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Синдром Мэллори–Вейсса (желудочно-пищеводный разрывно-геморраги-

ческий синдром) считается одной из наиболее встречаемых клинических 

ситуаций в экстренной хирургии. Синдром Мэллори–Вейсса является при-

чиной от 3 до 15% случаев всех кровотечений желудочно-кишечного 

тракта, среди кровотечений неязвенной этиологии – >40%. 

Приводится клинический случай нетипичного проявления синдрома Мэл-

лори–Вейсса у пациента на фоне лечения новой коронавирусной инфек-

ции COVID-19.
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В 1929 г. G.K. Mallory и S. Weiss описали серию на-

блюдений тяжелых кровотечений из верхних от-

делах желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), развив-

шихся у пациентов с алкогольной интоксикацией на 

фоне неукротимой рвоты. Во всех случаях заболева-

ние закончилось летально. Авторы точно указали ло-

кализацию источника кровотечения (пищеводно-же-

лудочный переход), подробно описали клинические 

и морфологические особенности, а также предложили 

собственную патогенетическую концепцию заболева-

ния [1].

В настоящее время синдром Мэллори–Вейсса (же-

лудочно-пищеводный разрывно-геморрагический син-

дром) по праву считается одной из самых распростра-

ненных клинических ситуаций в экстренной хирургии. 

По данным большинства авторов, синдром Мэллори–

Вейсса является причиной от 3 до 15% случаев всех 

кровотечений ЖКТ, а среди кровотечений неязвенной 

этиологии – >40% [2–4]. При этом в 14–30% случаев 
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консервативное лечение кровотечения оказывается не-

эффективным, частота рецидивов колеблется от 6 до 

42% [5, 6].

Патогенез заболевания на сегодняшний день до-

статочно изучен. Анатомические особенности эзофаге-

ально-гастрального перехода приводят к тому, что при 

повышении давления проксимальная часть малой кри-

визны желудка оказывается вытянутой подобно цилин-

дру. Согласно закону Лапласа (действительного и для 

биологических объектов), при растяжении цилиндра 

разрывы формируются именно в продольном направ-

лении [3, 7, 8].

В типичных случаях разрывы слизистой и по-

следующее кровотечение возникают в результате 

сильной рвоты. В качестве основной причины рво-

ты большинство авторов выделяют алкогольную ин-

токсикацию; определенную роль при этом играет и 

прямое токсическое действие алкоголя на слизистую 

пищеводно-желудочного перехода. Также достаточ-

но часто причинами рвоты являются грыжи пище-

водного отверстия диафрагмы, обострение язвенной 

болезни, воспалительные заболевания панкреатоби-

лиарной зоны, беременность, выраженные эпизо-

ды кашлевых репризов, медикаментозное влияние 

(в частности, осложнение химиотерапии), эндоско-

пические полуинвазивные вмешательства и электро-

физиологические трансэзофагеальные исследования 

[3, 6, 7, 9, 10].

Для синдрома Мэллори–Вейсса типично внезап-

ное начало с острым кровотечением из верхних отде-

лов ЖКТ и быстроразвивающейся анемией. Вместе 

с тем описаны и атипичные варианты синдрома без 

развернутой клиники и явных признаков продолжа-

ющегося желудочно-кишечного кровотечения. При 

этом на первый план нередко выходит другое заболе-

вание, которое, по сути, затушевывает синдром Мэл-

лори–Вейсса [11].

Единичные наблюдения синдрома Мэллори–Вейс-

са c обычной клинической картиной описаны и при но-

вой коронавирусной инфекции COVID-19 [12].

В своей практике работы в коронавирусном го-

спитале мы столкнулись с нетипичным случаем синд-

рома Мэллори–Вейсса. Приводим собственное на-

блюдение.

Пациент Р., 62 лет, заболел остро, повы-

силась температура тела до 38°С, появились 

сильная слабость, головная боль, сухой надсад-

ный кашель, полностью нарушилось обоняние. 

До этого имел доказанный контакт с больным 

новой коронавирусной инфекцией COVID-19 (кол-

лега по работе). Из анамнеза жизни: не курит, 

алкоголь практически не употребляет. Служил 

в армии. Ограничения по состоянию здоровья во 

время призыва отсутствовали. В возрасте 23 

лет оперирован по поводу гнойного аппендицита. 

Страдает гипертонической болезнью, постоянно 

принимает престариум в дозе 10 мг/сут. Аллер-

гологический анамнез не отягощен. Вызвал врача 

на дом. Мазок из зева и носа (на дому) для опре-

деления РНК коронавируса SARS-CoV-2 методом 

полимеразной цепной реакции подтвердил новую 

коронавирусную инфекцию. От госпитализации 

пациент категорически отказался, настоял 

на амбулаторном лечении. В течении 5 дней со-

стояние не улучшалось, сохранялась лихорадка, 

слабость, появилась сильная потливость. При 

этом одышки не отмечалось. При повторном по-

сещении участковый врач направил пациента на 

компьютерную томографию (КТ) легких. Заклю-

чение КТ: КТ-картина двусторонней полисег-

ментарной интерстициальной пневмонии (веро-

ятность COVID-19 высокая, степень тяжести 

КТ-2; объем поражения легочной ткани справа – 

45%, слева – 50%). 

Учитывая значительный объем поражения 

легких по данным КТ, пациент был госпитализи-

рован в коронавирусный госпиталь, развернутый 

на базе стационара Самарской городской клини-

ческой больницы №4 с направительным диагно-

зом: новая коронавирусная инфекция COVID-19, 

подтвержденная лабораторно, средней степени 

тяжести; внебольничная двусторонняя полисег-

ментарная пневмония, средней степени тяжести, 

степень тяжести КТ-2; объем поражения легоч-

ной ткани справа – 45%, слева – 50%; дыхатель-

ная недостаточность (ДН) I степени; NEWS – 

3 балла. 

При поступлении отмечалась сатурация 

кислорода (SaO
2
) 94–95% в покое. На электро-

кардиограмме: синусовый ритм, синусовая та-

хикардия, смещение электрической оси сердца 

влево.

Общий анализ крови: СОЭ – 21 мм/ч; гемо-

глобин – 136 г/л; гематокрит – 44%; эритро-

циты – 5,0•1012/л; средний объем эритроци-

тов – 90 фл; среднее содержание гемоглобина в 

эритроците – 27 пг; лейкоциты – 10,0•109/л; 

тромбоциты – 210•109/л. Лейкоформула: ней-

трофилы – 55%; лимфоциты – 40%; моноциты – 

3%; эозинофилы – 1%; базофилы – 1%.

Общий анализ мочи: цвет – соломенно-жел-

тый; прозрачность – прозрачная; удельный 

вес – 1027; белок – следы; сахар – abs; лейкоци-

ты – 1–2 в поле зрения; эритроциты – 0–1 в поле 

зрения.

Биохимический анализ крови: прокальци-

тонин – 0,09 нг/мл; ферритин – 1285,1 нг/мл; 

аланинаминотрансфераза – 39,8 Ед/л; аспарта-

таминотрансфераза – 79,8 Ед/л; креатинин – 

149,5 мкмоль/л; глюкоза – 8,63 мкмоль/л; об-

щий белок – 70,2 г/л; мочевина – 14,3 ммоль/л; 

С-реактивный белок – 63,98 мг/л.
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Пациенту назначены глюкокортикостерои-

ды (парентерально), фраксипарин, фавипиравир, 

антибиотики (цефтриаксон внутримышечно), 

питьевой режим, мукоактивные препараты. 

Налажена постоянная подача увлажненного 

кислорода (6–7 л/мин) через назальные катете-

ры. В результате лечения в течении 1 нед состо-

яние пациента улучшилось – температура тела 

уменьшилась до субфебрильных цифр и затем 

нормализовалась, значительно уменьшилась сла-

бость, прекратились проливные поты. Кашель 

перестал быть надсадным, приступообразным, 

стал влажным. SaO
2
 достигла уровня 97–98%, 

пациент перестал пользоваться назальной кис-

лородной поддержкой.

На фоне явной положительной клинической 

динамики у пациента на 6-й день пребывания 

в стационаре внезапно появилось кровохарканье 

темными прожилками крови. Учитывая сти-

хание к тому времени острых инфекционных 

клинических проявлений и ликвидацию «кисло-

родозависимости», заподозрено наличие другой 

причины кровохарканья нежели основное забо-

левание. Принято решение о проведении бронхо-

скопии с диагностическим бронхоальвеолярным 

лаважем для последующего определения в полу-

ченном материале кислотоустойчивых микобак-

терий (КУМ).

Бронхоскопия проведена фибробронхоско-

пом BF-1T60 (Olympus, Япония) под местной 

анестезией 7 мл 5%-го раствора лидокаина на 

фоне постоянной трансназальной подачи кисло-

рода (8–9 л/мин). Бронхоскоп был проведен че-

рез левый нижний носовой ход. В ходе проведения 

бронхоскопии на фоне умеренных катаральных 

воспалительных изменений слизистой трахео-

бронхиального дерева обнаружены отдельные 

темные сгустки крови. Однако после их от-

мывания во время лаважа не выявлено никаких 

проявлений геморрагического эндобронхиального 

синдрома (геморрагий слизистой, геморраги-

ческого прокрашивания аспирированной жид-

кости бронхоальвеолярного лаважа [ЖБАЛ], 

геморрагического пропитывания вязких ком-

понентов бронхиального секрета). Заподозрен 

аспирационный генез поражения и принято ре-

шение о проведении эзофагогастродуоденоско-

пии (ЭГДС). При проведении бактериоскопии 

осадка ЖБАЛ по методу Циля–Нильсена КУМ 

не выявлено.

ЭГДС проводилась фиброгастродуоденоско-

пом Olympus GIF Q type20 на фоне постоянной 

трансназальной подачи кислорода. В ходе про-

ведения ЭГДС отмечено умеренное количество 

темной крови и сгустков в нижней трети пи-

щевода и свода желудка. В процессе эвакуации 

крови и отмывания слизистой в области пище-

водно-желудочного перехода обнаружен про-

дольный линейный разрыв слизистой длиной до 

1,2 см, из дна и краев которого в просвет пи-

щевода поступала алая кровь. При этом крово-

течение носило диффузный характер; струйный 

характер кровотечения отсутствовал. Визу-

альные признаки аксиальной грыжи пищеводно-

го отверстия диафрагмы, рефлюкс-эзофагита 

отсутствовали. По итогам эндоскопического 

исследования верхних отделов ЖКТ вынесено 

следующее заключение: синдром Мэллори–Вейс-

са, осложненный продолжающимся кровотече-

нием (Forrest 1b). 

При повторном сборе анамнеза пациент со-

общил, что ощущал невыраженное чувство дис-

комфорта в области верхних отделов брюшной 

полости, но посчитал его естественным след-

ствием медикаментозной терапии и не сообщил 

об этих симптомах лечащему врачу. Чувство 

дискомфорта прошло самостоятельно к 3-му 

дню пребывания в стационаре. Вместе с тем па-

циент категорически отрицал наличие тошноты 

и рвоты в период, предшествующий не только 

кровохарканью, но и началу заболевания в целом. 

Изменения цвета стула также не отмечалось. 

Пациент был переведен в дежурный хирургиче-

ский стационар.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В приведенном клиническом случае причиной за-

поздалой диагностики явилось практически полное 

отсутствие жалоб, а также предшествующей рвоты 

и алкогольного эксцесса. У пациента отсутствовали 

и наиболее часто встречающиеся фоновые заболева-

ния – хроническая алкогольная зависимость, грыжи 

пищеводного отверстия диафрагмы, гастроэзофаге-

альная рефлюксная болезнь. Клиническая картина 

синдрома Мэллори–Вейсса была практически за-

ретуширована новой коронавирусной инфекцией 

COVID-19. Вместе с тем представляется весьма веро-

ятным, что совокупность таких факторов, как длитель-

ный надсадный кашель (повышение внутрибрюшного 

давления), патогенетическая склонность к тромбозам 

на уровне мелких сосудов, характерная для COVID-19, 

интенсивная антикоагулянтная терапия, а также ана-

томические особенности данной зоны способствовали 

развитию продольного нетрансмурального разрыва 

тканей слизистой и подслизистого слоя пищеводно-

желудочного перехода, составляющего сущность син-

дрома Мэллори–Вейсса.

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.

Исследование не имело финансовой поддержки.
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HEMOPTYSIS AS A MANIFESTATION OF MALLORY–WEISS 
SYNDROME IN A PATIENT WITH THE NOVEL CORONAVIRUS 
(COVID-19) INFECTION
M. Steiner1, 2, MD; Yu. Biktagirov2, Candidate of Medical Sciences; Professor 
A. Zhestkov2, MD; Professor E. Korymasov2, MD; Professor E. Krivoshchekov2, MD
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2Samara State Medical University

Mallory–Weiss syndrome (gastroesophageal laceration hemorrhagic syndrome) 
is considered one of the most common clinical situations in emergency surgery. 
Mallory–Weiss syndrome accounts for 3 to 15% of all gastrointestinal bleeding 
episodes and > 40% of non-ulcer bleedings.
The paper describes a clinical case of an atypical manifestation of Mallory–Weiss 
syndrome in a patient during treatment for the novel coronavirus infection 
(COVID-19).
Key words: gastroenterology, Mallory–Weiss syndrome, atypical manifestations, 
hemoptysis, COVID-19.
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