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Представлен обзор отечественной и зарубежной литературы по проблеме артериомезентериальной дуоденальной ком-

прессии (АМДК). Рассмотрены вопросы этиологии, клиники, диагностики и лечения данного заболевания. Отдельно рас-
смотрены вопросы показаний и выбора метода хирургического лечения, приведен анализ отдаленных результатов. 
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choice of surgical treatment with the long-term results analysis. 
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Артериомезентериальная дуоденальная 
компрессия (АМДК) в отличие от других 
причин хронического нарушения дуоденаль-
ной проходимости (ХНДП) рассматривается 
как самостоятельное заболевание [32]. 

Впервые на возможность компрессии 
двенадцатиперстной кишки (ДПК) верхней 
брыжеечной артерией (ВБА) указал Рокитан-
ский в 1861 году [15]. ХНДП, обусловленная 
компрессией ВБА, в структуре всей патоло-
гии ЖКТ наблюдается у 0,09 ‒ 2,5% больных 
[6,9,26]. В 10-50% наблюдений ХНДП отме-
чается компрессия ВБА ДПК [7,17]. АМДК 
обуславливает нарушения в гепатобилиарной 
системе, кишечнике, возникновению стенози-
рующих папиллитов, хронического панкреа-
тита, кист поджелудочной железы, гнойного 
панкреатита [12,14,29]. 

В основе АМДК лежит сдавление нижней 
горизонтальной части ДПК верхней брыжееч-
ной артерией, с одной стороны, аортой и позво-
ночником – с другой [39]. В норме угол отхож-
дения ВБА от аорты равен 45°, расстояние меж-
ду аортой и ВБА на уровне ДПК – 15-20 мм. 
АМДК диагностируют, когда артериомезенте-
риальный угол <20° и расстояние <10 мм [22]. 

Причинами АМДК также могут быть 
рассыпной тип ВБА [17] или небольшое ко-
личество жира в брыжейке, забрюшинном 
пространстве, аорто-мезентериальном проме-
жутке [15]. Доказана генетическая предраспо-
ложенность к АМДК [56]. 

Механическая форма заболевания про-
является в усилении тонуса и моторной актив-
ности ДПК в стадии компенсации [16]. Воз-
никшее препятствие обуславливает гиперпери-
стальтику, замедление скорости продвижения 
содержимого и повышение внутриполостного 
давления в ДПК [4]. Прогрессирование заболе-
вания обусловливается постепенной декомпен-
сацией моторной активности в результате по-
вышения внутридуоденального давления более 
300 мм вод. ст. и эндохоледохеального давле-
ния с периодическим полным прекращением 
эвакуации желчи в кишечник [9]. Возникают 
холестаз и застой панкреатического сока. В 
результате антиперистальтики возникают дуо-
деногастральный и дуоденобилиарный ре-
флюксы [8]. Тонус ДПК резко снижается с по-
следующим расширением просвета, развитием 
атонии и дуоденостаза [6].  

Клинически различают гастродуоде-
нальную, гепатобилиарную, абдоминальную и 
панкреатобилиарную формы АМДК. Наибо-
лее частой механической причиной дуодено-
стаза является артериомезентериальная дуо-
денальная компрессия [22,45,60]. Некоторые 

авторы считают АМДК врожденной патоло-
гией и одним из вариантов клинических про-
явлений синдрома дисплазии соединительной 
ткани [28,29,30]. 

При отхождении верхней брыжеечной 
артерии от аорты под чрезмерно острым уг-
лом нижняя горизонтальная часть ДПК сдав-
ливается в треугольнике между аортой, ВБА и 
корнем брыжейки с окклюзией ее просвета 
[35]. АМДК может возникать при анатомиче-
ском варианте прохождения ВБА в корне 
брыжейки [68]. 

Как известно, ВБА отходит от аорты на 
1-3 см ниже чревного ствола на уровне XII 
грудного или I поясничного позвонка. В нор-
ме угол отхождения ВБА от аорты составляет 
30-50°, а расстояние между ними на уровне 
прохождения ДПК составляет 15-20 мм. При 
АМДК эти показатели уменьшаются – соот-
ветственно угол не превышает 30°, а расстоя-
ние – 10-15 мм [20,43,52]. При артериомезен-
терикографии в норме угол между ВБА и аор-
той составляет 45-60°, а расстояние – 7-20 мм 
[52]. При АМДК указанный угол составляет 
10-20°, расстояние – 2-3 мм [57]. Характер-
ными для АМДК признаками являются угол 
между ВБА и аортой <20° и расстояние между 
ними <8 мм [38]. 

АМДК непосредственно связана с ана-
томическими и механическими факторами и 
быстрым или хроническим сокращением мас-
сы забрюшинного жира [63]. Продолжитель-
ные патологические состояния, такие как 
множественные травмы, сепсис, анорексии, 
ожоги, приводят к уменьшению забрюшинной 
клетчатки и могут вызвать АМДК [63]. В та-
ких случаях в положении больного на спине 
угол между аортой и ВБА резко уменьшается 
от прямого до острого, что вызывает сужение 
ДПК в месте пересечения с ВБА. 

Дифференциальная диагностика АМДК 
представляет определенные трудности в слу-
чае обструкций тонкой кишки, возникающих 
за счет внешней компрессии третьего сегмен-
та ДПК [42,54,66]. 

Развитие АМДК также связано с поте-
рей веса в результате бариатрической хирур-
гии и обусловленной различными заболева-
ниями (рак, хронические инфекции, тяжелые 
ожоги). Данные состояния вызывают умень-
шение жировой ткани в брыжейке тонкой 
кишки, что, соответственно, уменьшает аор-
томезентериальное расстояние и угол.  

АМДК может быть обусловлена и 
врожденными причинами – это укорочение 
связки Трейтца, аномалии ВБА, а также ана-
томические деформации после абдоминаль-
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ных операций (коррекция сколиоза, колэкто-
мия, эзофагопластика) [50,54,66]. 

Описан редкий случай развития АМДК 
после выполнения колопроктэктомии с фор-
мированием илеоанального анастомоза с ре-
зервуаром [53]. До данного сообщения в лите-
ратуре было опубликовано 5 подобных сооб-
щений. В описанном выше случае больная 
(рост 168 см, масса тела 45 кг, индекс массы 
тела 15,9) была оперирована по поводу семей-
ного аденоматозного полипоза. В послеопера-
ционном периоде картина высокой острой не-
проходимости ДПК проявилась на 17-е сутки, 
диагноз подтвержден на КТ. Проводилось кон-
сервативное лечение (дуоденогастральная де-
компрессия, парентеральное питание), в по-
следующем – различные варианты питания для 
увеличения забрюшинного жира. В некоторых 
случаях использовалась операция Strong (низ-
ведение дуоденоеюнального перехода). 

Клинические проявления в компенсиро-
ванной стадии характеризуются только пора-
жением ДПК, в субкомпенсированной стадии 
процесс распространяется на функционально 
и органически связанные с ДПК органы, в де-
компенсированной стадии ДПК теряет свою 
транспортную функцию, ведущими являются 
признаки интоксикации и высокой кишечной 
непроходимости [22]. 

Симптомы АМДК обусловлены замед-
лением эвакуации содержимого ДПК и зави-
сят от качества и количества принятой пищи. 
Наиболее частыми симптомами являются бо-
ли в эпигастрии и правом подреберье (в 
100%), чувство переедания после принятия 
небольшого количества пищи (61%), отрыжка 
воздухом (48%), тошнота и рвота (26%), из-
жога (34%), горечь во рту (35%), головные 
боли, бессонница, раздражительность, 
уменьшение массы тела [2, 11, 27, 36]. Симп-
томы обычно появляются или нарастают в 
вертикальном или горизонтальном положении 
больного на спине [27]. На левом или правом 
боку или в коленно-локтевом положении 
натяжение ВБА ослабляется [15]. 

Клиническими проявлениями АМДК 
являются симптомы нарушения дуоденальной 
проходимости: боли и тяжесть в подложечной 
области после еды, чувство быстрого насы-
щения, тошнота, иногда рвота [28]. У боль-
шинства больных определялись признаки ре-
флюкс-гастрита и эзофагита – изжога, рвота 
желудочным содержимым с примесью желчи, 
дефицит массы тела, эмоциональная лабиль-
ность, снижение трудоспособности. Больные 
обычно получают лечение по поводу ре-
флюкс-гастрита, хронического панкреатита, 

дискинезии желчевыводящих путей. При со-
четании хронического калькулезного холеци-
стита и АМДК клиническая картина отлича-
ется многообразием проявлений, обусловлен-
ных моторно-эвакуаторными нарушениями 
желудка и ДПК. Неустраненные нарушения 
моторики проявляются и после проведения 
холецистэктомии, поэтому коррекция нару-
шений дуоденальной проходимости при холе-
цистэктомии составляет основу улучшения 
функциональных результатов операции [33].  

При рентгенологическом исследовании 
выявляются: задержка прохождения бариевой 
взвеси по ДПК более 40 секунд, расширение 
кишки более 4 см, антиперистальтика, улуч-
шение эвакуации при перемене положения 
тела [2,15]. Реже встречаются сегментирую-
щая крупномаятникообразная перистальтика в 
нижнем горизонтальном отделе ДПК, сочета-
ние спазма и стаза, дуоденогастральный ре-
флюкс [18]. 

Наиболее точным методом лучевой диа-
гностики АМДК является компьютерная то-
мография (КТ) [62]. Наличие механического 
препятствия на уровне ДПК может подтвер-
дить релаксационная дуоденография с прове-
дением пробы Гайнеса (исчезновение ком-
прессии в положении больного на животе) 
[22]. Часто протяженность суженного участка 
достигает 1,5-3 см [8]. Изменения резче вы-
ражены при исследовании больных в верти-
кальном положении. Следует иметь в виду, 
что при релаксационной дуоденографии ме-
ханическое препятствие выявляется в 86,7%, а 
интраоперационно только в 30% случаев, что 
свидетельствует об ограниченных возможно-
стях метода [26,27]. 

Наиболее точным и эффективным мето-
дом диагностики АМДК является ангиогра-
фия – аорто- и мезентерикография [17]. 
Уменьшение аорто-мезентериального угла 
<30° на ангиограммах и сокращение аорто-
мезентериального расстояния до 7 мм и менее 
характерны для АМДК [2,6,22], по другим 
данным – до 20-15° и до 0,5-1,0 см соответ-
ственно [17,22]. Диагноз АМДК выставляется 
при аортомезентериальном угле <20° и рас-
стоянии между двумя сосудами менее 6 мм 
[43], по другим данным – при наличии ука-
занного угла менее 25° [64]. 

Ультразвуковое исследование – неинва-
зивный метод с достаточной точностью, спе-
цифичностью и чувствительностью [22,69]. 
УЗИ позволяет изучить дуоденогастральный 
рефлюкс, эвакуаторную функцию желудка и 
ДПК, измерить ширину просвета и скорость 
опорожнения ДПК.  

Медицинский вестник Башкортостана. Том 12, № 4 (70), 2017 



129 

Метод многоканальной монометрии 
позволяет осуществить фиксацию внутрипро-
светного давления через открытый катетер и 
внутриполостного pH с металлических элек-
тродов [2,22]. Предлагалась методика «по-
этажной» монометрии путем измерения внут-
риполостного давления через зонд с откры-
тым просветом последовательно в тощей 
кишке, ДПК, желудке и пищеводе [3]. 

Эндоскопия (ФГДС) позволяет опреде-
лить состояние слизистой оболочки, размер 
желудка и ширину кишки, которые при дуо-
деностазе обычно увеличены, выявить дуоде-
ногастральный рефлюкс. При АМДК отмеча-
ется дилатация нижнегоризонтальной части 
ДПК, при биопсии слизистой оболочки обыч-
но обнаруживается хронический поверхност-
ный дуоденит [2,6]. 

При субкомпенсированной форме 
АМДК выявляются признаки хронического 
дуоденита с нарушениями функции бокало-
видных клеток, ворсинок и крипт, атрофией 
слизистой желудка, в самом желудке – желчь, 
ДПК умеренно расширена. При декомпенси-
рованной форме морфологические изменения 
затрагивают все слои стенки органа, желези-
стого аппарата слизистой оболочки, характе-
ризуются как атрофический дуоденит, часто 
отмечается рефлюкс-эзофагит, рефлюкс-
гастрит, ДПК атонична с выраженной дилата-
цией, в желудке ‒ энтеролизация [12]. Неко-
торые авторы считают, что ФГДС в диагно-
стике АМДК малоэффективна [47].  

В некоторых случаях решающим мето-
дом может стать интраоперационная ревизия. 
Механическая форма интраоперационно под-
тверждается только в 30,4% случаев [27]. В 
области пересечения ДПК и ВБА во всех слу-
чаях отмечается массивный спаечный про-
цесс, деформирующий мезоколон так, что 
аортомезентериальное пространство пред-
ставляется запаянным, в него невозможно 
ввести палец слева направо [8]. ДПК всегда 
располагается на уровне этого щелевидного 
пространства на 25-30 мм ниже аортомезенте-
риального угла [11, 12]. Все отделы ДПК до 
уровня ВБА значительно удлинены, расшире-
ны до 6-8 см [18]. Стенка кишки дряблая, пе-
ристальтика слабая или отсутствует, ДПК пе-
реполнена жидкостью с провисанием её ниж-
негоризонтальной части из-под брыжейки по-
перечно-ободочной кишки [27].  

Для диагностики АМДК используются 
рентгенологические методы исследования. 
Моторика ДПК определялась методом откры-
того катетера с использованием кремниевого 
датчика давления [28], угол отхождения ВБА 

от аорты определяли ультразвуковым мето-
дом. При АМДК отмечается повышение в 
ДПК давления базального и после нагрузки, 
которое может составлять в стадии компенса-
ции 117,3±4,5 и 147,3±5,6 мм вод. ст., в ста-
дии субкомпенсации – до 230 и 280 соответ-
ственно и в стадии декомпенсации ввиду ги-
потонии ДПК – 52,0±3,2 и 67,0±4,7 мм вод. ст. 
Угол отхождения ВБА от аорты в среднем 
составлял 24,0±1,2° (у здоровых людей – 
39,0±2,7°) [28]. 

На основании обследования хрониче-
ского нарушения дуоденальной проходимости 
у 95 больных с язвенной болезнью АМДК при 
релаксационной рентгенографии была выяв-
лена в 2,4% случаев, при УЗИ – в 5,26%, ин-
траоперационно АМДК также была выявлена 
в 5,26% случаев [19]. У данной категории 
больных при проведении УЗИ расстояние 
между верхней брыжеечной артерией и аор-
той составило менее 10 мм, а угол меньше 
30°, что позволило авторам заключить, что 
УЗИ является наиболее информативным не-
инвазивным методом диагностики.  

Для выбора оптимального метода лече-
ния АМДК необходима четкая диагностика 
хронической дуоденальной непроходимости 
[9,25]. Диагностика затруднена из-за отсут-
ствия патогномоничных и ясных диагностиче-
ских критериев, в повседневной клинической 
практике АМДК часто не диагностируют [1]. 

По тяжести нарушений дуоденальной 
проходимости выделяют стадии компенсации, 
суб- и декомпенсации [28]. В стадии компен-
сации желудок при рентгенологическом ис-
следовании не расширен, тонус сохранен, хо-
тя отмечается длительная задержка эвакуации 
первых порций контраста, продвижение по-
следнего останавливается на уровне брыже-
ечных сосудов до одной минуты, наблюдают-
ся постоянные дуоденобульбарные и дуодено-
гастральные рефлюксы. В стадии субкомпен-
сации желудок увеличен в размерах, отмеча-
ются наличие жидкости натощак, задержка 
бария в луковице ДПК на уровне брыжеечных 
сосудов до трех минут, дуоденогастральные 
рефлюксы. В стадии декомпенсации наблюда-
ется атония желудка и ДПК, натощак желудок 
содержит большое количество жидкости, 
большая кривизна желудка провисает в по-
лость таза. В нижнегоризонтальном отделе 
ДПК задержка бария до 1 часа и более. 

В лечении АМДК используются кон-
сервативные и хирургические методы. По-
скольку АМДК у взрослых имеет смешанный 
сосудисто-лимфатический генез, проводится 
активная противовоспалительная терапия [3, 
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32]. Дооперационная санация желчных путей 
считается обязательным условием эффектив-
ной подготовки больного к операции [4]. 

Консервативное лечение АМДК с хро-
ническим нарушением дуоденальной прохо-
димости включает в себя ограничение объема 
пищи, иногда кратковременное голодание, 
лаваж ДПК, энтеральное питание через зонд, 
введение церукала, дипитрамида, холестира-
мина, билигнина, десенсибилизирующих пре-
паратов, полиионных растворов и белковых 
гидролизатов [13,70]. Рекомендуется бен-
зогексоний по 1 мл 2 раза в/м или метокло-
прамид по 1 таблетке 3 раза в день до 3-4 
недель[47], интрадуоденальное введение 0,5% 
раствора новокаина и 0,1% раствора соляной 
кислоты для восстановления моторики ДПК, 
антидепрессивные препараты [5]. Показано 
положительное влияние физиотерапевтиче-
ских процедур.  

Назоеюнальное питание, как правило, 
является первой линией терапии, особенно 
когда нет сопутствующих хирургических 
осложнений [41]. В настоящее время лапаро-
скопическая дуоденоеюностомия является 
стандартом хирургического лечения, положи-
тельные результаты достигают 90% в течение 
последующих 5 лет [36,51]. Y. Pillay (2016) 
[58] привел данные о двух случаях хирурги-
ческого лечения больных с АМДК – одному 
больному была выполнена операция Стронга, 
другому – дуоденоеюностомия с хорошими 
результатами. После операции Стронга боль-
ная прибавила в весе на 14 кг за 6 месяцев, 
через 4 года были минимальные симптомы. 

Исторически хирургическое лечение 
АМДК включало такие методы как дуодено-
еюностомия и гастроеюностомия [59]. Га-
строеюностомия обычно выполняется при 
гастропарезе и выраженном нарушении эва-
куации из желудка. Операция Стронга в 
настоящее время не рекомендуется для лече-
ния АМДК [48]. Сосудистые имплантации 
ВБА используются только в качестве послед-
него средства из-за сопутствующих осложне-
ний. Хирургическое лечение рекомендуется 
при безуспешном консервативном лечении 
пациентов с хроническими и тяжелыми симп-
томами [50]. Первая лапароскопическая дуо-
деноеюностомия выполнена в 1998 году K.S. 
Gersin, B.T. Heniford [46]. Лапароскопические 
операции предпочтительны, особенно у исто-
щенных больных [38]. Недавно для проведе-
ния этих операций была использована робо-
тотехника [37]. 

Хирургическое лечение показано при 
механической природе дуоденальной непро-

ходимости, отсутствии эффекта от продолжи-
тельной консервативной терапии или при суб- 
и компенсированных стадиях в сочетании с 
осложненной язвенной болезнью [2,4]. Пока-
заниями к операции являются резкое сниже-
ние трудоспособности больных [16,27,49], 
выраженный болевой синдром, наличие по-
вторной рвоты, рентгенологические признаки 
ХНДП [18, 62], расширение ДПК более 5 см, 
дряблость, атоничность ее стенки, наличие 
содержимого в просвете кишки [24], высокое 
стояние связки Трейтца с образованием «дуо-
денальной двухстволки», выраженный спаеч-
ный процесс, нарушающий проходимость 
ДПК, увеличенные лимфатические узлы, ано-
малии развития брыжеечных сосудов [56], 
наличие рефлюкс-гастрита [16,34]. Применя-
ется частичная десимпатизация ДПК (десим-
патизация гастродуоденальной артерии) пу-
тем денудации указанной артерии или комис-
суротомии чревного сплетения для повыше-
ния моторно-эвакуаторной активности [7]. 

Все хирургические вмешательства, 
применяемые при АМДК, условно делятся на 
3 группы [32]: 

‒ с сохранением пассажа кишечного со-
держимого по ДПК:  

а) без вскрытия просвета ДПК;  
б) с дуоденоеюностомией 
‒ без сохранения пассажа по ДПК; 
‒ реконструктивные операции. 
Проведенная операция должна устра-

нить причину ХНДП. АМДК можно ликвиди-
ровать рассечением связки Трейтца с низве-
дением дуоденоеюнального изгиба на 4-6 см, 
опустив нижнегоризонтальную часть ДПК. 
Данная операция считается профилактикой 
нарушений пассажа по ДПК после холе-
цистэктомии [10]. По другим данным, эта 
операция в сочетании с селективной прокси-
мальной ваготомией (СПВ) при дуоденальной 
язве в 5 из 8 случаев дает неудовлетворитель-
ный результат и в данное время не применя-
ется [21]. 

Анастомоз бок в бок между ДПК и то-
щей кишкой в обход области мезентериаль-
ной компрессии был предложен Альбрехтом и 
выполнен Стейвли в 1908 году [31]. Совре-
менная методика дуоденоеюностомии пред-
ложена в 1928 году Ворре и подробно описана 
И.И. Орловым [27]. На основании анализа 254 
показателей рекомендуется: операции, сохра-
няющие дуоденальный пассаж, должны при-
меняться у больных с большой осторожно-
стью лишь при врожденной механической 
ХНДПК и при отсутствии осложнений 
[9,14,26,39]. 
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Дуоденоеюностомия широко использу-
ется в настоящее время [44], хотя ее результа-
ты могут быть неудовлетворительные [7] даже 
при компенсированной форме [11,21]. Для 
коррекции АМДК эффективной считают попе-
речную антиперистальтическую дуоденоеюно-
стомию, при дилатации привратника ее целе-
сообразно выполнять в сочетании с методикой 
усиления пилорического жома [3], она призна-
на операцией выбора [32,36]. Необходимо 
иметь в виду, что при повторных операциях 
после данного вмешательства дуоденоеюно-
анастомоз зияет, так как продольные мышцы 
кишки растягивают поперечный анастомоз, а 
циркулярные – продольный анастомоз [27,32]. 

При компенсированной форме эффек-
тивна операция Робинсона с удовлетвори-
тельными отдаленными результатами [11]. 
Данное вмешательство наиболее радикальное, 
но и самое травматичное и опасное [32]. 

При выраженных проявлениях ХНДПК 
любой этиологии показана операция двухсто-
роннего отключения ДПК [26], которая дает 
наилучший эффект [8] даже после антипери-
стальтической дуоденоеюностомии [27].  

При субкомпенсированной форме 
АМДК применяется операция выключения 
ДПК, дополненная селективной проксималь-
ной ваготомией (СПВ) с целью профилактики 
пептических язв тощей кишки [14]. В лечении 
больных в стадии суб- и декомпенсации опе-
рацией выбора является резекция желудка по 
Ру [11], после нее у 9 из 11 больных наблюда-
лись хорошие результаты [24]. 

Реконструктивные операции выполня-
ются при нарушении проходимости ДПК по-
сле операций при некорригированной АМДК, 
чаще после резекции желудка по Бильрот-II 
на короткой петле [32]. После резекции же-
лудка оптимальным вариантом повторной 
операции является реконструкция по Ру с ре-
зекцией или без желудочного соустья. При 
рефлюкс-гастрите и других проявлениях 
ХНДПК после ваготомии наиболее эффектив-
на антрумэктомия по Ру [31]. После комбини-
рованных операций хорошие и отличные ре-
зультаты были в 87%, в 72,2% при выключа-
ющих операциях, при дренирующих – в 47,4% 
удовлетворительные результаты [29]. 

В.Н. Репин с соавт. (2013) [28] предста-
вили результаты хирургического лечения 99 
больных с заболеваниями желчевыводящих 
путей и поджелудочной железы, протекаю-
щими на фоне АМДК. У 33 больных с каль-
кулезным холециститом проведена холе-
цистэктомия в сочетании с операциями, дре-
нирующими ДПК, 27 больным наложен дуо-

деноеюноанастомоз по Грегори‒Смирнову, 6 
больным проведена резекция дуоденоеюналь-
ного перехода и сформирован дуоденоеюно-
анастомоз впереди брыжеечных сосудов (опе-
рация Робинсона). Такие же дренирующие 
операции выполняли 10 больным с постхоле-
цистэктомическим синдромом, обусловлен-
ным АМДК. Авторы считают, что менее 
травматичной операцией, дренирующей ДПК, 
является операция по Грегори‒Смирнову, ко-
торая является предпочтительной и по функ-
циональным результатам. 

Выбор способа хирургического вмеша-
тельства при АМДК часто представляет собой 
трудности, особенно при сочетании с язвен-
ной болезнью желудка и ДПК. В таких случа-
ях необходимо учитывать выраженность 
симптомов АМДК и нарушений дуоденальной 
проходимости, так как стандартные подходы 
увеличивают частоту послеоперационных 
осложнений и неудовлетворительных отда-
ленных результатов, снижают качество жизни 
пациентов [23,65]. 

Представлен опыт лечения 189 больных 
с язвенной болезнью желудка и ДПК в сочета-
нии с АМДК [28]. Выбор метода операции за-
висел от вида осложнения язвенной болезни и 
степени выраженности АМДК (стадии). При 
указанных сочетанных заболеваниях в стадии 
компенсации и субкомпенсации АМДК авто-
рами выполнялась проксимальная селективная 
ваготомия в сочетании с дуоденоеюноанасто-
мозом по Грегори‒Смирнову или по Робинсо-
ну, при язвах желудочной локализации АМДК 
в стадии компенсации – резецирующие опера-
ции в сочетании с дуоденоеюноанастомозом. 
При нарушениях проходимости ДПК в стадиях 
компенсации и субкомпенсации наиболее 
обоснованной является дуоденоеюноанастомоз 
по Грегори‒Смирнову, в стадии декомпенса-
ции – комбинированные операции [33]. 

В.Н. Репин с соавт. (2013) [28] изучали 
отдаленные результаты у 138 больных после 
комбинированного лечения при сочетании 
язвенной болезни желудка и ДПК с АМДК в 
сроки от 1 года до 5 лет, отличные и хорошие 
результаты были у 94,2% больных, удовле-
творительные ‒ у 3,6%. 

Таким образом, артериальная мезенте-
риальная дуденальная компрессия остается 
редко и труднодиагностируемым заболевани-
ем, однако при тщательном сборе анамнеза и 
жалоб часто можно заподозрить наличие дан-
ной патологии. Вопросы консервативного ле-
чения, выбора показаний и методов хирурги-
ческой коррекции данной патологии разрабо-
таны недостаточно. 
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