.

К.А. Просоленко

К.А. Просоленко, к.м.н., отдел заболеваний печени и желудочно�кишечного тракта ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой АМН Украины», г. Харьков 

Таблица. Эффективность ПВТ у пациентов с ЦП С

Вид ПВТ Частота УВО, %

Первичные больные c компенсированным ЦП

Монотерапия

ИФН�αα 3 млн ME 3 раза в неделю 6 мес 5—11

ИФН�αα 3 млн МЕ 3 раза в неделю 12 мес 10—13

ИФН�αα ежедневно по 10 млн ME в течение 4 нед, далее по 5 млн ME — до 24 нед, затем по 3 млн
ME — до 52 нед и далее по 3 млн ME 3 раза в неделю до 72 нед

36

Пег�ИФН�αα2а 180 мкг/нед— 12 мес 30

Комбинированная терапия

ИФН�αα 3 млн ME 3 раза в неделю + рибавирин — 6 мес 17—29

ИФН�αα 3 млн ME 3 раза в неделю + рибавирин — 12 мес 33—41

Пег�ИФН�αα2b 1,5 мкг/кг/нед+ рибавирин 800 мг/сут — 48 нед* 43—46

Пег�ИФН�αα2а 180 мкг/нед + рибавирин 1000—1200 мг/сут — 48 нед 41—50

Больные c компенсированным ЦП при отсутствии ответа на предыдущий курс ПВТ
ИФН�αα ± рибавирин

Пег�ИФН�αα2а 180 мкг/нед + рибавирин 12 мес (HALT�C)** 18 

Больные с декомпенсированным ЦП

ИФН�αα 3 млн ME 3 раза в неделю + рибавирин в разные сроки (LADR) *** 21

ИФН�αα 3 млн ME 3 раза в неделю + рибавирин – 2�23 нед 20

ИФН�αα 3 млн ежедневно — 14±2,5 мес 20

ИФН�αα 1 млн ME 3 раза в неделю ± рибавирин 0

* Указанная эффективность дана без учета индивидуального дозирования рибавирина. Для достижения
максимальной эффективности ПВТ доза рибавирина должна составлять >10,6 мг/кг в сутки.
** Исследование HALT�C � Hepatitis С Antiviral Long�term Treatment against Cirrhosis.
*** LADR � Low Accelerating Dose Regimen.
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с таковыми при хроническом гепатите. Так,

эффективность комбинированной терапии

ИФН�α и рибавирином у больных с ЦП С

составляет около 30%. Наличие УВО, мо�

лодой возраст больных, снижение актив�

ности воспаления в печени, а также ис�

пользование комбинированной терапии

ИФН�α и рибавирином являются фактора�

ми, ассоциированными со значительным

регрессом фиброза печени. В ретроспек�

тивном анализе двух крупных исследова�

ний пег�ИФН�α2а и рибавирина показано,

что частота УВО на лечение пег�ИФН�α2а

в дозе 180 мкг один раз в неделю и рибавири�

ном в дозе 1000�1200 мг/сут у больных c вы�

раженным фиброзом или циррозом соста�

вила 49% (у больных с 1 генотипом HCV –

37%, со 2�3�м – 73%). При этом в результа�

те лечения наблюдается уменьшение выра�

женности фиброза печени, что дает право

обсуждать возможность обратимости ЦП.

Если эффективность монотерапии ИФН�α
в лечении больных ЦП в исходе хроничес�

кого гепатита С составляла около 5�10%,

комбинированной терапии рекомбинант�

ным ИФН�α и рибавирином и монотера�

пии пегилированным ИФН�α – 17�30%, то

современный стандарт терапии HCV�

инфекции (комбинация пег�ИФН�α и ри�

бавирина) обеспечивает достижение УВО у

43�50% больных (табл.).

При отсутствии эффекта необходимо

проводить курс повторной ПВТ, целью ко�

торой по�прежнему остается достижение

УВО. Однако частота УВО при следующем

курсе ПВТ компенсированного ЦП С очень

низкая, при этом процент осложнений

ПВТ высокий. Предполагается, что ИФН�α
обладает антифибротическим действием.

Проводятся исследования влияния малых

доз пег�ИФН�α в режиме длительной под�

держивающей терапии ЦП для предотвра�

щения прогрессирования фиброза и сниже�

ния риска декомпенсации заболевания пе�

чени, даже в случае отсутствия вирусологи�

ческого ответа. Современные исследования

COPILOT и EPIC3 обосновывают доказа�

тельную базу низкодозовой поддерживаю�

щей ПВТ у больных ЦП в исходе хроничес�

кого гепатита С с сохраняющейся на фоне

лечения виремией.

Предполагалось, что длительное лечение

малыми дозами пег�ИФН�α у больных ЦП

может снижать портальное давление, за�

медлять формирование варикозно расши�

ренных вен пищевода и риск кровотечения

из них, уменьшать частоту других осложне�

ний портальной гипертензии. Определен�

ную ясность в этот вопрос внесли результа�

ты крупного исследования HALT�C. Это

исследование ставило целью оценить влия�

ние длительного приема пег�ИФН�α в дозе

90 мкг/нед в течение 3,5 года у пациентов с

ЦП С, которые не достигали УВО при при�

менении пег�ИФН�α и рибавирина в бли�

жайшем прошлом. Было выявлено, что

длительный прием пег�ИФН�α не влияет

на частоту развития осложнений ЦП и ис�

ходы заболевания, при этом такое лечение

связано с уменьшением показателей цито�

лиза и уровня вирусной РНК в крови.

Лечение декомпенсированного ЦП С
Основными лечебными мероприятиями

при курации пациентов с ЦП С на стадии В

или С по Чайльду являются симптомати�

ческая терапия осложнений заболевания и

трансплантация печени. 

Лечение противовирусными препарата�

ми целесообразно при подготовке пациен�

та к трансплантации печени, так как боль�

ные с сохраняющейся виремией имеют вы�

сокий риск реакций отторжения транс�

плантата и инфицирования донорской пе�

чени вирусом гепатита С с быстрым разви�

тием (в течение 5�7 лет) ЦП С и/или ГЦК в

пересаженной печени. 

Наиболее оправдано назначение ПВТ

больным с декомпенсированным ЦП по

протоколу LADR (исходно низкие дозы

противовирусных препаратов с постепен�

ным их повышением до оптимальных с

учетом переносимости). Некоторыми авто�

рами предлагается начинать лечение

ИФН�α в дозе 1 или 3 млн ME ежедневно и

рибавирином в дозе 800 мг/сут за 4 месяца

до предполагаемой операции. Режим еже�

дневного введения ИФН в течение 4 мес

позволяет добиться максимального сниже�

ния виремии (до трансплантации печени).

У больных с УВО не наблюдается развития

рецидива HCV�инфекции в пересаженной

печени в период от 6 месяцев до 2 лет на�

блюдения. У больных, инфицированных 2

или 3 генотипом HCV, несмотря на нали�

чие декомпенсированного ЦП, в 50% слу�

чаев наблюдается УВО. При отсутствии

противопоказаний дозы ИФН�α или

пег�ИФН�α и рибавирина постепенно по�

вышают до оптимальных. При этом имеет�

ся высокий риск развития побочных эф�

фектов и осложнений лечения у больных

декомпенсированным ЦП, а ПВТ может

проводиться только в специализированных

лечебных учреждениях, располагающих

возможностью выполнения транспланта�

ции печени.

Рассматривая вопрос о лечении, всегда

необходимо учитывать противопоказания

к ПВТ, которые часто имеют место при де�

компенсированном ЦП. При наличии пе�

ченочной энцефалопатии, спонтанного

бактериального перитонита, асцита, выра�

женных гипербилирубинемии, гипоальбу�

минемии, тромбоцитопении менее

35×109/л и удлинении протромбинового

времени в 2,5 раза ПВТ пациентам проти�

вопоказана.

* * *

ПВТ компенсированного и декомпенси�

рованного ЦП при хроническом гепати�

те В или С является важным компонентом

лечения. Возможности замедления деком�

пенсации цирроза, снижение смертности

от его осложнений, профилактика разви�

тия ГЦК и реактивации инфекции после

трансплантации печени, а также улучше�

ние качества жизни больных диктует необ�

ходимость активного использования пре�

паратов ИФН�α и аналогов нуклеозидов в

схемах курации этой категории пациентов. 
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Это тяжелое заболевание встречается доста�
точно редко и составляет около 15% всех случа�
ев разрыва или перфорации пищевода. Чаще
СБ наблюдается у мужчин, чем у женщин (со�
отношение от 2:1 до 5:1 по данным разных ав�
торов). Большинство пациентов с этой патоло�
гией – лица в возрасте 50�70 лет, приблизитель�
но 40% – злоупотребляющие алкоголем. Еди�
ничные случаи СБ описаны у новорожденных,
заболевание практически не встречается у де�
тей старше года и подростков. 

СБ следует отличать от синдрома Меллори�
Вейсса, причиной которого в большинстве
случаев также является сильная рвота. Однако
синдром Меллори�Вейсса – это разрыв только
слизистой оболочки и подслизистого слоя пи�
щевода и пищеводно�желудочного перехода,
в то время как СБ – трансмуральный разрыв
пищевода. 

Наиболее частой локализацией разрыва при
СБ является левая заднелатеральная стенка пи�
щевода в его нижней трети (на 2�3 см прокси�
мальнее пищеводно�желудочного перехода).
Разрыв в преобладающем большинстве случаев
носит продольный характер. 

Предрасполагающим фактором к развитию
СБ являются патологические изменения в мы�
шечном слое стенки пищевода (эзофагит, пи�
щевод Барретта, язвенные и рубцовые дефекты
и др.), а наиболее частой причиной разрыва
служит интенсивная рвота после обильного
употребления пищи, жидкости или алкоголя
(иногда для описания СБ используют термин
«банкетный пищевод», точно характеризую�
щий основные факторы риска). Также СБ мо�
жет развиваться в результате надсадного каш�
ля, приступов эпилепсии, родов. То есть основ�
ным механизмом является резкое повышение
давления в пищеводе, в то время как случаи
травматического повреждения пищевода
(проглатывание инородных тел, ятрогенные
травмы и др.) большинство авторов не относят
к СБ (недаром в определении СБ есть характе�
ристика «спонтанный»). 

Классическая клиническая картина СБ
представлена триадой Маклера: рвота, сильная
боль в груди и подкожная эмфизема в области
грудной клетки и шеи. Подкожная эмфизема
отмечается у 28�66% пациентов в самом начале
заболевания, у остальных может развиваться
позже. Больные с разрывом верхних отделов
пищевода могут также жаловаться на боль в об�
ласти шеи и верхнего отдела грудной клетки,
при разрыве в средней и нижней трети – на
боль в межлопаточной области и эпигастрии.
Максимальная выраженность боли отмечается
при глотании. Кровавая рвота при СБ не наб�
людается, что помогает дифференцировать эту
патологию от синдрома Меллори�Вейсса.
Могут отмечаться такие симптомы, как одино�
фагия, тахипноэ, одышка, цианоз, лихорадка,
гипотензия, у трети пациентов развивается
шок. При обширных разрывах пищевода не�
редко возникает пневмо� и гидропневмото�
ракс, при присоединении бактериальной ин�
фекции – медиастинит, пневмонит, перикар�
дит, эмпиема, сепсис. 

Диагностика СБ затруднена в связи с вариа�
бельностью клинической картины и редкостью
этой патологии, а следовательно, и отсутствием
настороженности врачей. Так, большинство па�
циентов с СБ поступает в стационар с диагно�
зом острого коронарного синдрома.

Отклонения в результатах лабораторных
исследований не специфичны. Может отме�
чаться лейкоцитоз со сдвигом формулы

в сторону незрелых форм лейкоцитов и повы�
шение гематокрита вследствие потери жидкос�
ти (развития гидропневмоторакса). 

Торакоцентез помогает в уточнении диа�
гноза, в содержимом плевральной полости
могут быть обнаружены частички пищи, же�
лудочный сок, амилаза, слущенные клетки
эпителия ротовой полости, более низкие по�
казатели рН и др. 

Патологические изменения на обзорной
рентгенограмме органов грудной клетки обна�
руживают у 90% пациентов, в том числе при�
знаки пневмоторакса, гидропнемоторакса,
пневмомедиастинума, подкожной эмфиземы,
расширение средостения. 

Подтвердить диагноз СБ и определить лока�
лизацию разрыва пищевода (от этого зависит
выбор оперативного доступа) помогают такие
методы исследования, как эзофагография (как
правило, с водорастворимым контрастом, с ба�
рием – только при недостаточной информа�
тивности исследования с водорастворимым
контрастом) и компьютерная томография. 

Эзофагоскопию используют редко, так как
при этом исследовании существует риск увели�
чения размера разрыва пищевода и дополни�
тельного поступления воздуха в средостение
и плевральную полость. 

Оптимальный оперативный доступ при
СБ – левосторонняя торакотомия; если раз�
рыв пищевода распространяется на его дис�
тальный отдел, может понадобиться выпол�
нение лапаротомии. Производится ушивание
дефекта пищевода атравматической иглой,
а при наличии гнойного воспаления – допол�
нительное укрепление шва прядью сальника,
участком диафрагмы, дном желудка, бычьим
перикардом, мышечным лоскутом, плеврой,
а также активное дренирование средостения
и плевральных полостей в послеоперацион�
ном периоде. Для разгрузки пищевода и энте�
рального питания целесообразно наложить
гастро� или еюностому. 

Ряд авторов считает, что оптимальным мето�
дом лечения СБ при отсутствии признаков сеп�
сиса и длительности заболевания не более 48
часов является эндоскопическое вмешательс�
тво (Schipper et al., 2008), что позволяет повы�
сить выживаемость больных с 81% при откры�
том хирургическом вмешательстве до практи�
чески 100%. 

Для восстановления объема циркулирую�
щей крови проводят инфузионную терапию,
обязательно назначают антибиотики широкого
спектра действия.

Подготовила Наталья Мищенко

Спонтанный разрыв всех слоев стенки грудного отдела пищевода был впервые
описан в 1724 г. голландским врачом Германом Бургаве (Herman Boerhaave). У его
пациента, барона Жана Геррита Вассенаера (Jan Gerrit van Wassenaer), гранд�
адмирала Голландского флота, вызвавшего у себя рвоту после обильного приема
пищи, внезапно появилась острая боль в левой половине грудной клетки и одышка.
Спустя 18 часов после появления симптомов гранд�адмирал скончался. На вскрытии
обнаружен поперечный разрыв дистального отдела пищевода (встречается
значительно реже, чем продольный разрыв), частички пищи (жареная утка и
оливковое масло), газ и жидкость в левой плевральной полости, а также гнойный
медиастенит. Первый случай выздоровления пациента с синдромом Бургаве (СБ)
был описан N.W. Frink в 1947 году, его пациент выжил благодаря дренированию
плевральной полости. Первую успешную операцию по восстановлению разрыва
пищевода при СБ выполнил в том же году N.R. Barrett.
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� Основной метод лечения при СБ –
хирургическое вмешательство. Операция
должна быть проведена как можно
раньше, в любом случае не позднее 24
часов после появления первых симпто-
мов. Средний показатель послеопера-
ционной летальности при своевремен-
ном проведении операции составляет
приблизительно 30% (наиболее высокий
среди всех перфораций желудочно-
кишечного тракта). Он значительно по-
вышается при проведении операции
позже 24 часов (до 50%) и позже 48 ча-
сов (до 90%), а без лечения погибают
практически все больные с СБ. 
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Синдром Бургаве
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