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Введение. В настоящее время считается, что причиной синдрома верхней брыжеечной артерии 
(СВБА) является сдавление двенадцатиперстной кишки (ДПК) в области угла между аортой и верхней 
брыжеечной артерией (ВБА). Признано, что уменьшение аортомезентериального угла (АМУ) < 25° и меж-
сосудистого расстояния < 8 мм, вызванное потерей жира, характерно для СВБА. На основании этих ут-
верждений хирурги оперируют больных с явлениями диспепсии только на основании уменьшения АМУ. 

Цель. Проанализировать литературные источники для выяснения этиологии и патогенеза синдрома 
верхней брыжеечной артерии.

Материал и методы. Мы проанализировали 79 статей из PubMed и PMC, описывающих 211 случаев 
синдрома верхней брыжеечной артерии (СВБА) с 1990 по 2015 год.

Результаты. Измерение длины сужения в третьем отделе ДПК по рентгенограммам из доступных 
источников показало, что его истинная длина колебалась от 2,5 до 4,2 (3,30 ± 0,15) см и начиналась на 
несколько сантиметров краниальнее АМУ. Следовательно, это не могло быть вызвано сжатием в АМУ. 
По длине (3,20 ± 0,15 см) и расположению это сужение соответствовало сфинктеру Окснера, который в 
норме кратковременно сокращается, чтобы предотвратить проникновение кислого болюса в тощую кишку. 
Добросовестные исследования показали, что АМУ пропорциональнен ИМТ, т. е. уменьшение АМУ наблю-
дается у всех худых людей. Анализ 211 случаев СВАС позволил дифференцировать два типа заболеваний. 
У 101 больного заболевание протекало остро через 1-53 (8,2 ± 1,9) дня после стрессовых ситуаций, сопро-
вождалось катаболической реакцией и гиперсекрецией соляной кислоты. У 110 больных СВБА развился 
через 3-72 (17,2 ± 3,2) месяца после установления диагноза кислотозависимого заболевания.

Заключение. Анализ позволил сделать вывод, что гиперсекреция соляной кислоты вызывает повы-
шение тонуса и гипертрофию сфинктера Окснера, а клиника заболевания зависит от степени его дискине-
зии, где нет места хирургическому лечению при так называемой СВБА.

Ключевые слова: синдром верхней брыжеечной артерии, аортомезентериальный угол, двенадцатиперст-
ная кишка, сфинктеры, консервативное лечение

Objective. It is currently believed that the cause of superior mesenteric artery syndrome (SMAS) is 
compression of the duodenum in the angle between the aorta and superior mesenteric artery (SMA). It is recognized 
that a decrease in aortomesenteric angle (AMA) < 25° and intervascular distance < 8 mm, caused by fat loss, is 
characteristic of SMAS. Based on these statements, surgeons operate on patients with symptoms of dyspepsia only 
on a reduction of AMA. This study is devoted to the analysis of the literature, including four own studies on this 
issue.

Methods. 79 PubMed and PMC articles describing 211 cases of SMAS from 1990 to 2015 have been analyzed
Results. Measurement of the length of the constriction in the third part of the duodenum on the radiograms 

from the available sources showed that its true length ranged from 2.5 to 4.2 (3.30±0.15) cm and began a few 
centimeters cranial to the AMA. Therefore, it could not be caused by compression in the AMA. In terms of length 
(3.20±0.15 cm) and location, this constriction corresponded to Ochsner’s sphincter, which normally short-term 
contracts to prevent the penetration of an acid bolus into the jejunum. Conscientious studies have shown that AMA 
is proportional to BMI, i.e., a decrease in AMA is observed in all thin people. An analysis of 211 cases of SMAS 
made it possible to differentiate two types of diseases. In 101 patients, the disease occurred acutely 1-53 (8.2±1.9) 
days after stressful situations, accompanied by a catabolic reaction and hypersecretion of hydrochloric acid. In 110 
patients, SMAS developed 3-72 (17.2±3.2) months after the diagnosis of a acid-depended diseases. 

Conclusion. The analysis led to the conclusion that hypersecretion of hydrochloric acid causes an increase 
in tone and hypertrophy of the Ochsner’s sphincter, and the clinic of the disease depends on the degree of its 
dyskinesia, where there is no place for surgical treatment at the so-called SMAS.

Keywords: superior mesenteric artery syndrome, aortomesenteric angle, duodenum, sphincters, conservative 
treatment
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Научная новизна статьи
Впервые в качестве альтернативы «сосудистой» теории СВБА Рокитанского предложена гипотеза с учетом 
физиологии ДПК, указывающая на определяющую роль в возникновении синдрома сокращения и спазма 
сфинктера Окснера.

What this paper adds
For the first time, as an alternative to Rokitansky’s «vascular» theory a hypothesis was proposed, taking into account 
the physiology of the duodenum, indicating a decisive role in the occurrence of the syndrome of contraction and 
spasm of Ochsner’s sphincter .

В настоящее время все авторы статей при-
держиваются гипотезы профессора Карла фон 
Рокитанского (1842), объясняющей наличие 
клинико-рентгенологических признаков не-
проходимости в 3-м отделе двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) ее компрессией в аортомезенте-
риальном углу (АМУ). Поэтому этот синдром 
получил название «синдром верхней брыжееч-
ной артерии» (СВБА). В этой гипотезе много 
противоречивых утверждений, которые будут 
рассмотрены ниже. Чтобы понять патологиче-
скую физиологию СВБА, необходимо сосредо-
точиться на нормальной физиологии ДПК [1].

I. Двигательная функция 
двенадцатиперстной кишки

В ДПК функционируют четыре сфинктера, 
предохраняющие тонкую кишку от агрессивно-
го воздействия соляной кислоты. Если бы болюс 
проходил через ДПК так же быстро, как через 
пищевод, то болюс с чрезвычайно низким рН 
вызывал бы раздражение и воспаление тощей 
кишки [2].

Постбульбарный сфинктер (ПБС) со-
вместно с пилорическим сфинктером (ПС) 
обеспечивает эвакуацию химуса из желудка 
порциями определенного объема (рис. 1 А). 
Когда кислотный болюс достигает сфинктера 
Окснера, находящегося в 3-й части ДПК, он 
вызывает его сокращение, что препятствует по-

ступлению агрессивного химуса в тощую кишку 
(рис. 1 Б). В результате сокращения сфинктера 
Окснера болюс отбрасывается краниально, но 
при сокращении сфинктера Капанджи он снова 
направляется к сфинктеру Окснера. Это маят-
никовое движение болюса между сфинктерами 
Окснера и Капанджи происходит несколько 
раз. В это время химус смешивается с желчью и 
панкреатическим соком, что приводит к повы-
шению рН химуса. Когда рН достигает уровня, 
безопасного для тощей кишки, сфинктер Ок-
снера открывается, и болюс проходит в тощую 
кишку (Рис. 1) [1, 3].

(А) Во время антрального сокращения 
луковица ДПК наполняется до предела, после 
чего ПС сокращается, прекращая поступление 
бария из желудка в луковицу. Затем при пери-
стальтическом сокращении луковицы между 
ПС и ПБС давление повышается, что вызывает 
расслабление ПБС, и болюс проникает во 2-й 
отдел ДПК.

(Б) У пожилого пациента с дискинезией 
ДПК белой стрелкой показано расположение 
ПБС. Между сфинктером Капанджи (розовая 
стрелка) и сфинктером Окснера (синяя стрел-
ка) определяется расширение ДПК. (В) ДПК 
опорожнилась, но барий остался в глубоких 
складках, потому что наполненная барием 
кишка была очень широкой. Видны две зоны 
сокращения с продольными складками: (а) 
сфинктер Капанджи и (б) сфинктер Окснера. 

Рис. 1. Рентгенологическое исследование сфинктеров ДПК.
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Между ними располагается юкстапапиллярный 
дивертикул (в). Эти дивертикулы возникают в 
результате пролапса слизистой оболочки между 
мышечными волокнами. Таким образом, этот 
дивертикул свидетельствует о высоком дав-
лении, возникающем между сокращенными 
сфинктерами Капанджи и Окснера.

Двигательная функция сфинктера Окснера 
представляет собой периодическую смену со-
кращения и расслабления в зависимости от рН 
болюса. Обычно рентгенологи не могут увидеть 
сокращения сфинктера Окснера потому, что 
они используют безкислотный контрастный 
агент. Мы провели исследование, добавляя 3 г 
витамина С к 200 мл бария. Кислота вызвала 
сокращение сфинктера Окснера, что позволило 
определить и измерить его длину. Оказалось, 
что по длине (3,20 ± 0,15 см) и локализации 
он, с учетом проекционного искажения, соот-
ветствует длине (3,30 ± 0,15 см) (P > 0,2) и рас-
положению сужения ДПК при так называемом 
СВБА [3].

Окснер подробно описал функциональный 
сфинктер в 3-й части ДПК в 1906 году. Во 
время операций на желчном пузыре и желудке 
он обнаружил, что «во многих случаях ДПК 
была растянута газом до точки чуть ниже устья 
общего желчного протока, тогда как ниже 
этого она была сокращена, и ее сокращение 
обнаруживалось также при подъеме поперечно-
ободочной кишки до места отхождения тощей 
кишки. Во всех этих образцах также имелось за-
метное утолщение стенки кишки в точке на 2-4 
сантиметра ниже устья общего протока, а вни-
мательное изучение этого утолщения показало 
наличие заметного увеличения циркулярных 
мышечных волокон, что указывало на нали-
чие в этом месте сфинктера, физиологическая 
функция которого заключалась в обеспечении 
средств удержания химуса в верхней части ДПК 
достаточно долго, чтобы обеспечить тщатель-
ное смешивание с желчью и панкреатической 
жидкостью». Окснер полагал, что «при опреде-
ленных формах раздражения или воспаления 
желчного пузыря или протоков этот сфинктер 
начинает действовать» [4]. 

У 12 из 14 больных, описанных Окснером, 
были диагностированы язвенная болезнь же-
лудка (4), язва двенадцатиперстной кишки (2), 
холецистит (7), хронический аппендицит (5), 
панкреатит (7). У всех больных была дилата-
ция ДПК, у 6 из них — дилатация желудка [4]. 
Сфинктер Капанджи и сфинктер Окснера ши-
роко известны в научной литературе на фран-
цузском и русском языках [5]. Сфинктер Одди –  
это единственный сфинктер ДПК, который 
описан в англоязычной литературе. Патология 

этого сфинктера тесно связана с патологией 
желчных и панкреатических протоков.

II. Анализ сосудистой гипотезы патогенеза 
синдрома верхней брыжеечной артерии

Анализ рентгенологических исследований 
при синдроме верхней брыжеечной артерии.

С тех пор, как профессор Карл фон Роки-
танский (1842) выдвинул сосудистую гипотезу, 
считается, что непроходимость 3-го отдела ДПК 
вызывается сдавлением кишки в АМУ. Брюшная 
аорта расположена около середины позвонка 
(рис. 2 Б). Ее ширина составляет примерно 
2 см, а ширина верхней брыжеечной артерии 
(ВБА) – 0,5 см. Длина сужения, которое могут 
создавать эти сосуды, не может превышать 1 
см. Мы измеряли расстояние от проксимальных 
точек резкого сокращения в 3-м отделе ДПК до 
места расположения ВБА, т. е. до середины 3-го 
поясничного позвонка (L-3) на 35 рентгенограм-
мах, КТ и МРТ, опубликованных в PubMed и 
PMC. На рентгенограммах все значения больше 
реальных. Мы рассчитывали истинное значение, 
умножая значение, измеренное на рентгенограм-
ме, на коэффициент увеличения проекции. Он 
равен отношению истинной высоты первого 
поясничного позвонка (2,2 см у взрослых) к 
величине его изображения на рентгенограмме. 
При анализе КТ и МРТ коэффициент равен от-
ношению истинного диаметра брюшной аорты 
(2 см) к величине ее изображения на скане.

 В 29 (83%) случаях при рентгенологиче-
ском исследовании или при КТ и МРТ длина 
суженного сегмента ДПК колебалась от 2,5 до 
4,6 см (3,30 ± 0,15 см) и всегда начиналась на 
несколько сантиметров правее L-3 (рис. 2 а, б, 
в, г, д) [1, 3, 6, 7]. 

(а) Пациент после лапаротомии. Начало 
суженного сегмента ДПК (синяя линия) рас-
положено в 3,2 см от средней линии L-3.

На его КТ (б) видно, что суженный сегмент 
расположен далеко от АМУ (красная линия).   

(в) У пациента  с язвой луковицы (черная 
стрелка) сокращенный сегмент ДПК начинается 
справа от L-3 (белая стрелка) и заканчивается 
слева от L-3. Его длина составляет 4,6 см.  
(г) Расстояние от широкой ДПК до тощей киш-
ки составляет 6,5 см. (д) У данного пациента 
суженный сегмент ДПК начинается справа от 
L-4 и заканчивается слева от срединной линии 
L-3. Его длина составляет 4,9 см.

Только в 6 (17%) из 35 случаев, когда уда-
лось измерить длину суженного сегмента, он 
выглядел коротким, так как место обструкции 
находилось вблизи средней линии позвонка и 
его длина была в пределах 1 см. Однако, как 
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видно на рис. 2 д, часть суженного сегмента 
ДПК может располагаться левее средней линии 
позвонка, что подтверждается наблюдениями 
Окснера во время операции. Во-вторых, на 
рентгенограмме иногда фиксируется момент 
раскрытия сфинктера Окснера, что происходит 
при высоком давлении над ним (рис. 3).

Второй отдел ДПК расширен до 4 см. Глу-
бокие неподвижные складки в третьем отделе 
ДПК свидетельствуют о ригидном дуодените. 
Эта картина, напоминающая ежа, была оди-
наковой у трех пациентов. Момент открытия 
сфинктера Окснера, вероятно, был зафикси-

рован при высоком давлении в расширенной 
ДПК над сфинктером.

Заключение

Карл фон Рокитанский предложил сосуди-
стую гипотезу патогенеза так называемого СВБА 
почти 200 лет назад, когда еще не было лучевых 
методов исследования, которыми мы пользуемся 
сейчас. Из анализа рентгенологических исследо-
ваний следует, что во всех случаях причиной так 
называемой СВБА является сокращение сфинкте-
ра Окснера, а не сдавление ДПК в АМУ.

Рис. 2. Рентгенологические исследования пациентов с «диагнозом» СВБА. 

Рис. 3. Рентгенологические исследования пациентов с «диагнозом» СВБА. 
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О патогенезе СВБА

Утверждается, что причиной компрессии 
ДПК в АМУ является быстрое снижение массы 
тела и исчезновение жировой ткани, которые 
в норме, предположительно, отталкивают ВБА 
от аорты [8]. 

Это утверждение носит гипотетический 
характер, так как, во-первых, не приводится ни-
каких доказательств в поддержку этого тезиса. 
Напротив, анализ литературы не подтверждает 
это утверждение.

1. У значительного процента пациентов с 
СВБА средний индекс массы тела (ИМТ) был 
в пределах нормы. В серии из 14 детей она со-
ставила 21,3 кг/м² (диапазон 13,3-30,4 кг/м²). 
Средняя потеря веса до постановки диагноза 
составила 3,8 кг (от 0 до 20 кг). У 50% пациентов 
не было обнаружено потери веса [8].

2. Среди пациентов  с острым развитием 
заболевания, т. е. в сроки от 1 до 53 (8,2 ± 1,9) 
суток, консервативное лечение было успешным 
через 2–59 (13,4 ± 2,9) суток у 88,9% пациен-
тов. Очевидно, что за это время объем жировой 
ткани в АМУ существенно измениться не мог. 
Более того, повторная КТ после разрешения 
клинических симптомов не выявила изменений 
величины АМУ [9].

В) Если между аортой и ВБА появляется 
мягкая жировая ткань, то как она может выдви-
нуть вперед напряженный сосуд, а не оттеснить 
назад и сдавить более податливую ДПК? 

О чем говорит величина 
аортомезентериального угла?

1. Все авторы, ссылаясь на статью Neri et 
al. [10], считают, что значение АМУ менее 25° 
является важным диагностическим признаком 
СВБА. Однако исследование, на которое все 

ссылаются, проведено с многочисленными 
нарушениями, не позволяющими считать его 
результаты достоверными, то есть научными. 
Первоначально были отобраны пациенты с 
АМУ <25°. Обоснование выбора этой цифры 
не приводится. Отсутствуют характеристики 50 
здоровых лиц (контрольная группа). Авторы не 
измеряли АМУ у лиц с разным ИМТ. Следова-
тельно, у них вообще не было причин сообщать 
о нормальных границах. УЗИ выявило угол <25° 
у 29 из 950 испытуемых (3,05%). 

Рентгенологическое исследование с барием 
(рис. 4 А) выявило сдавление третьего сегмента 
ДПК у 28 из 29 больных в симптомном периоде 
и у девяти из 29 в бессимптомном периоде» [10].

Рис. 4. (а) Рентгенограмма из статьи  
Neri et al. [10]. Увеличение желудка и ДПК 
отсутствует. Препятствие для продвижения 
бария возникло справа от позвоночника. (б, в) 
Рентгенограммы из учебника. Подпись: «Нор-
мальный пациент с транзиторной дилатацией 
проксимального отдела ДПК. (б). Рентгено-
грамма показывает явную обструкцию третьей 
части ДПК (стрелка), что указывает на нали-
чие СВБА. (в) Изображение, полученное чуть 
позже, показывает, что дуоденальная полость 
полностью нормальна» [11].

На рентгенограмме (рис. 4 А), которую  
Neri et al. представили как наиболее показа-
тельную из 29, отсутствуют признаки обструк-
ции ДПК, поскольку ни желудок, ни ДПК не 
расширены. 

Во-вторых, сужение, начинающееся справа 
от позвонка, не имеет никакого отношения к 
АМУ. Сокращение в области ДПК соответ-
ствует нормальному расположению сфинктера 
Окснера. Это подтверждается аналогичным 
наблюдением Айзенберга [11]. 

Таким образом, данная рентгенограмма не 
соответствует концепции СВБА и, как и все 

Рис. 4.

А Б В
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выводы статьи Neri et al., является фальсифи-
кацией фактов для подтверждения выдуманного 
предела нормы АМУ – 25°.

В статье Neri et al. говорится: «Аортомезен-
териальный угол в норме составляет 25–60° [2, 
3, 6, 7, 10-12], а среднее аортомезентериальное 
расстояние 10–28 мм [1-3, 6, 7, 10-12]. Субъ-
екты с углом <25° и аортомезентериальным 
расстоянием <8-10 мм могут страдать синдро-
мом СМА» [10]. Однако ни в одной из этих 
ссылок, исследований АМУ у здоровых паци-
ентов с разным ИМТ, как и в статье Neri et al., 
не проводилось. Тем более, что большинство  
ссылок — это описания единичных случаев.

 Это, на наш взгляд, неточная информация, 
использованная авторами для подтверждения до-
стоверности предложенных параметров нормы.

2. Bhagirath Desai et al. провели проспек-
тивное исследование 100 пациентов, которые 
прошли КТ по поводу различных других жалоб. 
Была обнаружена сильная положительная кор-
реляция между ИМТ и углом между аортой и 
ВБА. С увеличением ИМТ угол также увеличи-
вается. У 25% пациентов эти показатели были 
меньше нормы, но у них не было СВБА [12].

 В странах третьего мира сотни миллионов 
людей имеют низкий ИМТ, что не сказывается 
на увеличении СВБА. 

Таким образом, значение АМУ зависит 
только от количества жира в организме. 

Заключение

1. Показатели АМУ у здоровых людей раз-
ного возраста и веса никто не исследовал.

2. Значение АМУ пропорционально ИМТ.
3. Утверждение, что при АМА <25° следует 

подозревать СВБА, является результатом не-
верных выводов авторов.

III. Клинический анализ 227 случаев 
синдрома верхней брыжеечной артерии

Проанализировано 79 статей из PubMed 

и PMC, описывающих 227 случаев СВБА с 
1990 по 2015 год. На основании клинических 
данных все пациенты были разделены на 2 
группы. 1-ю группу составил 101 пациент  в 
возрасте от 3 до 81 (25,8 ± 3,4) года. Непро-
ходимость ДПК возникала у них через 1–53 
(8,2±1,9) дня после тяжелых стрессовых собы-
тий: осложненных операций, ожогов, травм, 
химиотерапии и др.

 У 126 пациентов  второй группы в возрасте 
17–86 (36,7±2,2) лет, в том числе у 8 пациентов 
с  нервной анорексией, дуоденальная непрохо-
димость возникла через 3–72 (17,2±3,2) месяца 
хронического заболевания. Почти у всех этих 
пациентов были кислотозависимые заболевания 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 
Стало очевидным, что два разных процесса мо-
гут приводить к возникновению дуоденальной 
непроходимости (табл.).

1-я группа. Острое развитие симптомов 
было при стрессовых состояниях, которые в 
катаболической стадии сопровождались зна-
чительным снижением массы тела. Особенно 
часто это наблюдается у подростков после 
операций на позвоночнике [6, 7]. 

Известно, что стрессовые состояния со-
провождаются снижением рН желудочного со-
держимого. В таких случаях даже высокие дозы 
ингибиторов протонной помпы не улучшают 
рН желудка [13].

 Консервативное лечение в условиях ча-
стичной непроходимости ДПК было успешным 
у 89% пациентов  через 2-59 (13,4±2,9) дней. 
Очевидно, что за это время ни внутривенное 
введение питательных веществ, ни зондовое 
введение пищи в тонкую кишку не могли из-
менить ни общую массу пациентов, ни объем 
жировой ткани в АМУ. При этом после вос-
становления проходимости в ДПК расстояние 
между сосудами не изменяется [9]. Следователь-
но, положительный эффект консервативного 
лечения не связан с увеличением жировой 
ткани в АМУ, что не подтверждает гипотезу о 
роли АМУ в патогенезе СВБА.

Таблица
Распределение пациентов с СВБА в зависимости от давности заболевания

© М.Д.  Левин с соавт.  Синдром верхней брыжеечной артерии

Груп-
пы

Число 
боль-
ных

Возраст 
(лет)

М/Ж Длитель-
ность 

заболева-
ния

Потеря 
веса (кг)

ИМТ Консерва-
тивное 
лечение

Длитель-
ность 

лечения 
(дней)

Опера-
ция без 

консерва-
тивного 
лечения

1-я 
группа

101 3-81
25,8±3,4

44/56 1-53 дня
8,2±1,9

3-17
13,6±3,6

14-21
18,9±0,9

88,9% 2-59
13,4±2,9

4%

2-я 
группа

211 17-86
36,7±2,2

52/58 3-72 
месяца

17,2±3,2

3-29
18,0±4,36

15-28
16,0±3,6

39% ? 47%

211 p<0,001 p<0,001 p>0,2 p>0,2
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2-я группа. У пациентов 2-й группы с функ-
циональной диспепсией, постпрандиальным 
синдромом и другими пептическими синдрома-
ми без патология обусловлена гиперсекрецией 
соляной кислоты. Они, в отличие от пациен-
тов  1-й группы, имели длительный анамнез 
заболевания. Нарушение проходимости ДПК 
нарастало постепенно: от легкого нарушения 
до полной непроходимости. У этих пациентов, 
как показал Окснер, возникает гипертрофия 
циркулярного мышечного слоя третьего отдела 
ДПК дистальнее сфинктера Одди. Это может 
быть причиной меньшей эффективности кра-
ткосрочного консервативного лечения у паци-
ентов 2-й группы. 

Как видно из таблицы, хирурги оперирова-
ли пациентов 2-й группы только на основании 
уменьшения АМУ (<25°) или расстояния между 
аортой и ВБА (<8 мм). В 47% случаев операция 
была проведена без попытки консервативного 
лечения. Консервативное лечение было успеш-
ным в 39% случаев, а в 14% случаев консерватив-
ное лечение было кратковременным и малоэф-
фективным. Эти пациенты были оперированы. 
Таким образом, 61% пациентов с пептическими 
проблемами, сопровождающимися дискинезией 
ДПК, были оперированы только потому, что они 
были худыми и поэтому у них АМУ был менее 
25°. Отсутствие эффекта после кратковременного 
консервативного лечения не могло быть успеш-
ным, так как лечение не было патогенетичным.

Как изменяется аортомезентериальный 
угол?

Этот вопрос очень важен, так как в под-
держку сосудистой гипотезы была предложена 
другая, еще более невероятная гипотеза о роли 
жировой ткани в АМУ.

 Схема на рис. 5 в частях A и Б показывает 
принцип этой гипотезы. В ней утверждается, 
что СВБА возникает из-за потери жировой 
ткани в АМУ, что приводит к сдавлению ДПК, 
проходящей через этот угол. Из этого следует 

принцип лечения СВБА, то есть гипералимен-
тация, чтобы увеличить объем жировой ткани 
и отодвинуть ВБА вперед и таким образом 
освободить место для ДПК. 

Эта гипотеза опровергается следующими 
доказательствами. 

1. Увеличение мягкой жировой ткани в 
АМУ не может оттеснить напряженный сосуд. 

2. Дополнительный объем жировой ткани 
конкурирует с ДПК за место в АМУ, т. е. может 
усиливать ее компрессию. 

3. Переедание может привести к увеличе-
нию жировой ткани только при одновременном 
увеличении жира во всем теле. Это означает, что 
для того, чтобы в АМУ появилось достаточное 
количество жира, пациент должен набрать де-
сятки килограммов. Это невозможно сделать 
не только за несколько дней, но и за многие 
месяцы. 

На рис. 5 представлены дополнительные 
доказательства того, что «при снижении ИМТ 
пациента происходит соответствующее умень-
шение угла и расстояния в АМУ» [12,14]. 

У пациента с тромбозом ВБА (красная 
стрелка) большой объем жировой ткани оттес-
нил переднюю брюшную стенку и ободочную 
кишку вперед на 13,2 см (8 см – синяя линия 
+ 5,2 см – белая линия). ВБА, которая снаб-
жает кровью толстую кишку, вместе с толстой 
кишкой и брыжейкой перемещается вперед, что 
приводит к увеличению AMУ (желтый угол). 
Схема (А–Б) общепринятой гипотезы патоге-
неза СВБА, которая противоречит физическим 
законам. (В) Схема увеличения АМУ из-за 
перемещения ВБА кпереди вместе с кишкой и 
ее брыжейкой.

IV. Этиология, патогенез, диагностика 
и лечение дискинезии сфинктера Окснера

Приведенные выше доказательства позво-
ляют сделать следующие выводы.

Рис. 5. Центральные сагиттальные сканы (КТ). Истинная высота 1-го поясничного позвонка (красная ли-
ния) 2,2 см (а). У пациента с СВБА наибольшее расстояние от передней брюшной стенки до позвоночника 

составляет 8 см (синяя линия) (б).

А

А Б В

Б
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1. Зона сужения в 3-м отделе ДПК про-
тяженностью 2,5–4,6 (3,30 ± 0,15) см не может 
быть обусловлена сдавлением кишки в АМУ, 
во-первых, потому, что между аортой диа-
метром 2 см и ВБА диаметром 0,5 см длина 
сдавленной кишки не может быть более 1 см. 

Во-вторых, начало сокращенного сегмен-
та ДПК находится в нескольких сантиметрах 
краниальнее АМУ. По длине (3,2 ± 0,15 см) и 
локализации сокращенный сегмент ДПК соот-
ветствует сфинктеру Окснера, который в норме 
сокращается, чтобы предотвратить попадание 
агрессивного болюса с низким рН в тонкую 
кишку. Длительное сокращение сфинктера 
Окснера, нарушающее пассаж в тощую кишку, 
свидетельствует о ее дискинезии.

2. Статья Neri et al. [8], идентифицирующая 
АМУ < 25° и расстояние между аортой и ВБА 
< 8 мм как доказательство СВБА, основана 
на ложной информации и не соответствует 
действительности. Эти параметры пропорци-
ональны ИМТ. Хирурги, опираясь на эти па-
раметры, оперируют пациентов с диспепсией, 
дуоденитом или язвенной болезнью ДПК без 
признаков непроходимости. Они производят 
обходной дуоденоеюноанастомоз, из-за чего 
агрессивный химус сразу из желудка попадает 
в тощую кишку, что неизбежно приводит к 
хроническому энтериту.

3. Представление о том, что причиной 
СВБА является потеря жировой ткани в АМУ, 
а усиленное питание в течение нескольких дней 
или недель может привести к накоплению жира 
в АМУ и восстановлению пассажа по ДПК, не 
выдерживает научной критики.

Этиология

Гиперсекрецию соляной кислоты прово-
цируют пищевые ингредиенты. Эти прово-
каторы или стимулы включают заболевания 
с отсроченным началом, которые могут быть 
опосредованы механизмами слизистой обо-
лочки кишечника с участием не только IgE, но 
также Т-клеток, тучных клеток и эозинофилов, 
которые продуцируют провоспалительные ме-
диаторы. К этому виду заболеваний относятся: 
атопический дерматит, глютеновая болезнь или 
эозинофильные заболевания ЖКТ, такие как 
эзофагит, гастрит, гастроэнтерит, энтероколит 
и проктит [15].

Оказалось, что при стрессе «тучные клетки 
(ТК) являются важными эффекторами ось мозг-
кишка, которые переводят сигналы стресса в 
высвобождение широкого спектра нейротранс-
миттеров и провоспалительных цитокинов, 
которые могут сильно влиять на физиологию 

ЖКТ» [16].
 В обоих случаях одним из конечных 

продуктов является гиперсекреция кислоты. 
Лактоза – наиболее частый провокатор гипер-
секреции соляной кислоты [17]. 

Она вызывает выброс гистамина из тучных 
клеток, что через цепь медиаторов приводит к 
гиперсекреции соляной кислоты. Есть паци-
енты с непереносимостью гистамина [18] и др.

Таким образом, гиперсекреция соляной 
кислоты является причиной всех кислотозави-
симых заболеваний (эзофагита, ГЭРБ, язвенной 
болезни желудка и гастрита, язвенной болезни 
ДПК и дуоденита, дискинезии сфинктера Одди 
и холецистита, а также СВБА). Как правило, 
одна из этих проблем в большей или меньшей 
степени присутствует у каждого пациента  с 
дискинезией сфинктера Окснера.

Патогенез

Длительное раздражение ДПК соляной 
кислотой с низким рН вызывает повышение 
тонуса сфинктера Окснера, что постепенно 
приводит к гипертрофии стенки, что Окснер 
и наблюдал во время операции. Если в норме 
регистрируется мимолетное сокращение сфин-
ктера Окснера в виде маятникового движения 
комка, то при дискинезии отчетливо регистри-
руется сужение кишечника. Однако следует 
различать сокращение сфинктера Окснера без 
нарушения эвакуации болюса в тощую кишку 
и обструкцию ДПК, которая характеризуется 
расширением желудка и ДПК и сопровождается 
рвотой.

Диагноз

Как показано выше, величина АМУ и рас-
стояние между аортой и ВБА пропорциональны 
ИМТ. Это означает, что снижение этих пара-
метров свидетельствует только о худощавости 
пациентов. Поэтому их определение на КТ, 
МРТ и УЗИ не имеет никакого смысла.

Необходимо различать два клинических 
состояния: 

а) при симптомах кишечной непроходимо-
сти, сопровождающихся повторяющейся рво-
той, показана рентгенография для определения 
размеров желудка и ДПК; 

б) боль в животе, потеря веса и другие сим-
птомы кислотозависимого заболевания требуют 
рентгенографии с барием. Если обнаружена 
дискинезия сфинктера Окснера, следующим 
шагом должна быть гастроскопия для исклю-
чения опухоли, пептического стеноза и других 
кислотозависимых заболеваний.

© М.Д.  Левин с соавт.  Синдром верхней брыжеечной артерии
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Лечение

Исходя из нашей гипотезы, дискинезия 
сфинктера Окснера обусловлена гиперсекре-
цией соляной кислоты, и патогенетическое ле-
чение должно быть направлено на уменьшение 
выделения соляной кислоты и удаление ее из 
ДПК. Как показал анализ литературы, наибо-
лее эффективными являются назогастральная 
декомпрессия с назоеюнальным питанием. 

У пациентов без непроходимости ДПК 
оправдано применение ингибиторов протонной 
помпы (ИПП) по 40 мг 2 раза в сутки в течение 
4 недель. У пациентов с непроходимостью ДПК 
проводится высокодозированная терапия ИПП 
(внутривенное введение нагрузочной дозы с 
последующей непрерывной инфузией) [19, 20] 
до полного открытия сфинктера Окснера с по-
следующим переходом на пероральный прием 
ИПП.

Теоретически оправдано орошение ДПК 
щелочным раствором. При отсутствии эффекта 
от медикаментозного лечения для снятия спаз-
ма сфинктера Окснера оправдано применение 
инъекций ботокса в стенку суженного сегмента 
ДПК. При дискинезии сфинктера Окснера нет 
места хирургическому лечению.
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