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Определение понятия. Синдром Бувере 

(Bouveret's syndrome) представляет собой острую 
желчнокаменную пилородуоденальную непрохо-
димость.  

История вопроса. Возможность нарушения 
пассажа по желудочно-кишечному тракту, обуслов-
ленное желчными конкрементами, известно с 1654 г., 
когда, в ходе аутопсии, Thomas Bartholin, обнару-
жил явления желчнокаменной кишечной непрохо-
димости (цит. по Beuran M. et al. 2010) [4]. В 1770 г. 
Beaussier и в 1841 г. Bonnet описали случаи обтура-
ции пилородуоденальной области желчными кон-
крементами на фоне внутренних холецистоди-
гестных свищей (цит. по Kalwaniya D. et al. 2015) [14]. 
В 1896 г. французским клиницистом Leon Bouveret 
был поставлен первый в клинической практике 
предоперационный диагноз желчнокаменной непро-
ходимости пилородуоденальной зоны у больных с 
осложненным холециститом (Bouveret L. 1896) [5]. 

Эпидемиология и этиопатогенез внутренних 
желчных свищей. Наиболее часто синдром 
Бувере встречается в группе больных с такой рас-
пространенной хирургической патологией, как 
желчнокаменная болезнь (ЖКБ), и для его клини-
ческого проявления необходимо наличие внутрен-
ней желчной фистулы. Патогенез формирования 
внутренних желчных фистул у пациентов, страда-
ющих осложненными формами острого воспале-
ния желчного пузыря, с развитием перфорация 

его стенки, следует рассматривать в рамках так 
называемой теории «желчной гипертензии» (Коро-
лев Б.В., Пиковский Д.Л., 1990) [1]. Пусковым мо-
ментом в этом случае является вклинение в области 
шейки желчного пузыря достаточно крупного 
желчного конкремента, что приводит к явлениям 
обтурации пузырного протока и прекращению от-
тока желчи. На этом фоне происходит повышение 
внутрипросветного давления в полости желчного 
пузыря, что, в свою очередь, приводит к наруше-
нию микроциркуляции, присоединению бактери-
ального компонента, воспалительным и деструк-
тивным изменениям его стенки. В дальнейшем, 
при развитии явлений перихолецистита и адге-
зивного процесса, в подпеченочном пространстве 
происходит формирование конгломерата, состоя-
щего из собственно желчного пузыря, гепетодуо-
денальной связки, дистальной части желудка, 
двенадцатиперстной и толстой кишки.   

В этих условиях конкремент продолжает ока-
зывать компрессионное механическое воздействие 
на стенку желчного пузыря, разрушая не только сам 
пузырь, но и предлежащие стенки желудка, две-
надцатиперстной и толстой кишки, что, в конечном 
итоге, и приводит к формированию внутренних 
желчных свищей (в контексте данной статьи меж-
ду желчным пузырем и пилодуоденальной зоной), 
через которые желчные конкременты мигрируют               
в просвет желудка и кишечника. 
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До 80–90 % конкрементов, попавших в про-
свет желудка или кишечника, впоследствии нис-
ходят в дистальном направлении и выходят из ор-
ганизма естественным путем (Sharma D. et al. 
2010) [16]. Однако в некоторых ситуациях желч-
ные камни могут вызывать нарушение пассажа 
по кишечнику.  

В зависимости от уровня обтурации выде-
ляют три вида желчнокаменной непроходимости: 
тонкокишечная, толстокишечная и пилородуоде-
нальная (синдром Бувере). В 50–75 % непроходи-
мость развивается в дистальной части тонкой 
кишки, потом в тощей кишке – 16–40 % и, наибо-
лее редко, в толстой кишке и пилородуоденальной 
зоне (Dan D. et al. 2003) [8]. 

Большинство авторов сходятся во мнении, 
что развитие явлений непроходимости в просвете 
органов ЖКТ становится вероятным при размере 
желчного конкремента более 2,5 см (Gajendran M.      
et al. 2011) [10]. Желчнокаменная непроходимость 
может развиться и при размере камня менее 2,5 см, 
но для этого необходимо наличие других сочетан-
ных заболеваний, приводящих к сужению просвета 
выходного отдела желудка и кишечника. 

Частота встречаемости желчнокаменной 
непроходимости в дистальной части желудка и 
двенадцатиперстной кишки (синдром Бувере) 
составляет 0,01–0,5 % от всех случаев холе-
литиаза и 1–14 % в когорте больных с внутрен-
ними фистулами желчного пузыря (Beuran M. et al. 
2010) [4]. 

На основе анализа серий клинических 
наблюдений установлено, что летальность при 
этом синдроме варьирует в широких пределах,            
от 4,5 % до 30 % , достигая 100 % у пациентов 
старческого возраста, при невозможности опера-
тивного лечения (Gajendran M. et al. 2011, Halabi W. 
et al. 2014) [10, 12].  

Диагностика. Пожалуй, основной и патогно-
моничной жалобой при синдроме Бувере является 
описанная в литературе и встречающаяся в еди-
ничных наблюдениях (Thomson W.L. et al. 2012) 
рвота желчными конкрементами [18]. В большин-
стве же случаев клиническая картина при синдро-
ме Бувере неспецифичная. Наиболее подробная 
оценка жалоб и клинических симптомов выполне-
на Capell M.S. и Davis M. (2006) [7]. Этими иссле-
дователями были детально проанализированы 
128 описанных в литературе клинических случаев 
синдрома Бувере, а также отмечено, что наруше-
ние эвакуации в области пилородуоденального 
сегмента возникает у лиц пожилого и старческого 
возраста (средний возраст 74 года), и почти в два 
раза чаще у женщин. Частота встречаемости раз-
личных жалоб распределилась следующим обра-
зом: тошнота и рвота желудочным содержимым от-
мечена у 87 % пациентов, боли в животе у 71 %, 
рвота с кровью в 15 % случаев, потеря веса и анорек-
сия в 14 и 13 % соответственно. Среди симптомов, 

выявляемых в ходе физикального обследования 
больных, в 44 % наблюдений отмечается чувство 
дискомфорта и болевой синдром при пальпации 
живота, в 31 % – признаки дегидратации, в 26 % 
случаев имело место вздутие живота. 

Достаточно редко основным клиническим 
проявлением синдрома Бувере являются симпто-
мы желудочно-кишечного кровотечения, признаки 
перфорации двенадцатиперстной кишки или яв-
ления механической желтухи, обусловленные кон-
крементом больших размеров, который не только 
привел к формированию холецистодуоденальной 
фистулы, но и вызвал блокаду внепеченочных 
желчных протоков за счет их механического сдав-
ления извне (Cappell M.S. and Davis M. 2006, 
Hernández Garcés H.R. et al. 2014) [7, 13].  

Grove О. (1976) впервые верифицировал 
наличие желчнокаменной непроходимости зоны 
привратника в ходе эзофагогастродуоденоскопии 
[11]. Согласно Cappell M.S. и Davis M. (2006) во всех 
случаях синдрома Бувере эндоскопическое иссле-
дование позволяет выявить признаки нарушения 
эвакуации из желудка, однако четко определить 
фиксированные в просвете пилородуоденальной 
зоны конкременты удается лишь в 69 % наблюде-
ний, соответственно в 31 % визуализация желчных 
камней  и свищевых отверстий невозможна [7].                  
К косвенным эндоскопическим признакам, встре-
чающимся при этой патологии, относятся (Cap-
pell M.S. and Davis M. 2006, Kalwaniya D. et al. 
2015): наличие застойных пищевых масс, отеч-
ность слизистой и острые язвы в зоне свищевого 
хода [7, 15]. 

Выявляемая, в ходе рентгенологического ис-
следования, триада или тетрада Риглера позво-
ляет подтвердить факт наличия билиодигестив-
ных фистул. Триада Риглера включает в себя: 
признаки полной или частичной непроходимости 
ЖКТ, наличие воздуха или контрастного вещества 
(при контрасте per os) в желчном пузыре и/или 
желчных протоках, и нахождение желчных камней 
в нетипичном месте. Дополнительным симптомом, 
при тетраде Риглера, является подтвержденное 
рентгенологическим исследованием в динамике 
перемещение желчных конкрементов. По данным 
Cappell M.S., Davis M. (2006), симптомокомплекс 
Риглера выявляется только у 14 – 35 % пациентов 
с желчнокаменным илеусом и в 20 % наблюдений 
в когорте больных с пилородуоденальной непро-
ходимостью [7].   

При оценке рентгенологических данных у 
больных с синдромом Бувере также необхо-
димо учитывать возможность наличия рентген-
негативных конкрементов, которые встречаются           
в 15–25 % случаев.  

Частота встречаемости аэробилии, как от-
дельного симптома у больных c холецистодиге-
стивными фистулами, варьирует в пределах от 29 
до 93 %. Кроме того, у таких больных возможно 
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определить одновременное наличие газа в просве-
те желчного пузыря и двенадцатиперстной кишке. 
Подобное сочетание в виде «двойного газового 
пузыря» (Balthazar E.J., Schechter L.S., 1978) носит 
название симптома Бальтазара [3]. 

При помощи компьютерной томографии (КТ) 
органов брюшной полости у 60 % больных четко 
устанавливается факт наличия соустья между 
желчным пузырем и двенадцатиперстной кишкой, 
верифицируется уровень желчнокаменной непро-
ходимости и оценивается состояние желчного          
пузыря. Дополнительное контрастное усиление 
при КТ позволяет добиться 100 % специфичности, 
93 % чувствительности и 99 % точности в плане 
диагностики вышеописанных симптомов. По дан-
ным Lassandro F. et al. (2005), в ходе КТ триада 
Риглера выявляется у 77,8 % пациентов с желчно-
каменной непроходимостью [15]. 

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) за-
подозрить наличие внутренних желчных свищей 
возможно при отсутствии визуализации или 
уменьшенном в размерах, неправильной формы 
желчном пузыре, атипичном расположении желч-
ных конкрементов, аэробилии. Однако УЗИ не явля-
ется основным методом верификации этой патоло-
гии. Триада Риглера при УЗИ верифицируется 
только у 11 % пациентов. У 60 % больных с синдро-
мом Бувере также определяется увеличенный                
в размерах и заполненный жидкостным содержи-
мым желудок (Kalwaniya D. et al., 2015) [14].   

Лечение. В связи с отсутствием общеприня-
тых стандартов тактика лечения синдрома Бувере 
в каждом случае определяется индивидуально.  

В литературе описана возможность консер-
вативного лечения при явлениях острой желчно-
каменной пилородуоденальной непроходимости. 
Однако такой подход скорее является вынужден-
ной мерой, которая может быть использована                
в связи с неэффективностью эндоскопического 
извлечения желчного камня и невозможности 
выполнения инвазивных хирургических вмеша-
тельств у пациентов старческого возраста с выра-
женной сопутствующей патологией, либо в случае 
подтвержденного рентгенологическим исследова-
нием факта неполной обтурации пилородуоде-
нального сегмента.  

Учитывая то обстоятельство, что в большин-
стве наблюдений синдром Бувере развивается у 
возрастных пациентов, страдающих сопутствую-
щими заболеваниями, и сопровождается развити-
ем водно-электролитных нарушений, наилучшим 
способом лечения представляется использование 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) с внутрипро-
светными эндоскопическими манипуляциями.  

Первая успешная эндоскопическая литоэкс-
тракция при синдроме Бувере была выполнена 
Bedogni et al. в 1985 г. (цит. по Kalwaniya D. et al. 
2015) [14]. Считается, что попытка эндоскопического 
удаления конкрементов должна быть предпринята 

во всех случаях верифицированного диагноза син-
дрома Бувере. Необходимо отметить, что в ряде 
случаев сама ЭГДС, без дополнительных манипу-
ляций может являться лечебной процедурой. Так, 
Smith Z. et al. (2015) описали клиническое наблю-
дение у пациентки с синдромом Бувере и полной 
пилородуоденальной непроходимостью, у которой 
в ходе первичного осмотра был верифицирован 
крупный желчный конкремент, полностью пере-
крывающий просвет привратника [17]. Однако              
в ходе повторной ЭГДС было выявлено, что явле-
ния обтурационной непроходимости разрешились 
и конкремента в пилорическом отделе желудка 
нет. По всей видимости, такое возможно в случае, 
если явления непроходимости обусловлены не 
столько фактом плотного вклинения желчного 
камня, а в большей степени сопутствующим вос-
палением и отеком стенки, вызванных механиче-
ским воздействием конкремента. В этом случае 
ЭГДС, с раздуванием просвета желудка, служит 
пусковым моментом, на фоне которого желчный 
конкремент может «сдвинуться» и мигрировать                   
в просвет желудка или в дистальном направле-
нии в сторону нижележащих отделов двенадца-
типерстной и тонкой кишки и, в дальнейшем, как 
это было описано в литературе, выйти естест-
венным путем. 

Для фрагментации крупных фиксированных 
конкрементов при ЭГДС используется лазерная, 
ударно-волновая, электрогидравлическая литот-
рипсия (Kalwaniya D. et. al. 2015) [14]. В качестве 
дополнительных эндоскопических манипуляций, 
после удаления или низведения конкрементов, 
для полного восстановления проходимости при-
вратника и двенадцатиперстной кишки, некото-
рые хирурги-эндоскописты выполняют баллон-
ную дилатацию этой зоны или устанавливают 
стенты (Doody O. et al. 2007) [9].  

В условиях отсутствия современных эндоско-
пических литотрипторов значение внутрипросвет-
ной эндоскопии снижается, сама процедура ста-
новится длительной и малоэффективной, и до-
биться успеха возможно только в 9–10 % наблю-
дений. В таких случаях, если по результатом об-
следования размер фиксированного конкремента 
более 2,5 см, необходимо прибегнуть к более          
инвазивным вмешательствам, которые также                 
показаны при вклинении желчного конкремента 
в свищевом ходе, желудочно-кишечном крово-
течении, сдавлении просвета двенадцатиперст-
ной кишки камнем со стороны желчного пузыря 
на этапе формирования холецистопилородуоде-
нальной фистулы (Arioli D. et al. 2008) [2]. 

Объем лапаротомных оперативных вмеша-
тельств при синдроме Бувере остается предметом 
продолжающейся научной дискуссии, в плане 
необходимости устранения холецистопилородуо-
денального свища, а также холецистэктомии и 
сроков ее выполнения.  
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Сторонники первой точки зрения считают, 
что при острой желчнокаменной пилородуоде-
нальной непроходимости операцию необходимо 
ограничить только выполнением литотомии. Это 
мнение основывается на том, что общее состоя-
ние больных с желчнокаменной непроходимостью 
не предрасполагает к расширению объема и вре-
мени оперативного вмешательства, и операция, 
без удаления желчного пузыря, позволяет снизить 
риск и цифры послеоперационной летальности. 

Некоторые исследователи (Sharma D. et al. 
2010) аргументируют отказ от холецистэктомии 
и устранения патологической фистулы еще и тем, 
что в ряде случаев синдром Бувере образуется 
на фоне рака желчного пузыря [16]. В такой ситу-
ации, после устранения явлений непроходимости, 
тактика лечения определяется индивидуально, и 
больные могут быть направлены на проведение 
химиотерапии. Также необходимо отметить, что 
отдифференцировать доброкачественную пато-
логию от новообразования желчного пузыря                 
у больных с холецистодигестивными свищами             
в условиях ургентной хирургии иногда бывает 
проблематично. 

Кроме того, экстренное хирургическое вме-
шательство при внутренних желчных свищах со-
пряжено со значительными техническими трудно-
стями, из-за сложности возникших в подпеченочном 
пространстве анатомических взаимоотношений, 
что существенно увеличивает вероятность повреж-
дения внепеченочных желчных протоков.   

При выполнении литотомии, без симультанной 
холецистэктомии, место для удаления конкремента, 
определяется, прежде всего, характером фиксации 
желчного камня. С учетом воспалительных измене-
ний и ишемии участка стенки двенадцатиперстной 
кишки и привратника в зоне их механического 
сдавления, представляется целесообразным 
попытаться переместить конкремент в прокси-
мальном направлении в желудок или в тощую 
кишку дистальнее связки Трейтца, после чего 
выполнить либо гастротомию, либо энтеротомию 
на уровне тощей кишки. При невозможности по-
добного маневра, приходится использовать дуо-
денотомию, причем в некоторых случаях непо-
средственно над местом фиксированного желч-
ного камня. 

Закрытие дефекта стенки желудка или тощей 
кишки после извлечения желчного конкремента 
обычно не вызывает значительных трудностей  
и не сопровождается развитием послеоперацион-
ных осложнений. В то же время после дуоденоли-
тотомии (Capell M.S., Davis M., 2006) может 
наблюдаться несостоятельность швов [7]. Для 
профилактики несостоятельности двенадцати-
перстной кишки предложено иссекать участок 
стенки двенадцатиперстной кишки, с тем чтобы 
наложение швов происходило в пределах здоровой 
кишечной стенки и в поперечном направлении.  

Для большей надежности возможно дополнитель-
ное укрепление линии швов при помощи хирурги-
ческого адгезивного материала.  

Гастро-, энтеро- или дуоденолитотомия 
может быть выполнена и при помощи малоинва-
зивных технологий. В ходе лапароскопического 
вмешательства конкременты фрагментируются и 
удаляются через троакары или в стерильных кон-
тейнерах. При невозможности их лапароскопиче-
ского удаления лапароскопия может быть исполь-
зована как этап политехнологичного малоинвазив-
ного вмешательства, для ориентирования места 
минилапаротомного разреза и гастротомии. В ходе 
оперирования через открытый малый доступ выпол-
нение оперативного приема значительно облегчает-
ся сочетанным использованием внутрипросветной 
гастроскопии, что помогает «вывести» желчные 
конкременты к месту минилапаротомии. 

Сторонники более радикального вмешатель-
ства в объеме одновременной пилоро- или дуоде-
нолитотомиии, разделения холецистопилородуо-
денального свища и холецистэктомии, с дренирова-
нием желчных протоков считают, что подобная 
операция позволяет не только устранить явления 
непроходимости в зоне привратника и двенадца-
типерстной кишки, но и избавить больного от по-
следующих этапных хирургических вмешательств 
(Sharma D. et al., 2014) [16]. Их мнение основано 
на том, что примерно у 5–10 % больных после 
литотомии возможны повторные явления желчно-
каменной непроходимости и у 10–12 % пациентов 
рецидивируют явления острого холецистита и 
холангита. 

В ряде случаев после холецистэктомии и 
разъединения холецистопилородуоденального 
свища остаются значительные дефекты стенки 
двенадцатиперстной кишки. В таких ситуациях 
ушить это место без стенозирования просвета 
технически не возможно. Большинство хирургов 
в такой ситуации предпочитают выполнить гастро-
энтеростомию. Также возможны дуоденоеюносто-
мия или гастродуоденоеюностомия. Среди других 
альтернативных хирургических приемов можно 
выделить резекцию желудка. Büsing M. et al. (2012) 
предложили использовать так называемую                
гастродуоденопластику [6]. При этом они пересе-
кали желудок в поперечном направлении на уровне 
антрального отдела. С проксимальной части желуд-
ка накладывали анастомоз по Бильрот II, а антраль-
ный отдел был использован для закрытия дефекта 
двенадцатиперстной кишки. Если у больных имеет 
место холецистопилородуоденальный свищ, со-
гласно Dan D. et al. (2003), целесообразно выпол-
нить пилоропластику [8].  

В лечении синдрома Бувере может быть при-
менена и этапная тактика лечения (Dan D. et al. 
2003) [8]. В этом случае на первом этапе необходи-
мо устранить желчнокаменную пилородуоденаль-
ную непроходимость, а холецистэктомию выполнить 
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в последующем через 6 месяцев. Однако 20-летний 
период наблюдения за больными с билиодиге-
стивными фистулами показал, что на второй 
этап госпитализируется только 28 % пациентов. 
Остальные либо отказывались оперироваться 
повторно, либо были потеряны для дальнейшего 
наблюдения.  
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