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Синдром Мириззи (СМ) – редкое, тяжелое осложнение желчнокаменной 

болезни, первоначальным морфологическим признаком которого явля-

ется сдавление проксимального отдела гепатикохоледоха, завершающе-

еся либо формированием стриктуры, либо образованием холецисто-

билиарного свища. Для предварительной диагностики СМ необходимо 

помнить его основные и дополнительные критерии (клинические, инстру-

ментальные, в том числе ультрасонографические, и лабораторные). Диа-

гностика СМ на дооперационном этапе – весьма трудная задача для 

врачей-хирургов и врачей ультразвуковой диагностики; ее решение по-

зволяет выбрать адекватную лечебно-диагностическую тактику и избе-

жать осложнений во время операций по поводу осложненного калькулез-

ного холецистита.

Ключевые слова: хирургия, желчнокаменная болезнь, калькулезный холе-

цистит, синдром Мириззи, механическая желтуха, ультрасонографическая 

диагностика, лечебно-диагностическая тактика.

из практики

Синдром Мириззи (СМ) – редкое и тяжелое осложнение 

холелитиаза, первоначальным морфологическим при-

знаком которого является сдавление проксимального от-

дела гепатикохоледоха, завершающееся формированием 

стриктуры или образованием холецисто-билиарного свища 

[1, 3, 4].

Предложено несколько классификаций СМ. Одна из пер-

вых классификаций, предложенная М. Corlette и Н. Bismuth 

(1975), основывалась на выделении 2 видов билио-билиарных 

свищей в зависимости от их локализации: 1) холецисто-

холедохеальный свищ, занимающий <⅓ окружности обще-

го печеночного протока; 2) свищ, занимающий ⅔ окружно-

сти общего печеночного протока; 3) свищ, занимающий всю 

окружность общего печеночного протока (стенка протока 

полностью разрушена) [2, 7].

Наиболее распространены классификации C. McSherry и 

соавт., A. Csendes и соавт. и T. Nagakawa и соавт. С. McSherry 

(1982), основываясь на данных эндоскопической ретроград-

ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ), предложил выде-

лить 2 типа СМ [2, 8]: 1-й – компрессия общего печеночного 

протока камнем шейки желчного пузыря (ЖП) или пузырно-

го протока; 2-й – пузырно-холедохеальный свищ.

Есть классификации, предложенные В.С. Савельевым и 

В.И. Ревякиным, Г.Г. Ахаладзе и соавт., но в настоящее время 

все классификации СМ сводятся к классификации McSherry, 

т.е. к выделению типа-стриктуры и типа-свища, дополненной 

разными вариантами течения заболевания [2, 4, 6].
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Проблема диагностики и оперативного лечения СМ оста-

ется актуальной. Диагностировать СМ до операции весьма 

сложно; решение этой задачи позволяет выбрать адекватную 

лечебно-диагностическую тактику и избежать осложнений 

во время операций по поводу калькулезного холецистита, 

осложненного механической желтухой, с наличием или от-

сутствием холедохолитиаза, а также стриктур желчевыводя-

щих протоков.

Под нашим наблюдением находилась больная 29 лет с 

желчнокаменной болезнью (ЖКБ), острым калькулезным хо-

лециститом и СМ-I.

Больная С., 29 лет, была доставлена 28.10.15 в 

приемно-диагностическое отделение Красноярской 

межрайонной клинической больницы №4 бригадой ско-

рой медицинской помощи с болями в эпигастральной 

области, правом и левом подреберьях, тошнотой, кож-

ным зудом и иктеричностью склер через 7 дней от на-

чала заболевания, проявившегося без видимой причины. 

Пациентка была госпитализирована в хирургическое 

отделение с диагнозом ЖКБ, холедохолитиаза (?), ме-

ханической желтухи без сопутствующей соматической 

патологии. Длительность анамнеза ЖКБ – 3 года.

При физикальном осмотре: состояние средней тя-

жести. В сознании, адекватна. Положение активное. 

Телосложение нормостеническое, умеренного питания 

(индекс массы тела – 24,22 кг/м2). Кожный покров 

субиктеричный, чистый, умеренно влажный. Склеры 

иктеричные. Видимые слизистые оболочки обычной 

влажности, чистые. В легких дыхание везикулярное, 

проводится по всем легочным полям, хрипов нет. Ча-

стота дыхания – 18 в минуту. Сердечные тоны ясные, 

ритмичные. Частота сердечных сокращений – 82 в 

минуту. АД – 120/75 мм рт. ст. Язык сухой, обложен 

бело-желтым налетом. Живот сим-

метричный, равномерно участвует в 

акте дыхания, не вздут, при пальпации 

болезненный, умеренно напряженный в 

эпигастральной области, правом и ле-

вом подреберьях. Симптом Щеткина–

Блюмберга – отрицательный во всех 

отделах. Симптомы Кера, Мерфи, 

Грекова–Ортнера, Керте – положи-

тельные. Перкуторно печеночная ту-

пость сохранена, печень – на уровне 

реберной дуги. Притупления перкутор-

ного звука в отлогих местах брюшной 

полости не определяется. Симптом XII 

ребра – отрицательный с обеих сто-

рон. Перистальтика сохранена. Стул 

был утром, кашицеобразный, желтого 

цвета. Газы отходят. Дизурии нет.

Ультрасонография брюшной по-
лости

Печень: косой вертикальный размер 

(КВР) – 140 мм (норма – 120–150 мм), 

краниокаудальный размер (ККР) – 

100 мм (норма – 80–100 мм).

Толщина правой доли – 118 мм 

(норма – 120–125 мм), левой доли – 

54 мм (норма – 40–60 мм); контур 

ровный, четкий; структура однород-

ная, средней эхогенности; край острый; 

внутрипеченочные желчные протоки не расширены – 

4–6 мм (норма – 4–6 мм).

Общий желчный проток: в проксимальной части – 

19 мм, затем конусовидно сужается: в средней тре-

ти – 15 мм, в терминальном отделе – 8 мм (норма – 

5–8 мм, после холецистэктомии – не более 10 мм)

В просвете общего желчного протока дополнитель-

ные образования не визуализируются (рис. 1).

Печеночные вены: 6–8 мм (норма – 6–10 мм), кро-

воток трехфазный; воротная вена – 10 мм (норма – 

9–13 мм), ход не изменен.

Кровоток монофазный.

Нижняя полая вена: 15 мм (норма – до 28,9 мм). 

Коллабирование в норме.

Брюшной отдел аорты: 14 мм (норма – 10–23 мм). 

Прослеживается не полностью. Стенки не изменены.

ЖП: 8,9×3,5 см (норма – 6–10×2–3 см), толщина 

стенки: 4–5 мм (норма – 2–3 мм), расположен типич-

но, форма – грушевидная.

В просвете ЖП – дополнительные образования: ви-

зуализируются несколько округлых гиперэхогенных об-

разований от 1,0 до 2,5 см. Желчь в просвете ЖП опре-

деляется. Конкремент 2,5 см расположен в шейке ЖП, 

по эхо-признакам – со сдавлением проксимальной части 

общего желчного протока и с дугообразной деформацией 

последнего (рис. 2).

Поджелудочная железа: головка – 28 мм (норма – 

11–30 мм), тело – 17 мм (норма – 4–21 мм), хвост – 

25 мм (норма – 7–28 мм); контур ровный, четкий; 

структура диффузно неоднородная, повышенной эхо-

генности.

Вирсунгов проток не визуализируется (норма – 

2–3).

Рис. 1. Ультрасонограмма расширенного общего желчного протока с его дугообразной 
деформацией и конусовидным сужением в терминальном отделе при отсутствии конкрементов

Рис. 2. Ультрасонограмма ЖП с конкрементами и признаками сдавления общего желчного 
протока конкрементом, расположенным в кармане Гартмана
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Селезенка – 12,0×4,4×4,8 см (норма – 7–11×
3–4 см); контур ровный, четкий; структура однород-

ная; селезеночная вена – 6 мм (норма – 5–8 мм); сво-

бодная жидкость не визуализируется, лимфатические 

узлы не визуализируются.

Заключение: множественные конкременты, увели-

чение поперечного размера, утолщение стенки ЖП; би-

лиарная гипертензия. Конкременты в просвете общего 

желчного протока не визуализируются; вероятнее все-

го стриктура терминального отдела общего желчного 

протока. Подозрение на СМ-I. Диффузные изменения 

поджелудочной железы.

Фиброэзофагогастродуоденоскопия: диффузный по-

верхностный гастрит.

В анализах при поступлении: общий билирубин – 

92,0 мкмоль/л, прямой билирубин – 88,9 мкмоль/л, 

непрямой билирубин – 3,1 мкмоль/л, амилаза – 

72,0 ЕД/л, аланинаминотрансфераза (АЛТ) – 336,2 ЕД/л, 

аспартатаминотрансфераза (АСТ) – 219,2 ЕД/л, 

фибриноген – 8,84 г/л, фибриноген по Клаусу – 8,63 г/л, 

активированное частичное тромбиновое время – 37,5 с, 

растворимые фибрин-мономерные комплексы (каче-

ственно) положительные, протромбиновое время – 15,4 с, 

протромбиновый тест по Квику – 61,0%, амилаза 

мочи – 1766,0 ЕД/л. Другие показатели биохимического 

и развернутого анализов крови без патологических из-

менений. Маркеры к вирусным гепатитам А, В, С от-

рицательные.

01.11.15 выпол-

нена ЭРХПГ: канюля-

ция общего желчного 

протока не удалась.

После ЭРХПГ 

отмечены повыше-

ние уровня амилазы 

крови до 446,0 ЕД/л, 

амилазы мочи – до 

2819,0 ЕД/л, обще-

го билирубина – до 

97,7 мкмоль/л, пря-

мого билирубина – до 

89,9 мкмоль/л, непря-

мого билирубина – до 

7,8 мкмоль/л, АЛТ – 

до 1114,8 ЕД/л, 

АСТ – до 576,6 ЕД/л.

М а г н и т н о -

резонансная томо-

графия (МРТ) с холангиографией: внутрипеченочные 

желчные протоки неравномерно расширены (правый и 

левый – до 0,5–0,6 см). ЖП неправильной овальной фор-

мы (8,2×3,3 см) с наличием перегиба в пришеечной об-

ласти. В просвете ЖП определяются разнокалиберные 

конкременты (4 четко визуализируются), диаметром 

от 0,5 до 1,8 см. Стенка ЖП неравномерно утолщена до 

0,4 см. Общий желчный проток расширен до 1,3 см, ко-

нусовидно сужается в дистальном (интрапанкреатиче-

ском) отделе; там же определяется единичный мелкий 

дефект наполнения, имеющий гипоинтенсивный сигнал 

по Т2 на фоне гиперинтенсивной желчи, диаметром до 

0,2 см (вероятно, конкремент). Поджелудочная железа 

обычных размеров (2,5×1,8×2,1 см), имеет несколько 

неоднородную структуру. Вирсунгов проток не расши-

рен (0,2 см). Заключение: МР-картина конкрементов в 

просвете ЖП, признаки холедохолитиаза с явлениями 

билиарной гипертензии; несколько неоднородная струк-

тура поджелудочной железы (по типу начальных про-

явлений хронического панкреатита).

Больная получала инфузионную, спазмолитиче-

скую, антибактериальную, секретолитическую, гепа-

топротективную, симптоматическую терапию. Была 

предложена операция – лапаротомия, холецистэкто-

мия, ревизия общего желчного протока, от которой 

больная отказалась.

08.11.15 повторно выполнена ЭРХПГ. При дуоде-

носкопии – большой дуоденальный сосок выступающей 

формы, устье смыкается. Пассаж желчи сохранен. 

Вирсунгов проток – до 0,2 см. Констрастированы об-

щий желчный проток (1,5 см), общий печеночный про-

ток (1,5 см), правый (1,0 см), левый (0,8 см), долевые 

и сегментарные протоки (0,4–0,6 см). Визуализиро-

вано сужение терминального отдела общего желчного 

протока с замедленным опорожнением контрастного 

вещества. Конкременты не определяются. Выполнена 

эндоскопическая папиллосфинктеротомия, длина раз-

реза – до 1,5 см. Заключение: стриктура терминально-

го отдела общего желчного протока (рис. 3).

Ультрасонография брюшной полости 10.11.15
Печень: КВР – 140 мм (норма – 120–150 мм), 

ККР – 98 мм (норма – 80–100 мм).

Толщина правой доли – 116 мм (норма – 120–125 мм), 

левой – 55 мм (норма – 40–60 мм); контур ровный, 

четкий; структура однородная, средней эхогенности; 

край острый; внутрипеченочные желчные протоки 

не расширены – 4–6 мм (норма – 4–6 мм).

Общий желчный проток: в прок-

симальной части – 12 мм, затем кону-

совидно сужается: в средней трети – 

11–10 мм, в терминальном отделе – 

5 мм (норма – 5–8 мм, после холецист-

эктомии – не более 10 мм).

В просвете общего желчного про-

тока дополнительные образования не 

визуализируются (рис. 4).

Печеночные вены – 6–8 мм 

(норма – 6–10 мм). Кровоток трех-

фазный; воротная вена – 10 мм 

(норма – 9–13 мм). Ход не изме-

нен; кровоток монофазный; ниж-

няя полая вена – 15 мм (норма – 

Рис. 4. Ультрасонограмма общего желчного протока пограничного диаметра при отсутствии 
конкрементов

Рис. 3. Результат ЭРХПГ, отражаю-
щий отсутствие конкрементов 
в желчных протоках
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до 28,9 мм). Коллабирование в норме; брюшной отдел 

аорты – 14 мм (норма – 10–23 мм); прослеживается 

не полностью. Стенки не изменены.

ЖП: 7,6×2,8 см (норма – 6–10×2–3 см); толщина 

стенки – 4 мм (норма – 2–3 мм); расположен типично; 

форма грушевидная.

В просвете ЖП – дополнительные образования: 

визуализируется несколько округлых гиперэхогенных об-

разований от 1,0 до 2,5 см. Желчь в просвете ЖП опре-

деляется. Конкремент 2,5 см расположен в шейке ЖП, 

по эхо-признакам – со сдавлением проксимальной части 

общего желчного протока и с дугообразной деформацией 

последнего.

Поджелудочная железа: головка – 27 мм (норма – 

11–30 мм), тело – 18 мм (норма – 4–21 мм), хвост – 

29 мм (норма – 7–28 мм); контур ровный, четкий; 

структура диффузно неоднородная, повышенной эхо-

генности; вирсунгов проток не визуализируется (нор-

ма – 2–3).

Селезенка: 12,0×4,4×4,7 см (норма – 7–11×3–4 см); 

контур ровный, четкий; структура однородная; се-

лезеночная вена – 6 мм (норма – 5–8 мм); свободная 

жидкость не визуализируется; лимфатические узлы не 

визуализируются.

Заключение: множественные конкременты; утол-

щение стенки ЖП; билиарная гипертензия с положи-

тельной динамикой – уменьшение диаметра общего 

желчного протока; подозрение на СМ-I; диффузные из-

менения поджелудочной железы.

Необходимо отметить, что в литературе встре-

чаются основные и дополнительные критерии пред-

варительной диагностики СМ [5]. К основным отно-

сятся жалобы – проявления болезни в сроки >3 лет, 

боли продолжаются >1 ч или являются частыми, ло-

кализация болей – в верхней части или по всему жи-

воту; общее исследование – болезненность в верхней 

и правой части живота, желтуха; ультрасонографи-

ческие признаки – утолщение стенки и двойной кон-

тур стенки ЖП, клиновидный камень в шейке ЖП, 

воспалительный инфильтрат в области шейки ЖП и 

невозможность определения (хорошей визуализации) 

его шейки. Дополнительные критерии: жалобы – от-

рыжка кислым, зуд кожи; пальпация – болезненность 

в правом подреберье; положительные симптомы Кур-

вуазье и Боаса–Свирского; лабораторные исследова-

ния: АЛТ>130,0 ЕД/л, АСТ>116,0 ЕД/л, СОЭ>17 мм/ч, 

гипербилирубинемия разной степени выраженности 

(в зависимости от типа СМ), повышение уровня ще-

лочной фосфатазы.

У данной больной наблюдались все 

основные и 7 из 10 дополнительных крите-

риев предварительного диагноза СМ.

На фоне консервативного лечения 

отмечалась положительная динамика – 

болевой синдром и диспепсия купиро-

ваны, температура тела нормальная, 

функция желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ) восстановлена. Лабораторные 

показатели были нормализованы, ис-

ключение – умеренное повышение уровня 

трансаминаз. Больная выписана в удов-

летворительном состоянии со стан-

дартными рекомендациями и рекомен-

дацией оперативного лечения (холецистэктомия) 

в плановом порядке.

Через 1 нед после выписки после погрешности в дие-

те повторно госпитализирована в хирургическое от-

деление в экстренном порядке с болевым синдромом и 

диспепсией.

В анализах при поступлении: л. – 11,22•109/л 

со сдвигом лейкоцитарной формулы влево (п. – 8%), 

общий билирубин – 30,0 мкмоль/л, прямой билирубин – 

28,4 мкмоль/л, непрямой билирубин – 1,6 мкмоль/л, 

амилаза – 255,0 ЕД/л, АЛТ – 425,6 ЕД/л, АСТ – 

273,3 ЕД/л, С-реактивный белок – 178,73 мг/л, амилаза 

мочи – 4455,0 ЕД/л.

Проводилась дифференциальная диагностика с 

панкреонекрозом. Аргументов в пользу панкреонекроза 

не выявлено.

Ультрасонография брюшной полости
Печень: КВР – 168 мм (норма – 120–150 мм), ККР – 

117 мм (норма – 80–100 мм).

Толщина правой доли – 136 мм (норма – 120–125 мм), 

левой – 67 мм (норма – 40–60 мм).

Контур ровный, четкий.

Структура однородная, средней эхогенности.

Край острый.

Внутрипеченочные желчные протоки не расшире-

ны – 4–6 мм (норма – 4–6 мм).

Общий желчный проток: в проксимальной ча-

сти – 11 мм, затем конусовидно сужается: в сред-

ней трети – 10 мм, в терминальном отделе – 5 мм 

(норма – 5–8 мм, после холецистэктомии – не более 

10 мм).

В просвете общего желчного протока дополнитель-

ные образования не визуализируются.

Печеночные вены: 6–8 мм (норма – 6–10 мм); кро-

воток трехфазный.

Воротная вена – 12 мм (норма 9–13 мм); ход не из-

менен; кровоток монофазный.

Нижняя полая вена – 16 мм (норма – до 28,9 мм), 

коллабирование в норме.

Брюшной отдел аорты – 14 мм (норма – 10–23 мм), 

прослеживается не полностью, стенки не изменены.

ЖП: 8,7×4,1 см (норма – 6–10×2–3 см); толщи-

на стенки – 10–11 мм (норма – 2–3 мм), слоистая, 

с двойным контуром; расположен типично; форма гру-

шевидная.

В просвете ЖП – дополнительные образования: 

визуализируется несколько округлых гиперэхогенных 

Рис. 5. Ультрасонограмма ЖП с конкремен-
тами и деструкцией стенки

Рис. 6. Ультрасонограмма поджелудочной 
железы нормальных размеров с диффуз-
ными изменениями ее структуры
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образований от 1,0 до 2,5 см. Желчь в просвете ЖП 

определяется. Конкремент 2,5 см расположен в шейке 

ЖП, по эхо-признакам – со сдавлением проксимальной 

части общего желчного протока и с дугообразной де-

формацией последнего (рис. 5).

Поджелудочная железа (рис. 6): головка – 24 мм 

(норма – 11–30 мм), тело – 10 мм (норма – 4–21 мм), 

хвост – 24 мм (норма – 7–28 мм); контур ровный, 

четкий; структура диффузно неоднородная, повышен-

ной эхогенности; вирсунгов проток не визуализируется 

(норма – 2–3).

Селезенка: 13,7×5,3×5,8 см (норма – 7–11×3–4 см); 

контур ровный, четкий; структура однородная; се-

лезеночная вена – 8 мм (норма – 5–8 мм); свободная 

жидкость не визуализируется; лимфатические узлы не 

визуализируются.

Заключение: гепатоспленомегалия; эхо-признаки 

острого обтурационного калькулезного холецистита 

(вколоченный конкремент в шейке ЖП) с признака-

ми деструкции стенки; пограничный диаметр общего 

желчного протока; подозрение на СМ-I; диффузные из-

менения поджелудочной железы; пограничный диаметр 

селезеночной вены.

МРТ с холангиографией: печень несколько увеличе-

на. Воротная вена – 1,3 см. ЖП неправильной формы 

(9,4×4,0 см) с наличием в его просвете дефектов напол-

нения (конкременты) размерами до 1,8×2,3 см. Пузыр-

ный проток четко не дифференцируется. Стенка ЖП 

неравномерно значительно утолщена до 1,1 см, интен-

сивность сигнала от стенки неоднородная, отмечают-

ся также признаки отека паравезикальной клетчат-

ки. Общий желчный проток минимально расширен до 

0,8 см, без видимых дефектов наполнения. Поджелудоч-

ная железа имеет несколько диффузно неоднородную 

структуру за счет усиления стромального компонента. 

Вирсунгов проток не расширен (0,2 см). Селезенка уме-

ренно увеличена (14,0×5,6 см). Селезеночная вена рас-

ширена до 1,0 см. 

Заключение: МР-картина выраженного обостре-

ния хронического калькулезного холецистита; мини-

мально выраженная холедохоэктазия; гепатосплено-

мегалия; признаки портальной гипертензии; умеренные 

диффузные изменения поджелудочной железы по типу 

хронического панкреатита.

20.11.16 в экстренном порядке по жизненным по-

казаниям под тотальной внутривенной анестезией 

с автоматической искусственной вентиляцией лег-

ких выполнена лапароскопия. При ревизии брюшной 

полости в правом подреберье обнаружено до 100 мл 

серозно-фибринозного выпота – взят на посев, осушен. 

Печень умеренно увеличена. ЖП с электрокоагуляци-

ей выделен из сращений. ЖП – 9,0×4,7 см, увеличен, 

напряжен, заполнен конкрементами, в шейке опреде-

ляется вколоченный конкремент, стенка утолщена, 

отечная, гиперемирована, инъецирована сосудами. ЖП 

пунктирован, получено 50 мл гноя – взят на посев. 

ЖП расположен типично, с «низким» расположением 

кармана Гартмана, содержащим вколоченный кон-

кремент – на холедохе. Визуализирована печеночно-

двенадцатиперстная связка – в выраженном инфиль-

трате, с серозным пропитыванием. Пузырный проток 

не расширен, лигирован, пересечен. Пузырная артерия 

магистрального типа – лигирована, отсечена. Об-

наружены 2 дополнительных сосуда ближе к ложу 

ЖП – отсечены после клиппирования. Общий желч-

ный проток визуализирован, пограничного диаметра 

10 мм. ЖП отделен от ложа с выраженным инфиль-

тратом, кровотечение обильное. Гемостаз. Санация, 

дренирование брюшной полости. Диагноз после опе-

рации: ЖКБ; острый обтурационный флегмонозный 

калькулезный холецистит; эмпиема ЖП; перивези-

кальный инфильтрат; местный серозно-фибринозный 

перитонит; СМ-I; острый билиарно-зависимый пан-

креатит средней степени тяжести.

В послеоперационном периоде больная получала 

стандартную консервативную терапию, профилакти-

ку тромбоэмболических осложнений.

Течение послеоперационного периода гладкое. На 

4-е сутки отделяемого по дренажам нет, удалены. 

Послеоперационные раны зажили первичным натя-

жением. Швы сняты на 7-е сутки. Температура тела 

нормализовалась с 3-х суток послеоперационного пе-

риода. Функция ЖКТ восстановлена. Лабораторные 

показатели полностью нормализовались. Больная вы-

писана в удовлетворительном состоянии под наблю-

дение хирурга, терапевта-гастроэнтеролога амбула-

торно.

Таким образом, представленный клинический случай и 

анализ литературы позволили сделать следующие выводы:

•  при обследовании и лечении ургентных хирургиче-

ских больных с острыми заболеваниями органов гепа-

топанкреатодуоденальной зоны необходимо помнить 

о возможных редких состояниях и с целью их ранней 

диагностики применять полный комплекс доступных 

диагностических мероприятий;

•  для предварительной диагностики СМ необходимо 

помнить основные и дополнительные критерии (кли-

нические, инструментальные и лабораторные);

•  при ультрасонографии брюшной полости у больных 

с ЖКБ необходимо обращать бόльшее внимание на 

сочетание нескольких признаков, по которым можно 

заподозрить наличие СМ: наличие холедохолитиа-

за в сочетании со «сморщенным» ЖП и расширени-

ем желчных протоков в правой доле печени; наличие 

«вклиненного» камня в шейке ЖП в сочетании с рас-

ширением гепатикохоледоха, желчных протоков, пре-

имущественно в правой доле печени; расположение 

крупного конкремента в кармане Гартмана с его ин-

тимным прилеганием к гепатикохоледоху в сочетании 

с расширением внутрипеченочных желчных протоков 

преимущественно в правой доле печени; утолщение 

стенки и двойной контур стенки ЖП; клиновидный 

камень в шейке ЖП; воспалительный инфильтрат в 

области шейки ЖП и невозможность ее определения 

(хорошей визуализации);

•  в случае подозрения на СМ при выполнении ультрасо-

нографии целесообразна ЭРХПГ.

Диагностика СМ на дооперационном этапе – весьма 

сложная задача для врачей-хирургов и врачей ультразвуко-

вой диагностики; ее решение позволяет выбрать адекватную 

лечебно-диагностическую тактику и избежать осложнений 

во время операций по поводу калькулезного холецистита, 

осложненного механической желтухой, с наличием или от-

сутствием холедохолитиаза, а также стриктур желчевыводя-

щих протоков.
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MIRIZZI SYNDROME-I: A CLINICAL CASE
Professor Yu. Vinnik1, MD; E. Serova1, 2, Candidate of Medical Sciences; 
D. Stratovich2; I. Prusov3 
1Prof. V.F. Voino-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University
2Krasnoyarsk Interdistrict Clinical Hospital Four
3Territorial Clinical Hospital 

Mirizzi syndrome (MS) is a rare, severe complication of cholelithiasis, the original 
morphological sign of which is the compression of the proximal part of the 
hepaticocholedochus, which culminates in the formation of either a stricture or 
a cholecystobiliary fistula. For the preliminary diagnosis of MS, it is necessary 
to remember its basic and additional criteria (clinical, instrumental, including 
ultrasonographic and laboratory). The preoperative diagnosis of MS is a very 
difficult task for surgeons and ultrasonic diagnosticians; its solution makes 
it possible to choose adequate diagnostic and treatment tactics and to avoid 
complications during surgery for complicated calculous cholecystitis.
Key words: cholelithiasis, calculous cholecystitis, Mirizzi syndrome, obstructive 
jaundice, ultrasonographic diagnosis, treatment and diagnostic tactics.

РАЗРЫВ АОРТЫ 
У БЕРЕМЕННОЙ С СКВ
С. Мравян1, доктор медицинских наук, профессор, 
А. Ефанов1, кандидат медицинских наук, 
Е. Степанова2, кандидат медицинских наук, 
Д. Подрез2, кандидат медицинских наук
1Московский областной научно-исследовательский институт 
акушерства и гинекологии, Москва 
2Московский областной научно-исследовательский 
клинический институт им. М.Ф. Владимирского, Москва
E-mail: 1аkmoniiag@mail.ru

Представлено клиническое наблюдение разрыва аорты у беременной с 

системной красной волчанкой, протекавшего с преобладанием рас-

стройств поведения и памяти. Отмечен относительно благоприятный ис-

ход; рассмотрены и перспективы хирургического лечения даже при про-

тяженном расслаивании аорты.

Ключевые слова: акушерство и гинекология, расслоение аорты, систем-

ная красная волчанка, беременность.

из практики

Расслаивание аорты (РА) у беременных – крайне редкая 

патология. Она может носить как спонтанный харак-

тер, так и наблюдаться при заболеваниях, сопровождаю-

щихся поражением эластической оболочки аорты и круп-

ных артериальных стволов (синдромы Марфана, Элерса–

Данло, Лоеса–Дитца и Тюрнера). Еще реже РА отмечается 

в качестве осложнения системной красной волчанки 

(СКВ), будучи в основном проявлением раннего развития 

атеросклероза.

В представленном редком клиническом наблюдении РА 

у беременной с СКВ отражена сложность диагностики пора-

жения аорты вследствие атипизма клинической картины за-

болевания с острым развитием в послеродовом периоде ам-

незии и когнитивных нарушений. В дальнейшем (несмотря 

на проведенное протезирование восходящего отдела и дуги 

аорты) отмечалось прогрессирующее распространение рас-

слаивания на церебральные и подвздошные артерии.

Больная М., 1986 года рождения, наблюдалась в 

МОНИИАГ со срока беременности 36–37 нед. Жало-

бы при поступлении на слабость, быструю утомляе-

мость.

Больной себя считает с 12-летнего возраста 

(с июня 1998 г.), когда впервые возникли выраженная 

слабость, утомляемость, боли «в ногах», припухлость 

правого голеностопного сустава, мелкопятнистая 

папулезная сыпь, повышение температуры до 38,5°С, 

похудание. В августе 1998 г. впервые в онкогематоло-

гическом центре Волгограда выставлен диагноз «СКВ. 

Волчаночный нефрит» на основании обнаружения 

LE-клеток в периферической крови, антинуклеарного 

фактора – АНФ (+++), протеинурии до 0,1 г/л, лейко-

цитурии до 20 в поле зрения. Проведено лечение предни-

золоном (80 мг/сут с постепенным снижением дозы до 

15 мг/сут), хлорбутином (до 3 мг/сут), диклофенаком; 

проводился плазмаферез.




