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Резюме

Компрессионный стеноз чревного ствола или синдром Данбара, клинико- анатомический синдром, характеризующийся 
хронической абдоминальной болью, представляет собой врождённую патологию, в основе которой лежит сдавление 
чревного ствола срединной дугообразной связкой диафрагмы. Сужение просвета чревного ствола влечет за собой 
гемодинамические нарушения в самой артерии и отходящих от нее ветвей, что приводит к дефициту кровоснабжения 
органов пищеварительной системы. Недостаточное поступление артериальной крови может привести с дистрофиче-
ским и ишемическим повреждением тканей. Наиболее подвержены к кислородному голоданию слизистая оболочка 
и подслизистый слой стенки желудка и кишечника. В статье рассмотрены особенности ишемических язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки с клиническими примерами у детей с синдромом Данбара. Так же описаны компен-
саторные возможности организма для минимизации последствий экстравазальной компрессии чревной артерии 
и способы их визуализации.
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Summary

Compression stenosis of the celiac trunk or Dunbar syndrome, a clinical and anatomical syndrome characterized by chronic 
abdominal pain, is a congenital pathology based on compression of the celiac trunk by the median arcuate ligament of the 
diaphragm. The narrowing of the lumen of the celiac trunk entails hemodynamic disturbances in the artery itself and branches 
extending from it, which leads to a shortage of blood supply to the organs of the digestive system. Inadequate supply of 
arterial blood can lead to dystrophic and ischemic tissue damage. The mucous membrane and submucosal layer of the wall 
of the stomach and intestines are most susceptible to oxygen starvation. The article discusses the features of ischemic gastric 
and duodenal ulcers with clinical examples in children with Dunbar syndrome. It also describes the compensatory capabilities 
of the body to minimize the eff ects of extravasal compression of the celiac artery and methods for their visualization.
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Введение

Компрессионный стеноз чревного ствола 
(или, КСЧС) или синдром Данбара– клинико- 
анатомический синдром, характеризующийся 
хронической абдоминальной болью, представ-
ляет собой врождённую патологию в  основе 
которой лежит сдавление чревного ствола сре-
динной дугообразной связкой диафрагмы. В воз-
никновении данной патологии участвует две ос-
новные анатомические структуры: Чревный ствол 
и срединная дугообразная связка диафрагмы. 
Чревный ствол (truncuscoeliacus) – первая ветвь, 
исходящая из брюшной аорты ниже аортально-
го отверстия диафрагмы на уровне тел позвон-
ков T12 / L1. Срединная дугообразная связка (lig. 
arcuatummediaum) представляет собой фиброзную 
связку под диафрагмой, которая проходит выше 
чревного ствола и объединяет ножки диафрагмы 

по обе стороны от отверстия аорты и тем самым 
формируя передний край hiatusaorticus. У  не-
которых людей срединная дугообразная связка 
имеет точку прикрепления ниже, чем T12 и тем 
самым сдавливает и деформирует чревный ствол. 
Сужение просвета чревного ствола влечет за собой 
гемодинамические нарушения в самой артерии 
и отходящих от нее ветвей. Чревный ствол и от-
ходящие от него артерии кровоснабжают органы 
верхнего этажа брюшной полости, произошедшие 
в результате компрессии гемодинамические на-
рушения обуславливают патофизиологические 
механизмы данного заболевания. В свою очередь 
нарушенная артериальная гемодинамика приво-
дит к дефициту кровоснабжения органов пище-
варительной системы. В случае внутриорганной 
ишемии связанной с патологией чревного ствола, 
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его коллатеральная сеть остаётся единственным 
источником для поддержания жизнеспособности 
вышеназванных органов [1]. Недостаточное посту-
пление артериальной крови к органам особенно 
сильно ощущается во время физической нагрузки 
и на высоте пищеварения. Наиболее подвержены 

к кислородному голоданию в результате дефицита 
артериальной крови слизистая оболочка и подсли-
зистый слой стенки желудка и кишечника. Именно 
по этому КСЧС является одной из причин язвенно- 
эрозивных поражений желудка и двенадцатипер-
стной кишки.

Материалы и методы

В  ДГКБ им Н. Ф. Филатова в  период с  2015 по 
2022г наблюдалось 94 пациента с  диагнозом: 
«Компрессионный стеноз чревного ствола». 
Оперативное лечение выполнено 85 пациентам. 
Перед операцией производилось комплексное 
обследование: ультразвуковое исследование 
брюшной полости с допплерографией, эзофаго-
гастродуоденоскопия (ЭГДС), КТ с внутривен-
ным контрастированием и  ангиография для 
подтверждения КСЧС и исключения других забо-
леваний, проявляющихся схожими симптомами. 
Среди пациентов выделенагруппа из 7 детей (7,4%) 
у которых было выявлено язвенное поражение 
верхних отделов ЖКТ на фоне компрессионного 
стеноза чревного ствола. Мальчиков 5 в возрасте 
15 лет – 2, 13 лет –2 и 17 лет –1, девочек 2 в возрасте 
14 и 15 лет. Сравнительная характеристика жалоб 
и результатов проведенных исследований обозна-
чены в таблице № 1.

Лапароскопическая декомпрессия чревного 
ствола была выполнена 4 пациентам, декомпрес-
сия через лапаротомию 1 пациентке, 1 пациент-
ке назначена медикаментозная терапия с целью 

наблюдения за ходом лечения язвенного дефекта 
без декомпрессии чревного ствола. Родители 1 па-
циента воздержались от оперативного лечения. 
Примечательным является то что КСЧС до госпи-
тализации в стационар был выявлен только у од-
ного пациента из вышеперечисленных. Остальные 
пациенты были госпитализированы с другими 
хирургическими патологиями. Экстравазальная 
компрессия чревного ствола у них была заподо-
зрена и выявлена после проведенного тщательного 
обследования в условиях стационара.

Из 7 пациентов 4 были госпитализированы 
в стационар в экстренном порядке: 3 с симптома-
ми желудочно- кишечного кровотечения. Мальчик 
13 лет с жалобами на боли в животе и рвоту с про-
жилками крови. Из анамнеза известно, что мальчик 
наблюдается у гастроэнтеролога в течении 3 лет 
и получает медикаментозную терапию по пово-
ду рецидивирующей язвенной болезни. На ЭГДС 
при госпитализации выявлена язва луковицы ДПК 
в стадии открытого дефекта. При проведении УЗИ 
брюшной полости с допплерографией выявлено уве-
личение скорости пиковой систолической скорости 

n 1 2 3 3 5 6 7
Пол/

Возраст
Мальчик 

15 лет
Мальчик 

15 лет
Мальчик 

13 лет
Мальчик 

13 лет
Мальчик 

17 лет
Девочка 

14 лет
Девочка 

15 лет
Жалобы Боли 

в животе, 
диспепсия, 
тошнота.

Кинжаль-
ная боль. 
Рвота не 
принося-
щую облег-
чения.

Боли в жи-
воте, рвота. 
Примесь 
крови 
в слюне

Боль в жи-
воте, пери-
одическая 
тошнота.

Сильные 
боли в жи-
воте. Рвота 
не при-
носящая 
облегчение

Боль в жи-
воте. голо-
вокружение 
и многократ-
ная рвота со 
сгустками 
крови

Сильные 
боли в жи-
воте, рвота 
«кофейной 
гущей»

Локализа-
ция болей

Эпигастрий Эпигастрий Эпигастрий Эпигастрий, 
проекция 
луковицы 

12 п.к

Эпигастрий Эпигастрий Эпигастрий

Скорость 
кровотока 
в ЧС до 
лечения, 
см/сек

239 190 255 200 210 280 380

Скорость 
кровотока 
в ЧС после 
лечения, 
см/сек

137 154 150 155 – – 160

ЭФГДС: 
наличие 
язвенного 
дефекта, по-
вреждение 
слизистой.

Антраль-
ный отдел 
желудка 
(гастроэн-
тероанасто-
моз)

Перфора-
ция 12 ПК

Луковица 
12 ПК

Луковица 
12 ПК

Перфора-
ция 12 ПК

Антраль-
ный отдел 
желудка 
(малая кри-
визна)

Желудок

Декомпрес-
сия чревно-
го ствола

Лапароско-
пическая

Лапароско-
пическая

Лапароско-
пическая

Лапароско-
пическая

Операция 
не проводи-
лась

Операция 
не проводи-
лась

Лапарото-
мия

Таблица 1.
Сравнительная 
характеристика 
пациентов
Table 1.
Comparative 
characteristics of 
patients



134

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 202 (6) 2022 experimental & clinical gastroenterology | № 202 (6) 2022

кровотока в устье чревного ствола до 255 см/сек, что 
свидетельствует о гемодинамически значимости 
стеноза [2, 3]. Для визуализации и подтверждения 

экстравазальной компрессии далее пациенту вы-
полнена брюшная аорография в боковой проекции 
(рис. 1 на цветной вклейке в журнал).

Клинические наблюдения

Девочка 14 лет с жалобами на слабость, головокру-
жение и многократной рвотой со сгустками крови. 
На ЭГДС выявлено эрозивно- язвенное поражение 
слизистой антрального отдела желудка по малой 
кривизне (рис. 2). При проведении УЗИ брюшной 
полости с допплерографией выявлено увеличе-
ние пиковой систолической скорости кровотока 
в устье чревного ствола до 280 см/сек. Так же для 
визуализации и подтверждения экстравазальной 
компрессии далее пациентке выполнена брюшная 
аорография в боковой проекции (рис. 3). Девочке 
назначена медикаментозная терапия для лечения 
язвы желудка. Планируется выполнение ЭГДС че-
рез 6 месяцев и решения вопроса о тактике даль-
нейшего лечения по результатам исследования.

Девочка 15 лет госпитализирована с выражен-
ными болями в животе и рвотой «кофейной гу-
щей». У пациентки нарастала слабость, бледность 
кожных покровов. В экстренном порядке выполне-
но комплексное инструментальное обследование 
в которое входило: УЗИ брюшной полости с доп-
плерографией, ЭГДС, МСКТ брюшной полости с в/в 
контрастированием.

На ЭГДС большое количество застойной жид-
кости в желудке. После санации определяется об-
ширное язвенное поражение желудка (рис. 4). КТ 
с внутривенным контрастированием выявила экс-
травазальную компрессию чревного ствола (рис. 9)

Далее выполнена брюшная аортография, но 
чревный ствол на исследовании не контрастиру-
ется (рис. 5). Только при выполнении целиако-
графии была возможность выявить критический 
экстравазальный стеноз чревного ствола с пост-
стенотическим расширением (рис. 6). Так же на 
мезентерикографии определяется компенсаторное 
распределение тока крови (рис. 7). Через панк-
реатодуоденальные артерии из бассейна верхней 
брыжеечной артерии кровь попадает в бассейн 
артерий чревного ствола, тем самым подтверждая 
критичность экстравазальной компрессии чрев-
ного ствола.

Мальчик 15 лет с жалобами на боли в животе. 
При обследовании у ребенка выявлены признаки 
перфорации полого органа. В экстренном порядке 
выполнена – Лапароскопия, ушивание перфорации 

двенадцатиперстной кишки. С целью выяснения 
причин перфорации 12 ПК на фоне «полного» здо-
ровья ребенку по стабилизации состояния выпол-
нено обследовании, на котором выявлен КСЧС.

Так же в плановом порядке госпитализированы 
3 пациентов: Мальчик 15 лет. Пациент в течении 
5 лет наблюдался у гастроэнтеролога с хрониче-
скими болями в животе и получал консервативную 
терапию без положительного эффекта. На одном из 
этапов исследования после безуспешного лечения 
медикаментозными препаратами у пациента диа-
гностирована язва луковицы ДПК. Проведенная 
консервативная терапия в течении года так же 
не принесла успеха. При повторном обследова-
нии на ультразвуковом исследовании выявлены 
признаки стеноза чревного ствола. В стационаре 
критический экстравазальный стеноз чревного 
ствола подтвержден.

Мальчик 13 лет также длительное время на-
блюдался у гастроэнтеролога и получал медика-
ментозную терапию по поводу рецидивирующей 
язвенной болезни пилорического отдела желудка. 
После проведенных курсов терапии пациенту вы-
полнена ЭГДС на котором выявлен пептический 
стеноз привратника. Так же на Rgc контрастным 
веществом не прослеживается эвакуация из желуд-
ка в тонкую кишку. Ребенку выполнена резекция 
пилорического отдела желудка по Ру. Последующие 
18 месяцев состояние ребенка удовлетворительное 
жалоб не предъявляет. На повторном обследовании 
выявлено язвенное поражение непосредственно 
в зоне анастомоза.

Ребенку назначена консервативная терапия под 
наблюдение гастроэнтеролога, но через 6 месяцев 
на контрольной ЭГДС все еще сохраняются эро-
зивные изменения в зоне анастомоза. При поиске 
причин подобных изменений у пациента выявлен 
гемодинамически значимый экстравазальный 
стеноз чревного ствола. Признаками стеноза яви-
лись увеличенная пиковая систолическая скорость 
кровотока в устье чревного ствола до 239 см/сек. 
И симптом «рыболовного крючка» на МСКТ и ан-
гиографии. Этот характерный признак помогает 
исключить внутрисосудистую окклюзию чревного 
ствола [4, 5].

Показатели
Переднезадний 

диаметр аорты, мм

Диаметр 
стенозированного 

участка, мм

Протяженность 
стенозированного 

участка, мм

Диаметр после 
участка стеноза, мм

Пациент n-1 10 1,5 6,0 6,5
Пациент n-2 10,2 1,9 4,8 5,6
Пациент n-3 12,1 1,7 5,1 5,1
Пациентn-4 10,5 1,6 5,0 6,0
Пациент n-5 11,2 1,3 5,4 5,7
Пациентn-6 9,6 0,8 4,0 4,6
Пациент n-7 9,4 1,3 5,6 5,8

Таблица 2.
Характеристи-
ка размеров 
стенозированного 
чревного ствола 
по данным ангио-
графии
Table 2.
Characteristics 
of the dimensions 
of the stenotic celiac 
trunk according 
to angio graphy
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После проведенного комплексного обследования, 
на котором критический стеноз чревного ствола 
был подтвержден, 5 из 7 пациентов выполнено опе-
ративное лечение в объеме декомпрессии чревного 
ствола. Одной пациентке декомпрессия выполнена 
через срединную лапаротомию в связи с тяжестью 
ее состоянием и сопутствующей патологией.

В случаях экстравазальной компрессии золо-
тым стандартом диагностики остается ангио-
графия. В таблице № 2 указаны анатомические 
параметры пациентов с КСЧС, на которые сле-
дует обращать внимание при проведении этого 
исследования.

Результаты

Из 5 выполненный оперативных вмешательств 
4 выполнено лапароскопически и 1 через лапа-
ротомный доступ. Средняя продолжительность 
операций составило 55мин. Осложнений и случаев 
требующих конверсии при выполнении лапароско-
пической декомпрессии не было. У всех пациентов 
течение послеоперационного периода было глад-
ким, в ходе которого они получали антибактери-
альную, симптоматическую терапии: НПВС, гемо-
статические препараты в возрастных дозировках. 
Средний послеоперационный период пребывания 
в стационаре у пациентов после лапароскопиче-
ской декомпрессии составил 5 койко-дней. Так же 
при анализе данных выявлено что 4 из 7 пациентов 
получали медикаментозную терапию по поводу 
язвенного поражения слизистой желудка и 12 ПК 
длительный срок до операции. Однако стойкого 
эффекта до декомпрессии чревного ствола они 
не приносили. Все прооперированные пациенты 

были приглашены на контрольное обследование 
спустя 3 и 6 месяцев от оперативного лечения, где 
проводилась оценка клинических данных, пока-
зателей проведённых инструментальных иссле-
дований: ЭГДС(рис. 7), УЗ допплерографии, МСКТ 
(рис. 9), по результатам которых сделаны выводы 
о положительном эффекте хирургического лече-
ния. Ангиография как контрольное исследование 
используется только в случаях если клинические 
симптомы остаются неизменными. В отдалённых 
сроках результаты лечения так же положитель-
ные. Ни у одного из оперированных пациентов не 
возникло рецидива язвенной болезни или болей 
в животе неясного генеза. Один пациент, который 
отказался от оперативного лечения, наблюдается 
у гастроэнтерологов более 6 лет с момента выявле-
ния КСЧС и получает медикаментозную терапию 
для лечения язвы желудка и ДПК, однако стойкой 
ремиссии на фоне лечения не наступило.

Обсуждение

Синдром Данбара хотя и  является довольно 
известной патологией, данные о  его распро-
страненностисущественно разнятся. Согласно 
данным литературы частота истинного экстра-
вазального стеноза чревного ствола с клиниче-
скими проявлениями встречается у 2 из 100 000 
человек [6]. Но в 2010г HaticeGümüş опубликовал 
исследование, в котором при ретроспективном 
анализе 744 КТ-ангиографий у 21 пациента (2,8%) 
была выявлена компрессия чревного ствола, 
правда клинические проявления развились толь-
ко у 3 пациентов [7]. И по данным, основанных 
на результатах аутопсий, КСЧС разной степени 
выраженности выявляется в 34% общей попу-
ляции [8]. Поэтому, можно предположить, что 
синдром Данбара имеет большую распростра-
ненность, но из-за отсутствия специфичных 
симптомов остается редко диагностируемым. 
По этой же причине КСЧС все еще остается 
диагнозом исключения. Присутствующие при 
данной патологии абдоминальные боли могут 
быть так же проявлением большого количества 
заболеваний. Поэтому пациенты с синдромом 
Данбара долгое время могут наблюдаться у смеж-
ных специалистов, в основном педиатром и га-
строэнтерологов. Но часто данная патология 
выявляется случайно, и не имеет никаких клини-
ческих проявлений. Отсутствие симптомов при 
КСЧС объясняется развитым коллатеральным 
кровообращением. Хроническая компрессия 
приводит к сужению просвета чревного ствола 

и уменьшению кровоснабжения органов верх-
него этажа брюшной полости, в том числе же-
лудка и начальных отделов двенадцатиперстной 
кишки. В таком случае развивается гипоксия 
тканей и может привести к дистрофическим 
и язвенно- некротическим изменениям в тканях 
органов, опять же и в органах пищеварения. Но 
для компенсации гипоксии и предотвращения 
ишемических повреждений тканей увеличива-
ется кровоток через панкреатодуоденальную 
аркаду и к органам бассейна чревного ствола ар-
териальная кровь поступает из бассейна верхней 
брыжеечной артерии. Для выявления такой кол-
латеральной сети при КСЧС нужно обязатель-
но проводить мезентерикографию. И подобное 
распределение кровотока свидетельствует о ге-
модинамической значимости стеноза. Насколько 
пагубным является сброс части артериальной 
крови из верхней брыжеечной артерии в бассейн 
чревного ствола для кишечника остается вопро-
сом для обсуждения.

Однако развитая коллатеральная сеть крово-
обращения влечет за собой грозные осложнения. 
Артерии поджелудочной железы и двенадцати-
перстной кишки не предназначены выдержать 
такой интенсивный ток крови. Под действием 
высокого давления развиваются аневризмы кол-
латеральных артерий[9,10]. Те же авторы отмечают 
что смертность при разрывах достигает примерно 
30%, что делает необходимым раннее выявление 
и лечение данной патологии.
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Но как следует из практики не во всех случаях 
удается компенсировать нехватку насыщенной 
кислородом артериальной крови через коллате-
ральную сеть, и у пациентов в таком случае разви-
ваются эрозивно- язвенные поражения слизистой 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Иначе их 
можно назвать «ишемические язвы».

В 1968 г при описании случаев с КСЧС [11]отме-
чено, что у 2 из 13 пациентов в анамнезе были опе-
рации по резекции желудка по-поводу язвенной 
болезни. По данным проведенных исследований 
выявлено, что при стенозе чревного ствола у 18% 
больных отмечены эрозивно- язвенные процессы 
в желудке и 12-перстной кишке [12], а некоторые 
авторы и вовсе склоняются к более высоким циф-
рам – до20–27% больных [13,14,15]. Язвенные по-
ражения слизистой ЖКТ выявляются у разных 
возрастных категорий пациентов. В 2014г в США 
описан случай у девушки в возрасте 21 года [16]. 
длительное время наблюдавшейся в связи с язвен-
ным колитом. За 6 месяцев до выявления экстра-
вазального стеноза чревного ствола у пациентки 
начались выраженные постпрандиальные боли 
в эпигастральной области. Консервативная тера-
пия была безуспешной. Для обезболивания при-
менялись наркотические препараты. При более 
обширном обследовании у нее выявлен КСЧС. 
После выполненного оперативного лечения девуш-
ка избавилась от болей в животе. В этом же году 
был описан случай мужчины 72 лет [17]. Пациент 
поступил с жалобами на постпрандиальные боли. 
При обследовании у него выявлен КСЧС и язвен-
ное поражение слизистой желудка. Мужчина так-
же выписан из стационара в удовлетворительном 
состоянии после декомпрессии сосуда. В обеих 
случаях до госпитализации пациенты существен-
но потеряли в весе поскольку плохо питались из-за 
страха возникновения постпрандиальной боли.

К сожалению авторы в обоих случаях не ука-
зали результаты лечения язвенной болезни после 
оперативного лечения КСЧС.

К развитию язвенных дефектов приводит целый 
каскад патобиохимических процессов, обуслов-
ленных тканевой гипоксией и ишемией слизистой 
оболочки гастродуоденальной зоны. В первую оче-
редь снижается активность тканевого метаболиз-
ма и наступает разобщение процессов окисления 
и фосфорилирования. В результате, в большом 
количестве накапливаются недоокисленные про-
дукты, свободные жирные кислоты, ионы кальция, 
наблюдается сдвиг аэробных и анаэробных про-
цессов в сторону преобладания первых, сопро-
вождаясь нарушением синтеза макроэргических 
соединений и обмена нуклеиновых кислот [12].

Накопилось значительное количество дан-
ных, свидетельствующих о вовлечении свобод-
ных радикалов в механизм развития язв желудка. 
Активные формы кислорода способствуют выра-
ботке хемотаксических факторов. В результате 
лейкоциты мигрируют в зону тканевой гипок-
сии – подслизистый слой желудка и кишечника где 
продолжается накопление свободных радикалов 
с ещё большей интенсивностью и возникает по-
вреждение клеток и эндотелия сосудов микроцир-
куляторного звена [18].

Также, впроведенном исследовании установлена 
прямая связь между показателямисекреторной 
функции желудка и степенью поражения чревно-
го ствола. По мере нарастания стеноза и ишемии 
наблюдалось угнетение секреторной и протеоли-
тической функций. При исследовании моторной 
функции желудка у больных отмечено выраженное 
замедление эвакуации из желудка. Факторами, 
способными вызвать угнетение моторной функ-
ции авторы считают имеющиеся при ишемии 
дефицит холинергетических медиаторов, превы-
шение относительного тонуса адренергической 
иннервации, снижение обмена веществ и кро-
воснабжения брыжейки желудка. Более глубо-
кое угнетение двигательной активности желудка 
свидетельствует о нарушении функциональных 
возможностей желудка.

Язвенные поражение подобного генеза, как 
правило, не связаны с  активностью H. Pylori, 
в частности в детском возрасте, и характеризу-
ются резистентностью к терапии ингибиторами 
протонной помпы [19]. Ввиду довольно редкой 
выявляемости КСЧС установить истинную эти-
ологию язв верхнего отдела ЖКТ бывает затруд-
нительно. Пациенты длительное время могут по-
лучать безуспешное лечение с повышением риска 
сопутствующих осложнений [20]. Учитывая воз-
раст пациента, пол, отсутствие связи поражения 
слизистой желудка с длительным приёмом несте-
роидных противовоспалительных средств и отри-
цательный тест на H. Pylori возникают основания 
для применения более сложных диагностических 
средств и включение выявление КСЧС в диагно-
стический алгоритм [21].

Для диагностики язвенных поражений ЖКТ 
золотым стандартом считается ЭГДС. Это един-
ственный метод прямой визуализации, позволя-
ющий оценить наличие и характер патологиче-
ского процесса на слизистых оболочках верхних 
отделах пищеварительного тракта с точностью до 
90% [22]. При этом выявляются типичные при-
знаки характерные для язвенной болезни: отёк, 
эритема, атрофия дуоденальной слизистой, некро-
тический детрит язвы желудка и луковицы две-
надцатиперстной кишки, не связанные с H. Pylori 
и длительным приёмом НПВС. Такие язвы обыч-
но не имеют тенденции к малигнизации[23, 24]. 
Локализуются в нетипичных местах для пептиче-
ских язв. Характерна локализация по малой кри-
визне желудка, по его передней и задней стенкам, 
в зонах анастомозов. Часто эрозии осложняются 
массивными кровотечениями, а болевой синдром 
не всегда соответствует действительной морфоло-
гической картине [25].

Тонометрия обладает уникальным потенциалом 
для выявления ишемии желудочно- кишечного 
тракта. По данным Otte JA и соавторов этот ме-
тод имеет подтвержденную точность 80%-90% 
[26]. Уникальное свой ство тонометрии измерять 
ишемию, как таковую, отличает ее от всех других 
методов диагностики [27]. Действительно, когда 
кровоток постепенно снижается, градиент PCO2 
остается нормальным до тех пор, пока кровоток 
не уменьшится до < 50% от базального кровотока, 
а затем резко возрастает [28, 29].
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Заключение

Пациентам с рецидивирующими язвами желудка 
и двенадцатиперстной кишки, так же с перфора-
циями ДПК на фоне полного здоровья необходимо 
применение широкого спектра диагностических 
методов для исключения связи данных патологий 
с КСЧС. Если такая связь подтвердится, то лечение 
пациентов медикаментозной терапией не принесет 
стойкого положительного эффекта. В таких случа-
ях только декомпрессия чревного ствола позволяет 
достичь положительного результата. После про-
веденного лечения у пациентов имеется возмож-
ность отказаться от применения лекарственных 

препаратов поскольку рецидивов язвенной болез-
ни у них не наблюдается. Провести оперативное 
вмешательство можно через лапароскопический 
и лапаротомный доступ, и в каждом индивиду-
альном случае выбирается исходя из особенностей 
состояния пациента и имеющихся сопутствующих 
патологий. Однако лапароскопическая декомпрес-
сия менее травматична, имеет отличный косме-
тический эффект и сроки нахождения пациентов 
в стационаре уменьшает до минимального. В связи 
с чем является более благоприятным и рекоменду-
емым доступом для оперативного лечения.
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Figure 2.

Ангиография
Angiography
Язвенное поражение слизистой 
оболочки желудка в области малой 
кривизны
Ulcerative lesion of the gastric mucosa 
in the region of the lesser curvature

Рисунок 3.

Figure 3.

Рисунок 4.

Figure 4.

Ангиография: критический экстрава-
зальный стеноз чревного ствола
Angiography: critical extravasal stenosis 
of the celiac trunk
Язвенное поражение слизистой 
желудка.
Ulcerative lesion of the gastric mucosa.
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Figure 5.

Рисунок 6.

Figure 6.

Аортография: чревный ствол не 
контрастируется в долженствующем 
месте
Aortography: the celiac trunk is not 
contrasted in the proper place.
Целиакография: определяется 
критический экстравазальный стеноз 
чревного ствола
Celiacography: critical extravasal steno-
sis of the celiac trunk is determined.

Рисунок 7.

Figure 7.

Язва антрального отдела желудка. 
Состояние после наложения гастроэн-
тероанастомоза.
Ulcer of the antrum of the stomach. Con-
dition after the imposition of gastroen-
teroanastomosis.
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Figure 8.

Мезентерикография: компенсатор-
ное распределение артериальной 
крови через панкреатодуоденальную 
артерию.
Mesentericography: compensatory 
distribution of arterial blood through 
the pancreatoduodenal artery.

Рисунок 9.
КТ с внутривенным 
контрастирова-
нием
Figure 9.
CT scan with intra-
venous contrast
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