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Введение

Аортомезентериальная ком-
прессия двенадцатиперстной
кишки (ДПК), или синдром
верхней брыжеечной артерии
(СВБА), является редким забо-

леванием, которое характеризу-
ется нарушением проходимости
третьей порции ДПК [1]. Впер-
вые эта болезнь была описана
профессором C. von Rokitansky
в 1842 г. [2]. В 1927 г. D.P. Wilkie

опубликовал результаты серии
наблюдений 75 больных [3].
С тех пор это заболевание неко-
торые авторы называют синдро-
мом Wilkie. Среди пациентов, об-
следованных с барием, разные

Цель исследования – изучить патологическую физиоло-
гию синдрома верхней брыжеечной артерии (СВБА).

Материал и методы. Проведен рентгенометрический
анализ рентгенограмм, срезов, полученных при выполнении
компьютерной томографии и магнитно-резонансной томо-
графии, по материалам 35 статей, посвященных СВБА, кото-
рые были опубликованы в 1990–2014 гг. На снимках изме-
рялось сужение третьей (горизонтальной) части двенадцати-
перстной кишки (ДПК) от границы расширенного сегмента до
уровня ВБА. 

Результаты. Только в 6 (17%) из 35 случаев участок су-
жения находился непосредственно между аортой и ВБА и его
длина была в пределах 1 см. В остальных 29 случаях начало
суженного сегмента находилось на расстоянии 2,5–4,6 см
(в среднем 3,30±0,15 см) краниальнее ВБА, то есть большая
часть суженной ДПК локализовалась вне аортомезентериаль-
ного угла. По расположению и длине суженный сегмент ДПК
соответствовал расположению и длине (3,2 ± 0,15 см) (Р>0,2)
функционального сфинктера Окснера. 

Заключение. Приведенные данные свидетельствуют, что
в большинстве случаев СВБА причиной заболевания является
дискинезия сфинктера Окснера. Вероятно, в качестве тригге-
ра выступают тяжелые, фактически стрессовые состояния, ко-
торые вызывают резкое и стойкое снижение рН желудочного
сока, что и является причиной спазма сфинктера Окснера.
При большой длительности заболевания стенки спазмирован-
ного участка гипертрофируются, после чего мышечные волок-
на начинают замещаться соединительной тканью. Это может
приводить к ригидности узкого сегмента ДПК. 
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Objective – to investigate the pathological physiology of
superior mesenteric artery syndrome (SMAS).

Material and methods. We selected 35 articles devoted to
SMAS, which were published from 1990 to 2014, and performed
radiometric analysis of X-rays, CT scans and MRI slices found in
these articles. In pictures the narrowing in the third part of the duo-
denum was measured from the boundary of the expanded segment
to the level of the superior mesenteric artery (SMA).

Results. Only in 6 (17%) of 35 cases the narrowing portion of
duodenum was located directly between aorta and SMA, and its
length was about 1 cm. In the remaining 29 cases, the beginning
of the narrow segment was 2.5–4.6 cm (average 3.30 ± 0.15 cm)
proximal to SMA, ie, most of the narrowed duodenum was out of
aortomesenteric angle. Location and length of the narrowed seg-
ment of duodenum corresponded to the location and length
(3.2 ± 0.15 cm) (P>0.2) of the functional Ochsner sphincter. 

Conclusion. These data indicate that in most cases of SMAS
the sphincter Ochsner dyskinesia causes the disease. It is likely
that the disease is triggered by heavy stressful conditions that
cause a sharp and sustained reduction in the pH of gastric secre-
tions, which in turn leads to the spasms of the sphincter Ochsner.
With time this condition progresses to hypertrophy of the con-
tracted wall of the duodenum with subsequent replacement of the
muscle fibers by connective tissue. This can lead to the rigidity
of the wall.
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авторы диагностировали эту па-
тологию в 0,2–0,78% случаев [4].
В настоящее время считается,
что частичная непроходимость
ДПК возникает в результате ее
сдавления в углу между аортой
и отходящей от нее ВБА. В норме
между аортой и ВБА формирует-
ся угол величиной в среднем 45°
(от 25 до 60°), а расстояние от
аорты до ВБА колеблется от 10
до 28 мм [5]. Утверждается, что
в норме забрюшинный жир и лим-
фатическая ткань служат своеоб-
разной подушкой, которая оттал-
кивает ВБА от аорты вперед и та-
ким образом предохраняет ДПК
от сдавления [6]. При СВБА аор-
тобрыжеечный угол резко умень-
шается (от 6 до 15°), а расстояние
между аортой и ВБА сокращает-
ся до 2–8 мм [5–7]. В узком аор-
тобрыжеечном углу происходит
компрессия третьей части ДПК.
В результате этого замедляется
пассаж химуса, что приводит
к расширению кишки прокси-
мальнее перетяжки. Нередко
увеличивается объем желудка.

Считается, что этиологичес-
кими факторами могут быть не-
полная ротация ДПК, патологи-
чески высокое расположение
и укорочение связки Трейтца,
быстрая потеря веса, тяжелые
травмы и ожоги, анорексия, ско-
лиоз и состояние после хирурги-
ческих операций [4, 7, 8]. Клини-
ческая картина не специфична
и включает: эпигастральную боль,
чувство постоянного насыщения
и рвоту с желчью. Наиболее точ-
ным методом диагностики ранее
считалось исследование с барием.
И до сих пор оно еще играет важ-
ную роль в диагностике СВБА.
При этом определяется расшире-
ние второй и третьей частей
ДПК, иногда с расширением же-
лудка и резким обрывом барие-
вого столба перед препятствием.
Наблюдаются четкая вертикаль-
ная или косая компрессия скла-
док слизистой, антиперистальти-
ческое движение контрастного
вещества проксимальнее непро-
ходимости и замедление транзита
через ДПК до 4–6 ч. В положе-

нии лежа на левом боку или в ко-
ленно-локтевом положении паци-
ента проходимость зоны компрес-
сии может улучшаться. Однако
расширение ДПК не всегда оче-
видно, а рентгенологическая кар-
тина не специфична. Она может
наблюдаться при мегадуоденум
вследствие кишечной псевдообст-
рукции. Поэтому рекомендуется
выполнять компьютерно-томо-
графическую или магнитно-резо-
нансную ангиографию и ультра-
звуковое исследование для опре-
деления аортобрыжеечного угла
и расстояния между аортой и
ВБА [5, 6, 8, 9]. 

Клинически СВБА может
возникать как острое заболева-
ние, например, после хирургиче-
ского лечения сколиоза, и прояв-
ляться в виде острой кишечной
непроходимости [10, 11]. В дру-
гих случаях наблюдается посте-
пенное нарастание симптомов
непроходимости на протяжении
5–20 лет с периодами обострения
и ремиссии [5, 12]. По данным
S. Neri et al., УЗ-исследование
дает возможность легко диагнос-
тировать уменьшение аортобры-
жеечного угла, что позволило
авторам считать его «золотым
стандартом», особенно в сочета-
нии с типичной клинической
картиной [5]. Они обнаружили,
что величина угла остается пато-
логической и во время ремиссии,
не отличаясь существенно от
таковой в период обострения.
В 1977 г. Я.Д. Витебский описал
интересное наблюдение: введе-
ние в ДПК бариевой взвеси под
высоким давлением раскрывало
зону ее компрессии настолько,
что вообще не было видно при-
знаков давления [13].

Как правило, лечение начина-
ется с консервативных методов,
направленных на восстановле-
ние веса [6–8, 14]. При малой
давности заболевания иногда до-
статочны декомпрессия расши-
ренной части ДПК и прием пищи
в положении на левом боку или
на корточках. Необходимы кор-
рекция дегидратации и восста-
новление электролитного балан-

са. В тяжелых случаях применя-
ется тотальное парентеральное
питание или проведение пита-
тельного зонда в тощую кишку.
Могут быть полезны и прокине-
тические препараты (cisapride,
metaclopramid) [15]. При неболь-
шой давности заболевания отме-
чается облегчение до полного ис-
чезновения симптоматики после
восстановления веса [16]. Счита-
ется, что увеличение массы жи-
ровой ткани в аортобрыжеечном
пространстве отодвигает кпереди
верхнюю брыжеечную артерию
и таким образом освобождает
ДПК от компрессии. По данным
исследований с большим числом
больных, успех консервативного
лечения достигается у 83% взрос-
лых [17] и 86% детей [18].

В случаях, когда консерватив-
ное лечение не дает эффекта,
предлагаются два вида оператив-
ного лечения. Наиболее часто
выполняется дуоденоеюноанас-
томоз, впервые предложенный
J.C. Bloodgood в 1907 г. [19]. 

В 1958 г. E.K. Strong предло-
жил операцию, заключающуюся
в освобождении ДПК из «удав-
ки» аортомезентериального угла.
С этой целью выполняется рассе-
чение брюшины спереди и свер-
ху между ДПК и поджелудочной
железой, а также позади и снизу
между ДПК и задним участком
брюшины. После пересечения
связки Трейтца ДПК опускается
каудально, где расстояние между
аортой и артерией больше, чем
было в краниальном положении
[20]. Эта процедура с тех пор на-
зывается операцией Strong [21]. 

В 1995 г. W.Z. Massoud впер-
вые доложил о рассечении связки
Трейтца во время лапароскопии.
Положительный эффект был до-
стигнут у 3 из 4 оперированных
больных [22]. K.S. Gersin и B.T. He-
niford впервые описали лапаро-
скопический дуоденоеюноанас-
томоз в 1998 г. [23]. Анализ ли-
тературы свидетельствует, что
эффект разных методов лечения
зависит от давности заболевания.
Консервативное лечение дает по-
ложительные результаты, если



рано установлен диагноз [15, 24].
Обращает на себя внимание, что
большинство хирургов предпо-
читает выполнять дуоденоеюно-
анастомоз [25, 26], несмотря на
то, что патогенетически оправ-
данной представляется операция
Strong, которая позволяет вывес-
ти кишку из зоны компрессии. 

Цель нашего исследования –
изучить патологическую физио-
логию синдрома верхней брыже-
ечной артерии.

Материал и методы

Проведен рентгенометричес-
кий анализ рентгенограмм по ма-
териалам 35 статей, посвященных
СВБА, которые были опублико-
ваны в 1990–2014 гг. Для анализа
были отобраны исследования же-
лудка и ДПК с контрастным ве-
ществом и срезы компьютерной
томографии (КТ) и магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) на
уровне аортомезентериального
угла. Измерялось расстояние от
линии резкого сокращения в тре-
тьей части ДПК до места распо-
ложения ВБА. Для того чтобы
вычислить истинную величину
этого расстояния, определялся
коэффициент проекционного ис-
кажения k. На рентгенограммах
брюшной полости он был равен
отношению истинной высоты
третьего поясничного позвонка
(L3) к высоте его изображения на
рентгенограмме. Истинная высо-
та L3 у взрослых равна 2,5 см.

При анализе результатов ком-
пьютерной томографии k был ра-
вен отношению истинного диме-
тра брюшной аорты к поперечни-
ку, определяемому на КТ. Мы
считали нормой для взрослых
диаметр брюшной аорты 2 см. 

Статистическая обработка про-
водилась по одновыборочному 
t-критерию (Стьюдента).

Результаты

Срезы КТ и МРТ были пред-
ставлены в 20 случаях. В 12
(60%) из них ВБА располагалась
по срединной оси L3. В 5 (25%)
случаях она находилась слева от
срединной линии, а в 3 (15%) –
чуть правее срединной линии.
Смещение ВБА вправо от сре-
динной линии было настолько
незначительным, что в случаях,
когда в дополнение к рентгено-
грамме не прилагались данные
КТ, длину суженного сегмента
ДПК рассчитывали от обрыва

широкой части ДПК до средин-
ной линии L3.

Только в 6 (17%) из 35 случа-
ев участок сужения находился
непосредственно между аортой
и ВБА и его длина была в преде-
лах 1 см. В одном из этих наблю-
дений широкая ДПК имела ров-
ные выпуклые контуры (рис. 1, а),
а в 5 наблюдениях ДПК между
расширенной частью и суженным
участком между аортой и ВБА
напоминала ежа. Его «голова»
конусовидной формы вплотную
подходила к аортомезентериаль-
ному промежутку. Стенки этого
конуса напоминали резьбу шуру-
па, что свидетельствовало о на-
личии ригидных складок слизис-
той оболочки (рис. 1, б). 

В 10 наблюдениях на срезах
КТ расстояние между широкой
частью ДПК и аортомезентери-
альным промежутком колеба-
лось от 6 до 2,5 см (в среднем
3,5 см) (рис. 2).
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Рис. 1. Срезы КТ больных с СВБА, где зона сужения длиной около 1 см находится только между аортой и ВБА: а –
короткий узкий сегмент ДПК расположен между аортой и ВБА (стрелка), стенки расширенного сегмента ДПК (звез-
дочка) ровные [27]; б – одно из 5 исследований с короткой зоной сужения, где ДПК подходит к аортомезентериаль-
ному промежутку в виде конуса в форме ежа, стенки которого имеют ригидные параллельные складки (большая
стрелка указывает на расширенную часть ДПК, маленькая – на ВБА) [28]

а б

Рис. 2. На срезе КТ на
уровне третьей части
ДПК между двумя ко-
роткими белыми стрел-
ками определяется суже-
ние ДПК длиной 3,0 см.
Длинная белая стрелка
указывает на ВБА, а чер-
ная – на аорту [29]. Меж-
ду широкой частью ДПК
и ВБА определяется уз-
кий отрезок ДПК дли-
ной около 2 см справа
и вне зоны аортомезен-
териальной компрессии



На 23 рентгенограммах в пря-
мой проекции с контрастирова-
нием ДПК мы измерили расстоя-
ние между резко обрывающейся
границей расширенной части
ДПК и уровнем прохождения
ВБА (если он визуализировался
на КТ) или срединной линией L3.
Это расстояние колебалось от 2,5
до 4,6 см (в среднем 3,30±0,15 см).
В 13 случаях резкое сужение
ДПК начиналось справа от пра-
вого края позвонка (рис. 3, а, б).
В трех случаях можно было из-
мерить длину всего суженного
сегмента ДПК, так как контраст-
ное вещество находилось и кра-

ниально, и каудально от него
(рис. 3, в, г). 

Обсуждение

Представление о том, что
в патогенезе заболевания боль-
шую роль играет исчезновение
«жировой подушки», не имеет
никаких доказательств. Это объ-
яснение только на первый взгляд
кажется логичным. 

На рисунке 4, а представлена
схема из статьи D. Goitein et al.
[34], на которой показано нор-
мальное расположение ВБА. От-
носительно большой угол между
аортой и ВБА образуется якобы

потому, что ВБА отодвинута кпе-
реди объемной жировой про-
кладкой. На рисунке 4, б приво-
дится схема СВБА, где ДПК
сдавлена между аортой и ВБА.
Однако, во-первых, в норме, ког-
да ДПК пустая, она сомкнута,
не имеет просвета и занимает
значительно меньший объем по
сравнению с тем, когда через нее
проходит пищевой болюс. Про-
цесс прохождения болюса через
третью часть ДПК очень быст-
рый. Когда болюса нет, кишка
находится в сокращенном со-
стоянии, она пуста, занимает зна-
чительно меньший объем, так
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а

б

Рис. 3. Рентгенограммы больных с СВБА: а – резкое сдавливание ДПК возникло справа от правого контура L3 (белая
стрелка), черной стрелкой отмечена язвенная деформация луковицы ДПК [30]; б – расстояние между сдавленной
стенкой ДПК и средней линией позвоночника, где расположен аортомезентериальный угол, равно 4,6 см (белая стрел-
ка), высота L3 (черная стрелка) равна 2,5 см [31]; в – черной стрелкой обозначен рентгенонегативный участок длиной
5 см между контрастированными барием проксимальной расширенной частью ДПК и тощей кишкой нормальной ши-
рины, белая стрелка указывает расположение ВБА [32]; г – рентгенонегативное расстояние между контрастированны-
ми сегментами третьей части ДПК, соответствующее узкому сегменту, равно высоте L3, то есть 2,5 см [33]

в г



что аортомезентериальный угол
уменьшается. Таким образом,
в норме имеется значительная
подвижность ВБА, свидетельст-
вующая об эластичности тканей.
Во-вторых, «жировая подушка»
расположена в самом углу бифур-
кации, а чем дальше от бифурка-
ции расположены объемные тка-
ни, тем меньшие усилия необ-
ходимы для смещения ВБА. Воз-
никает вопрос, почему высокое
давление во втором сегменте ДПК
не способно отодвинуть ВБА
кпереди при наличии большого
рычага, в то время как «жировая
подушка» способна это сделать
не только на том уровне, где она
расположена, но и дистальнее,
где проходит ДПК? В-третьих,
трудно представить, чтобы в про-
цессе консервативного лечения
в течение 5–14 дней несколько
десятков граммов рыхлой жиро-
вой ткани смогли бы раздвинуть
ранее ригидный аортомезентери-
альный угол и сместить кпереди
ВБА диаметром 5 мм. Напротив,
занимая место в ригидном аорто-
мезентериальном углу, жировая
ткань должна была бы способст-
вовать еще большему сдавлению
ДПК. Как показано исследовани-
ями S. Neri et al., у больных
с СВБА во время ремиссии аор-
томезентериальный угол практи-
чески не изменяется [5]. Значит,
у них не угол и даже не потеря
эластичности, а изменение како-
го-то другого фактора вызывает
сопротивление продвижению по
третьей части ДПК. 

Анализ литературы позволил
нам сделать вывод, что в патоге-
незе заболевания имеется еще
один, не упомянутый в исследо-
ваниях других авторов фактор,
признание которого поможет от-
ветить на некоторые ранее не
объяснимые противоречия. 

Как показано в настоящем ис-
следовании, компрессия ДПК
между ВБА диаметром 5 мм
и аортой создает зону сужения до
1 см. Но это наблюдалось только
в 6 (17%) случаях. При этом в 5
из них выявлено однотипное уг-
ловое сужение ДПК с зубчатыми
контурами, что свидетельствует
о ригидности стенки третьего от-
дела ДПК, расположенного про-
ксимально от аортомезентери-
ального угла. Во всех остальных
29 наблюдениях зона компрес-
сии начиналась в 2,5–4,7 см пра-
вее прохождения ВБА и поэтому
никаким образом не могла быть
вызвана ею. 

Проксимальная часть зоны
сужения длиной 2,5–4,7 см, вы-
зывающая препятствие для про-
движения болюса, в результате
чего происходит расширение же-
лудка и проксимальной части
ДПК, находится вне зоны аорто-
брыжеечного угла. Она не имеет
ни внутреннего, ни наружного
механического препятствия для
продвижения болюса. Из чего
следует, что она представляет со-
бой функциональную зону суже-
ния. Рентгенограмма, напомина-
ющая картину СВБА, приведена
в работе R.L. Eisenberg (рис. 5, а).

На рентгенограмме в косой про-
екции (рис. 5, б) никаких при-
знаков обструкции не обнару-
жено [35]. 

Речь идет о функциональном
сфинктере Окснера, который
в норме сокращается в ответ на
проникновение в ДПК кислого
желудочного содержимого и пре-
дотвращает заброс химуса с низ-
ким рН в тощую кишку [36, 37].
При этом химус отбрасывается
ретроградно до сфинктера Ка-
панджи, расположенного между
луковицей и второй частью ДПК.
Сокращение сфинктера Капанд-
жи препятствует забросу химуса
в луковицу. Повторение этой си-
туации, описываемое в литерату-
ре как маятникообразное движе-
ние, приводит к перемешиванию
кислого желудочного содержи-
мого с желчью и секретом подже-
лудочной железы. Когда давле-
ние между этими сфинктерами
увеличивается и повышается рН
химуса, происходит раскрытие
сфинктера Окснера, что позволя-
ет болюсу продвинуться в тощую
кишку в не столь агрессивном со-
стоянии, в котором он был перво-
начально. 

В современной англоязычной
литературе мы не нашли иссле-
дований, посвященных сфинк-
теру Окснера. Вероятно, наличие
его не считается доказанным.
Может быть, причиной этого
является и то, что исследование
желудка с бариевой взвесью не
провоцирует его функционирова-
ние из-за отсутствия в бариевой
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Рис. 4. Схема аортомезентериального угла [34]: а – нормальное расположение ВБА; б – СВБА; SМА – верхняя бры-
жеечная артерия; D – двенадцатиперстная кишка; А – аорта

а б

SMA
SMAD

A

D
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взвеси раздражителя – соля-
ной кислоты. В предыдущей ра-
боте мы проводили стандартные
рентгенологические исследова-
ния верхнего отдела пищевари-
тельного тракта с добавлением
в бариевую взвесь витамина С.
Это значительно увеличивало ча-
стоту случаев обнаружения функ-
циональных сфинктеров и позво-
лило нам рассчитать их длину.
Длина сфинктера Окснера ко-
лебалась от 2 до 4,2 см (3,2 ±
± 0,15 см) [38]. Таким образом,
по длине и расположению функ-
циональная зона сужения при
СВБА соответствует длине и рас-
положению сфинктера Окснера
(рис. 6).

Расширение зоны сужения
при СВБА под влиянием высоко-
го давления в ДПК до полного
ее исчезновения, как описано
Я.Д. Витебским [13], позволяет
сделать следующие два заключе-
ния. Во-первых, взаимоотноше-
ния между аортой и ВБА, то есть
аортомезентериальный угол и
расстояние между сосудами, из-
меняются под давлением, что
свидетельствует об отсутствии
ригидности тканей. Во-вторых,
если бы раскрытие суженной
зоны происходило как процесс
механический, то оно было бы
постепенным и ширина раскры-
тия была бы пропорциональна

давлению в ДПК. А такое момен-
тальное раскрытие, после кото-
рого не остается даже признаков
сужения, возможно только в ре-
зультате раскрытия сфинктера
под воздействием порогового дав-
ления. В отличие от нормы, когда
сокращение сфинктера Окснера
занимает всего несколько секунд,
при СВБА он может находиться
в сокращенном состоянии дли-
тельное время, что свидетельст-
вует о его дискинезии.

Уменьшение относительно нор-
мы аортомезентериального угла
свидетельствует только о резком
исхудании пациента. Среди насе-
ления очень много худых людей,
и у большинства из них аортоме-
зентериальный угол очень узкий.
Однако СВБА является весьма

редкой патологией. Только пото-
му, что СВБА, как правило, на-
блюдается на фоне резкой потери
веса, он всегда сочетается с умень-
шением этого угла. Таким обра-
зом, уменьшение угла не являет-
ся признаком ригидности тканей
и тем более причиной непроходи-
мости ДПК. Это сопутствующий
фактор, обусловленный как тя-
желым причинным заболевани-
ем, так и голоданием в результате
непроходимости ДПК.

Приведенные выше этиологи-
ческие факторы СВБА (значи-
тельная потеря веса в катаболи-
ческой стадии, тяжелые травмы,
ожоги, злокачественные образо-
вания, язвенная болезнь, а также
состояния после тяжелых опера-
ций) – это необходимый пусковой
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Рис. 5. Рентгенограммы, выполненные во время одного исследования [35]: а – определяется сужение третьей части
ДПК (стрелка); б – в косой проекции сужение исчезло

а б

Рис. 6. Схема анатомических взаимоотношений у больных с СВБА. Штри-
ховкой выделена зона сужения в области аортомезентериального угла

ДПК

Желудок

ВБА

Аорта



механизм (триггер), который за-
пускает дискинезию сфинктера
Окснера. Нетрудно убедиться,
что перечисленные диагнозы яв-
ляются тяжелыми стрессовыми
факторами. Можно предполо-
жить, что их воздействие обус-
ловлено резким снижением рН
желудочного сока, характерным
для стрессового состояния [39].

Тем не менее очевидно, что
длительный спазм сфинктера
Окснера приводит сначала к ги-
пертрофии стенки ДПК, а затем
к развитию в ней соединительной
ткани, а это неизбежно снижает
эластичность стенки, то есть вы-
зывает ее ригидность. Вероятно,
зона сфинктера, расположенная
между аортой и ВБА, из-за ри-
гидности тканей становится наи-
менее уступчивой к растяжению,
как это было отмечено в 6 (17%)
из 35 наблюдений (рис. 7).

Заключение

Приведенные данные свиде-
тельствуют, что в большинстве
случаев СВБА причиной заболе-
вания служит дискинезия сфинк-
тера Окснера. Вероятно, триг-
гером являются тяжелые, фак-
тически стрессовые состояния,
которые вызывают резкое и стой-
кое снижение рН желудочного
сока, что и вызывает спазм
сфинктера Окснера. При боль-
шой длительности заболева-
ния стенки спазмированного
участка гипертрофируются, по-
сле чего мышечные волокна на-
чинают замещаться соединитель-
ной тканью. Это может приво-
дить к ригидности узкого сег-
мента ДПК.
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