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Приведен клинический случай и обзор литературы по редкому заболеванию – синдрому
компрессии чревного ствола. Отражены как типичные проявления патологии, так и наиболее
спорные моменты патогенеза, диагностики и лечения. Предложен диагностический алгоритм
для своевременного выявления заболевания, а также показано, что для достижения хорошего
эффекта может потребоваться несколько этапов вмешательства. По мере накопления и
систематизации опыта возможна выработка более детальных показаний к различным видам
хирургического лечения.
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STAGE TREATMENT OF CELIAC TRUNK COMPRESSION SYNDROME
(Case report and literature review)

Chupin A.V., Orehov P.Yu., Lebedev D.P., Parshin P.Yu., Lesnyak V.N., Kemezh Yu.V., Bakulina I.F.

Report and literature review of the rare disease – celiac trunk compression syndrome are present�
ed. We discuss as typical manifestations of disease, and the most controversial aspects of the patho�
genesis, diagnosis and treatment. We propose a diagnostic algorithm for early detection of the disease,
and show that to achieve a good effect, may be required several stages of intervention. With the accu�
mulation and codifying of experience it is possible to develop a more detailed indications to different
types of surgery.
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Введение
Истинная распространенность ишемичес�

кой болезни органов брюшной полости оконча�
тельно не ясна. Ишемия может быть обуслов�
лена как атеросклеротическим стенозом, так и
экстравазальной компрессией висцеральных
сосудов. В последнем случае наиболее часто
страдает чревный ствол (ЧС), который может
сдавливаться срединной дуговой связкой ди�
афрагмы (lig. arcuatum mediaum), ее внутрен�
ними ножками, гипертрофированными узлами
чревного сплетения, либо увеличенными лим�
фатическими узлами [1�3]. Предполагается,
что у 10�24% асимптомных пациентов имеется
различная степень компрессии ЧС [4, 5]. При�
близительно только у 1% больных возникают

выраженные клинические проявления [4], ко�
торые подталкивают клиницистов в первую
очередь к выявлению заболеваний органов же�
лудочно�кишечного тракта. 

Проводившиеся во 2 половине прошлого ве�
ка сопоставления клинических проявлений аб�
доминальной ишемии и данные рентгенологи�
ческих и ангиографических исследований дали
основание ввести новую сосудистую нозоло�
гию – синдром абдоминальной ишемии, выз�
ванной компрессией чревного ствола. Было
предложено несколько названий: синдром
компрессии чревного ствола (СКЧС) [6], синд�
ром срединной дугообразной связки (ДС) [7],
компрессия ЧС дугобразной связкой диафраг�
мы [8, 9], синдром аортального туннеля диаф�
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рагмы [10]. Так или иначе, но во всех названи�
ях отражается основной патогенетический ме�
ханизм развития заболевания – сдавление ЧС
структурами диафрагмы. В международной
статистической классификации болезней
(МКБ�10) этот синдром назван «синдром
компрессии чревного ствола брюшной аорты»
(СКЧС). При подтвержденном диагнозе
СКЧС, выраженных жалобах и неэффектив�
ности консервативного лечения ставится воп�
рос о хирургической коррекции. Сложность
этой анатомической зоны и доступа к ней,
трудности самого реконструктивного этапа, ве�
роятность рецидива заболевания являются
главными лимитирующими факторами при
оценке показаний к оперативному лечению.
Стремление к минимальной инвазивности зас�
тавляет искать новые подходы – выполнение
ренгенхирургических или лапароскопических
операций, показания к которым еще не доста�
точно разработаны.

Литературные данные свидетельствуют об
интересе к проблеме СКЧС – в интернет�ресур�
се PubMed приводится 41 обзорная статья.
Несмотря  на  это,  суммарное количество  наб�
людений невелико, а отсутствие широкомасша�
табных статистических исследований,  спорные
вопросы этиологии и патогенеза, трудности ди�
агностики из�за стертого или асимптомного те�
чения, вопросы выбора тактики лечения созда�
ют много нерешенных проблем до настоящего
времени. Приводим клинический пример ус�
пешного этапного лечения пациентас выражен�
ными проявлениями СКЧС.

Клиническое  наблюдение
Больной Б, 31 г., поступил 15.03.2010 г. c жа�

лобами на постоянные тупые ноющие боли в
верхней половине живота, усиливающиеся
после приема пищи, тошноту, рвоту после еды,
жидкий стул 1�2 раза в день. 

В анамнезе: язвенная болезнь двенадцатипе�
рстной кишки с 1996 г., ежегодные весенние
обострения. Ухудшение с января 2010 г: в тече�
ние 2�х месяцев болевой синдром нарастал, по�
худел на 3 кг за 2 месяца. 

Объективный статус. Состояние больного
удовлетворительное. Пониженного питания,
гипостенического телосложения. Гемодинами�
ка стабильная, с тенденцией к гипотонии. Жи�
вот мягкий, болезненный при пальпации в эпи�
гастрии, правом и левом подреберьях, правой
подвздошной области. Выслушивается систо�

лический шум над брюшной аортой.
При лабораторных исследованиях отклоне�

ний от нормальных показателей не выявлено.
Ультразвуковое исследование внутренних ор�
ганов (15.03.2010): признаки диффузных изме�
нений печени, поджелудочной железы. ЭГДС с
биопсией (18.03.2010): признаки хронического
гастрита, дуоденита. Рубцовая деформация лу�
ковицы 12�перстной кишки без нарушения ее
проходимости. Неполное сдавление извне вер�
тикального отдела 12�перстной кишки.

Ирригоскопия (17.03.2010): Органических
изменений в толстой кишке не выявлено.
Компьютерная томография брюшной полости и
забрюшинного пространства(22.03.2010): субто�
тальный стеноз устья чревного ствола. Забрю�
шинные лимфоузлы не увеличены (рис. 1). 

Заключение ангиохирурга (23.03.2010) –
«Экстравазальная компрессия чревного ство�
ла». Учитывая положительную динамику от
проводимого консервативного лечения, пока�
зания к оперативному лечению поставлены не
были. После проведенного курса консерватив�
ной терапии больной выписан с улучшением –
боли в верхних отделах живота значительно
уменьшились, улучшилось общее состояние.
Через месяц после выписки у больного вновь
появились интенсивные боли и неустойчивый
стул после приема даже небольшого количест�
ва пищи, прогрессирующее снижение веса. При
физикальном осмотре существенных измене�
ний по сравнению с осмотром от марта 2010 г.
нет. Отмечается четкий систолический шум в

Рис. 1. МСКТ . MIP.  Стеноз чревного ствола (стрелка)
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эпигастральной области на выдохе, исчезнове�
ние шума на вдохе. При ангиографическом ис�
следовании от 28.06.10 выявлена локальная ок�
клюзия чревного ствола. Поставлен диагноз:
Экстравазальная компрессия с локальной ок�
клюзией чревного ствола. Хроническая абдо�
минальная ишемия, стадия субкомпенсации.
Язвенная болезнь 12�перстной кишки, часто�
рецидивирующее течение, ремиссия. Рубцовая
деформация луковицы 12�ПК. Учитывая отри�
цательную динамику, определены показания к
оперативному лечению. 13.07.2010 больной
оперирован. Доступ – торакофренолюмбото�
мия слева по 8 межреберью. При интраопера�
ционной ревизии выявлен критический стеноз
устья ЧС за счет экстравазальной компрессии
гипертрофированной левой ножкой диафраг�
мы (рис. 2) – ножка резецирована. 

В зоне компрессии сохраняется выраженная
рубцовая перетяжка ЧС, что послужило осно�
ванием для проведения реконструктивного
этапа. ЧС пересечен, в просвете циркулярный
локальный фиброзный стеноз. Культя ЧС ли�
гирована и ушита. Выполнено аллопротезиро�
вание чревного ствола армированным проте�
зом GoreTex 6 мм от дистального отдела нисхо�
дящей грудной аорты (рис. 3). Дистальный
анастомоз наложен конец�в�конец в 1 см от
трифуркации ствола. Течение послеопераци�
онного периода гладкое, исчезли боли и рас�
стройства стула после приема пищи. Аускуль�
тативно – четкий ритмичный систолический
шум в эпигастрии (от функционирующего про�
теза) без взаимосвязи с актом дыхания. КТ со�
судов брюшной полости через 2 недели после
операции: протезированная часть чревного

ствола проходима. Все висцеральные ветви
проходимы, заполнение просвета однородное.

Контрольное обследование пациента прове�
дено через 5 мес. Со слов больного, исчезли бо�
ли в животе после еды, появился аппетит. Не�
делю назад стали появляться жалобы на крат�
ковременное чувство тяжести и дискомфорта в
эпигастральной области, возникающее через 1
час после еды. При осмотре общее состояние
удовлетворительное. Сохраняется выражен�
ный дефицит массы тела. Живот мягкий, не
вздут, безболезненный, аускультативно – гру�
бый систолический шум в эпигастральной об�
ласти – заподозрен рестеноз ЧС. При КТ с кон�
трастированием подтвержден локальный кри�
тический рестеноз на 3 мм ниже дистального
анастомоза (в области трифуркации). 

В связи с рецидивом клиники абдоминаль�
ной ишемии, не поддающейся консервативной
терапии, больному 09.02.2011 проведена ангио�
графия, при которой верифицирован крити�
ческий рестеноз ЧС ниже дистального анасто�
моза (рис. 4). 

Рис. 2. Гипертрофированная мышечно8сухожильная часть
(взята в пинцеты) левой ножки диафрагмы

Рис. 4. Критический рестеноз чревного ствола (сплошная
стрелка) ниже дистального анастомоза (пунктирная стрелка)

Рис. 3. Аллопротезирование чревного ствола армированным
протезом GoreTex (6 мм) от дистального отдела нисходящей
грудной аорты
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Предположено развитие рестеноза за счет
сдавления рубцующимися окружающими тка�
нями. Выполнена ангиопластика и стентирова�
ние ЧС в зоне стеноза с полным восстановле�
нием просвета (рис. 5 и 6). Течение послеопе�
рационного периода гладкое, осложнений нет.
Больной отмечет исчезновение болевого синд�
рома и диспепсических жалоб. Систолического
шума в эпигастральной области нет. 

При контрольном осмотре через 2 месяца
жалоб не предъявляет. Отмечает полное исчез�
новение болей, нормализацию стула. Общее
состояние удовлетворительное. Живот мяг�
кий, не вздут, безболезненный, при аускульта�
ции патологи�ческих шумов не определяется.

Осмотрен в отдаленном периоде через 23
месяца после стентирования. Периодически
беспокоят «голодные» боли в эпигастрии,
уменьшающиеся после приема пищи. Общее

состояние удовлетворительное. Живот мяг�
кий, не вздут, безболезненный, при аускульта�
ции патологических шумов не определяется.
МСКТ от 15.01.2013 г.  –  ЧС после протезиро�
вания и стентирования проходим, данных за
рестеноз нет (рис. 7).

Обзор литературы и обсуждение проблемы
Вопросы этиологии, патогенеза и выбора

метода лечения СКЧС остаются во многом не�
решенными до сих пор.  Рядом авторов  вообще
оспаривается существование такой нозологии,
а сам диагноз СКЧС во многих случаях явля�
ется как бы диагнозом исключения [11].
Действительно, асимптомное течение стеноза
ЧС [12�18] и даже одновременная компрессия
ЧС и верхней брыжеечной артерии (ВБА) [19,
20] отмечаются значительно чаще, чем симп�
томные проявления. 

Поводом для сомнений может служить и
этиопатогенез заболевания. Основная этиоло�
гическая теория СКЧС основана на ишемии
органов ЖКТ при сдавлении ЧС или ВБА.
Молодой возраст [21, 22] и наблюдения семей�
ной наследственности СКЧС [12�15, 22] свиде�

Рис. 6. Полное восстановление просвета чревного ствола
после ангиопластики и стентирования (стрелка)

Рис. 5. Ангиопластика и стентирование чревного ствола в
зоне стеноза. Отчетливо видна "перетяжка" стента и баллона
в зоне критического стеноза чревного ствола (стрелка)

Рис. 7. МСКТ. 3D реконструкция. Проходимость
армированного протеза (пунктирная стрелка), стента
(сплошная стрелка) и всех ветвей чревного ствола сохранены.
Стенозов не выявлено.
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тельствует в пользу врожденного характера и
соответственно раннего проявления заболева�
ния. Несмотря на это, симптоматика в  детском
возрасте отмечается казуистически редко [23],
возникая преимущественно в среднем возрас�
те. Возможное объяснение более поздних кли�
нических проявлений связывают с исчерпани�
ем компенсаторных механизмов [21, 24], хотя
одинаково развитая коллатеральная сеть у
симптомных и асимптомных пациентов с
СКЧС, выявляемая при ангиографии, позволя�
ет предположить, что возникновение симпто�
мов вызывается не только недостаточностью
коллатерального русла [25]. В нашем примере
возникновение симптоматики вследствие кри�
тического стеноза ЧС, рецидив клинических
проявлений на фоне рестеноза и стойкое купи�
рование абдоминальной ишемии при восста�
новлении нормальной проходимости ЧС мо�
жет однозначно свидетельствовать в пользу
ишемического генеза СКЧС вне зависимости
от других механизмов и служить основой для
оценки показаний к хирургической коррекции
кровотока. Как уже отмечалось, восстановле�
ние нормального просвета ЧС представляет
наиболее четкое доказательство взаимосвязи с
абдоминальной ишемией, что поддерживается
многими авторами [2, 8, 9, 24, 26�29].

На ранних этапах заболевания неспецифич�
ность клинической картины приводит к тому,
что пациенты долгое время обследуются у вра�
чей различных специальностей по поводу па�
тологии органов брюшной полости. В нашем
наблюдении ранняя манифестация язвенной
болезни 12�ПК в 17�летнем возрасте с ежегод�
ными обострениями также не вызвала долж�
ной настороженности и долгое время трактова�
лась вне связи с сосудистой патологией.

При подозрении на СКЧС в первую очередь
следует обращать внимание на внешний вид
больного – характерен молодой возраст [6 , 30�
33 ] и  астеническое телосложение [4].  У жен�
щин заболевание возникает значительно чаще,
в соотношении к мужчинам 4:1 [18]. В развер�
нутой стадии классическая картина синдрома
характеризуется болями в животе, обычно че�
рез 20�30 мин после приема пищи, нарушением
функции кишечника (часто выражающиеся в
неоднократном поносе), снижением веса.
Симптоматика имеет сходные характеристики
с ишемией кишечника при атеросклеротичес�
кой окклюзии магистральных висцеральных
артерий [6, 34�36] однако дискомфорт после

приема пищи обычно менее выражен  [30]. 
При подозрении на СКЧС следует обращать

внимание на аускультацию брюшной полости
– наличие систолического шума в эпигастрии,
усиливающегося на выдохе, служит важным
дифференциально�диагностическим симпто�
мом. Однако отсутствие шума не может слу�
жить поводом для исключения, субтотальный
стеноз или окклюзия ЧС могут не давать шу�
мовой симптоматики.

Следующей стадией диагностики является
использование малоинвазивных методик: доп�
плерографии и дуплексного сканирования [18,
37�40], цифровой субтракционной ангиогра�
фии [38, 40�42], спиральной компьютерной то�
мографии [43], магнитно�резонансной ангио�
графии [11, 38, 44]. К настоящему времени ди�
агностические критерии по каждой из методик
уже достаточно хорошо разработаны. На совре�
менном этапе МСКТ с контрастированием со�
судов брюшной полости обладает высокой раз�
решающей способностью и в случае, если не
планируется оперативное вмешательство,
МСКТ может служить завершающим этапом
диагностики. Эти же методики можно успешно
использовать в послеоперационном периоде
для подтверждения адекватности восстанов�
ленного кровотока.

В случае планируемого оперативного вме�
шательства ангиография, особенно в боковой
проекции с дыхательными пробами, является
наиболее информативной в диагностике анато�
мо�топографических особенностей и призна�
ков стеноза ЧС. Рентгенсемиотика СКЧС хо�
рошо описана – локальный устьевой стеноз,
часто в сочетании с постстенотическим расши�
рением [45 �52].

Показания к оперативному лечению обычно
выставляются при наличии симптомов абдо�
минальной ишемии, доказанной критической
компрессии ЧС и неэффективности консерва�
тивной терапии. В нашем наблюдении перво�
начально отмечался хороший терапевтический
эффект, в связи с чем, показания к операции не
были поставлены сразу. Быстрый рецидив кли�
нических проявлений дает нам основание ду�
мать сейчас о том, что при выраженной клини�
ческой картине и критическом стенозе ЧС, по�
казания к операции должны выставляться сра�
зу же, поскольку консервативное лечение дает
нестойкий результат.

Способы хирургического лечения при аб�
доминальной ишемии делятся на паллиатив�
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ные, декомпрессионные и реконструктивные
[53]. Декомпрессионные операции, т.е. на�
правленные на рассечение или удаление раз�
личных врожденных или приобретенных
компрессионных факторов (резекция связки
или ножек диафрагмы, удаление опухоли,
аневризмы и т.д.) являются наиболее час�
тыми, составляя до 55% от числа операций,
выполняемых по поводу хронической ише�
мии органов пищеварения [54]. 

В случае сдавления ЧС дугообразной связ�
кой или ножками диафрагмы большинство ав�
торов приводят хорошие результаты, крайне
низкую летальность и частоту осложнений [6,
27, 29, 55�61]. Подобный оптимизм и относи�
тельная простота декомпрессионных операций
побудила к поиску еще менее инвазивных мето�
дик. В последние годы в литературе появились
сообщения об успешном применении лапарос�
копической техники для декомпрессии ЧС [43,
44, 62, 63] и робот�ассистированных операций
[33]. Однако, если после разделения структур�
ных элементов диафрагмы и/или периартери�
альных нервных тканей, вовлеченных в процесс,
стенозированный ЧС не восстанавливается до
нормального калибра и остается значимый гра�
диент давления в месте стеноза, требуется реко�
нструкция этого сегмента путем резекции сте�
нозированного участка с анастомозом конец�в�
конец или протезирования/ шунтирования или
эндартерэктомии. Выполнение этого этапа тре�
бует конверсии на открытое вмешательство. В
доступной литературе мы не нашли указаний на
критерии, позволяющие достоверно спрогнози�
ровать окончательный объем вмешательства на
дооперационном этапе.

Возможности интервенционной радиологии
– баллонной дилатации и стентирования
СКЧС – оцениваются как противоречивые и, в
совокупности с отсутствием значительного ко�
личества наблюдений и отдаленных результа�
тов, не позволяют рассматривать этот метод в
качестве выбора [11, 64, 65].

В нашем наблюдении предполагаемая ок�
клюзия ЧС сразу послужила основанием для
открытого вмешательства. Выбор доступа ос�
тается на усмотрение хирурга. Окончательный
объем операции становится ясным только пос�
ле устранения сдавливающего фактора.

Хотя точный процент благоприятных хи�
рургических результатов неизвестен, в боль�
шинстве публикаций он превышает 80% [22,
29].  Успех первичной операции в приводимом

нами наблюдении подтверждался явным кли�
ническим улучшением и данными МСКТ.  

Сложной является проблема рецидива забо�
левания. В нашем наблюдении повторное воз�
никновение симптомов абдоминальной ише�
мии через 5 мес. после операции заставило за�
подозрить рестеноз ЧС. Дуплексное сканиро�
вание в сочетании с МСКТ успешно позволяет
решить вопрос верификации стеноза, однако
выявление причины рестеноза и выбор лечеб�
ной тактики не столь очевидны. С равной до�
лей вероятности причиной быстрого рецидива
рестеноза могла быть как миоинтимальная ги�
перплазия стенки артерии в зоне наложения
зажима, так и экстравазальная компрессия ЧС
ниже дистального анастомоза рубцующимися
окружающими мягкими тканями. Повторное
хирургическое вмешательство открытым дос�
тупом в столь сложных условиях представляло
значительные трудности и повышенный риск
осложнений. В связи с этим решено выполнить
эндоваскулярное вмешательство. Успешно вы�
полненная ангиопластика со стентированием
дала хороший эффект, что подтверждено конт�
рольной ангиографией, исчезновением систо�
лического шума в эпигастрии, а также бы�
стрым клиническим улучшением. Обследова�
ние в отдаленном периоде подтвердило пра�
вильность выбранной тактики: симптомов аб�
доминальной ишемии нет, сосудистые шумы в
брюшной полости не выслушиваются, при
МСКТ ре�стенозов не выявлено. Таким обра�
зом, эндоваскулярное лечение может рассмат�
риваться как эффективный и безопасный ме�
тод при рестенозах ЧС после декомпрессии и
даже аллопротезирования.

Заключение
Приведенный клинический пример и обзор

литературы показывают ряд проблем в диаг�
ностике и лечении СКЧС. Данные литературы
и небольшой собственный опыт позволил нам
сформулировать предварительный алгоритм
для успешного решения этих вопросов. В осно�
ве лежит клиническая картина, в частности,
проявления абдоминальной ишемии. Аускуль�
тация брюшной полости должна являться обя�
зательным исследованием. Выявление патоло�
гического сосудистого шума, его связь с дыха�
нием или другими функциональными пробами
служит обоснованием для проведения дуплекс�
ного сканирования (ДС) висцеральных ветвей
аорты. Сочетание клинических проявлений, в
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