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Синдром компресії черевного стовбура аорти (MALS�синдром) виникає внаслідок здавлювання черевного стовбура аорти серединною дугоподібною
зв'язкою діафрагми або її внутрішніми ніжками та характеризується різного ступеня вираження абдомінальним болем, втратою маси тіла, у частини
хворих спостерігаються симптоми вегетативної дисфункції та транзиторна некон'югована гіпербілірубінемія. Частота аномалій будови аортального
отвору діафрагми становить 10–24%, проте клінічна симптоматика MALS�синдрому відмічається тільки в 0,4–1,0% випадків, найчастіше у пацієнтів
підліткового та молодого віку, переважно жіночої статі, астенічної тілобудови.
Наведено клінічний випадок дівчинки із синдромом компресії черевного стовбура аорти, госпіталізованої до педіатричного відділення для дітей
старшого віку ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені  академіка О.М. Лук'янової НАМН України» зі скаргами на підвищення температури
тіла до фебрильних цифр, виражений біль у животі протягом тривалого часу, рефрактерний до знеболювальних та спазмолітиків, а також на епізоди
діареї, закрепів, нудоти, блювання, запаморочення, непритомності, тахікардії, схуднення. З анамнезу відомо, що дитину неодноразово обстежено
в клініках за місцем проживання, встановлено діагноз хронічного гастродуоденіту, синдрому вегетативної дисфункції, призначено патогенетичну,
симптоматичну терапію без значного ефекту. У зв'язку з нападами пароксизмальної тахікардії заплановано радіочастотну катетерну абляцію. При
госпіталізації — стан середнього ступеня тяжкості, звернуто увагу на блідість, астенізацію, адинамічність дитини, виражений абдомінальний больовий,
диспепсичний синдром, тахікардію. Під час обстеження — загальноклінічні, біохімічні показники в межах фізіологічної норми. За даними
езофагогастродуоденоскопії виявлено ознаки рефлюкс�езофагіту, еритематозної гастропатії, дуоденогастрального рефлюксу ІІ ст. За даними
ультразвукової діагностики органів черевної порожнини не встановлено патологічних змін. За даними гідросонографії верхніх відділів травного тракту
виявлено ознаки вираженого дуоденостазу з неможливістю виключити динамічну верхню кишкову непрохідність; ознаки рефлюкс�езофагіту,
гастродуоденопатії, гастроптозу. У зв'язку з вираженим абдомінальним больовим синдромом, схудненням, збереженням закрепів, явищами часткової
кишкової непрохідності проведено комп'ютерну томографію органів черевної порожнини та малого тазу, за даними якої виявлено компресію черевного
стовбура аорти серединною дугоподібною зв'язкою діафрагми, калібр судини в ділянці  устя — 3 мм, дистальніше — калібром до 6 мм.
Після клінічного та параклінічних обстежень дитину скеровано на консультацію до хірургів, проведено лапароскопічну декомпресію черевного стовбура
аорти. Дівчинку оглянуто через 1,5 місяця після хірургічного втручання, відмічено значне поліпшення стану дитини: зменшення абдомінального
больового, диспепсичного синдрому, регрес нападів тахікардії, покращення апетиту. Дівчинці рекомендовано продовжити дотримуватися дієтичних
рекомендації, а також спостереження педіатра і дитячого хірурга.
Висновки. МАLS�синдром має входити до алгоритму діагностичного пошуку при абдомінальному больовому синдромі невизначеного ґенезу
з вираженими та некерованими розладами вегетативної нервової системи.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: синдром компресії черевного стовбура аорти, діти.
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Celiac trunk compression syndrome (MALS�syndrome) occurs due to compression of the abdominal trunk of the aorta by the median arcuate ligament
of the diaphragm or its internal legs, and is characterized by varying degrees of abdominal pain, weight loss, some patients have symptoms of autonomic dys�
function and transient unconjugated hyperbilirubinemia. The frequency of anomalies in the structure of the aortic orifice of the diaphragm is 10–24%, however,
the clinical symptoms of MALS�syndrome are observed only in 0.4–1.0% of cases, most often in patients of adolescent and young age, mainly female with
asthenic physique.
In the article was presented clinical case of a girl with compression syndrome of the abdominal aortic trunk hospitalized in the older childhood department
of the SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology named of academician O.M. Lukyanova NAMS of Ukraine», with complaints of febrile temperature,
severe abdominal pain for a long time, resistant to analgesic and spasmolytic drugs, episodes of diarrhea, constipation, nausea, vomiting, dizziness, fainting,
tachycardia, weight loss. From the anamnesis known that the child was repeatedly examined in clinics at the place of residence, chronic gastroduodenitis
and autonomic dysfunction syndrome was diagnosing. The pathogenetic and symptomatic therapy which was appointed showed no significant effect. Due
to the attacks of paroxysmal tachycardia, radiofrequency catheter ablation was planned. In hospitalization, a condition of moderate severity, pallor, asthenization,
adynamism, severe abdominal pain, dyspeptic syndrome, tachycardia were revealed. At examination general clinical, biochemical parameters were within phys�
iological norm. According to fibroesophagogastroscopy, signs of reflux esophagitis, erythematous gastropathy, duodenogastric reflux of II degree were found.
According to the ultrasound scan, pathological changes were not observed. Hydrosonography of the upper digestive tract showed signs of pronounced duodenos�
tasis, it was impossible to exclude dynamic upper intestinal obstruction; signs of reflux esophagitis, gastroduodenopathy, gastroptosis. Due to severe abdominal
pain syndrome, weight loss, persistence of constipation, partial intestinal obstruction CT of the abdominal cavity and pelvis was carries out resulting in revealing
a compression of the abdominal trunk by the middle arcuate ligament of the diaphragm, the caliber of the vessel in the area of the mouth gauge was 3 mm,
the distal caliber reached 6 mm. After clinical and paraclinical examinations, the child was transferred for consultation to surgeon and laparoscopic decompres�
sion of the abdominal aortic trunk was performed. The girl was examined 1.5 months after surgery, the condition of the child improved significantly: abdominal
pain, dyspeptic syndromes decreased, tachycardia attacks regressed, and appetite improved. The girl continues to adhere to dietary recommendations, observed
by pediatrician, pediatric surgeon.
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Вступ

Синдром компресії черевного стовбура
аорти (СКЧС), синдром Данбара, MALS	

синдром (median arcuate ligamentum syndrome) —
симптомокомплекс, що може виникати внаслі	
док як вроджених аномалій будови (здавлюван	
ня черевного стовбура (ЧС) аорти серединною
дугоподібною зв'язкою діафрагми (СДЗД)
або її внутрішніми ніжками), так і набутих при	
чин (здавлювання ЧС гіпертрофованими вузла	
ми черевного сплетіння, збільшеними регіональ	
ними лімфатичними вузлами, підшлунковою
залозою, унаслідок склерозу періартеріальної
тканини або розростання нейрофіброзної ткани	
ни черевного нервового сплетіння) [3].

MALS	синдром уперше описано Harjola
у 1963 р. А дещо пізніше (у 1965 р.) J.D. Dunbar
et al. описано 13 випадків абдомінальної ішемії
в пацієнтів із виявленою компресією ЧС аорти
СДЗД і запропоновано хірургічний метод його
декомпресії. Згодом такий стан виділено
в окрему нозологію, яку в англомовній літера	
турі названо синдромом Данбара [5]. 

Формування СКЧС обумовлено анатомічни	
ми особливостями аортального отвору діафраг	
ми, що утворюється сухожилковими краями
ніжок діафрагми та СДЗД. У нормі СДЗД
розташована над устям ЧС, проте в деяких гене	
тично схильних людей СДЗД знаходиться
нижче устя ЧС. А це може призводити до зву	
ження судини та порушення кровообігу [10].
Частота аномалії будови становить, за даними
різних авторів, 10–24%, проте здебільшого
перебігає безсимптомно і тільки в 0,4–1,0% ді	
тей проявляється клінічною симптоматикою
СКЧС [13]. Найчастіше MALS	синдром зустрі	
чається в пацієнтів молодого віку, переважно
жіночої статі, астенічної тілобудови.

Серед основних клінічних проявів виділя	
ють різного ступеня вираження абдомінальний
больовий синдром (80%), як постпрандіальний,
так і такий, що не залежить від вживання
їжі; втрату маси тіла (до 48%), диспепсичні
прояви (нудота, блювання, діарея, закрепи) [3].
У 1/4 хворих описано епізоди транзиторної
некон'югованої гіпербілірубінемії, в основі якої

Conclusions. MALS�syndrome must be included in the diagnostic search algorithm in the presence of abdominal pain syndrome of unknown origin with severe
and uncontrolled disorders of the autonomic nervous system.
No conflict of interest were declared by the authors.
Key words: celiac trunk compression syndrome, children.
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Синдром компрессии чревного ствола аорты (MALS�синдром) возникает вследствие сдавливания чревного ствола аорты срединной дугообразной
связкой диафрагмы или её внутренними ножками и характеризуется разной степенью выраженности абдоминальной боли, потерей массы тела, у части
больных наблюдаются симптомы вегетативной дисфункции и транзиторная неконъюгированная гипербилирубинемия. Частота аномалий строения
аортального отверстия диафрагмы составляет 10–24%, однако клиническая симптоматика MALS�синдрома имеет место только в 0,4–1,0% случаев,
чаще всего у пациентов подросткового и молодого возраста, преимущественно женского пола, астенического телосложения.
Представлен клинический случай девочки с синдромом компрессии чревного ствола аорты, госпитализированной в педиатрическое отделение для
детей старшего возраста ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии имени академика Е.М. Лукьяновой НАМН Украины» с жалобами
на подъёмы температуры тела до фебрильных цифр, выраженную боль в животе в течение длительного времени, рефрактерную к обезболивающим
и спазмолитическим средствам, эпизоды диареи, запоров, тошноты, рвоты, головокружения, потери сознания, тахикардии, похудения. Из анамнеза
известно, что ребенок неоднократно обследован в клиниках по месту жительства, установлен диагноз хронического гастродуоденита, синдрома
вегетативной дисфункции, назначена патогенетическая, симптоматическая терапия без значительного эффекта. В связи с приступами
пароксизмальной тахикардии запланирована радиочастотная катетерная абляция. При госпитализации — состояние средней степени тяжести,
обращено внимание на бледность, астенизацию, адинамичность ребенка, выраженный абдоминальный болевой, диспепсический синдромы,
тахикардию. При обследовании — общеклинические, биохимические показатели в норме. По данным эзофагогастродуоденоскопии обнаружены
признаки рефлюкс�езофагита, эритематозной гастропатии, дуоденогастрального рефлюкса ІІ ст. По данным ультразвуковой диагностики
органов брюшной полости патологические изменения не выявлены. По данным гидросонографии верхних отделов пищеварительного
тракта установлены признаки выраженного дуоденостаза с невозможностью исключить динамическую верхнюю кишечную непроходимость;
признаки рефлюкс�езофагита, гастродуоденопатии, гастроптоза. В связи с выраженным абдоминальным болевым синдромом, похудением,
сохранением запоров, явлениями частичной кишечной непроходимости проведена компьютерная томография органов брюшной полости и малого
таза, по данным которой выявлена компрессия брюшного ствола срединной дугообразной связкой диафрагмы, калибр сосуда в области устья  —
3 мм, дистальнее — калибром до 6 мм.
После клинического и параклинического обследований ребенок направлен на консультацию хирургов, проведена лапароскопическая декомпрессия
чревного ствола аорты. Девочка осмотрена через 1.5 месяца после хирургического вмешательства, отмечено значительное улучшение состояния
ребенка: уменьшение абдоминального болевого, диспепсического синдромов, регресс приступов тахикардии, улучшение аппетита. Девочке
рекомендовано придерживаться диетических рекомендаций, а также наблюдение педиатром и хирургом. 
Выводы. МАLS�синдром должен входить в алгоритм диагностического поиска при наличии абдоминального болевого синдрома неуточненного генеза
с  выраженными и неуправляемыми расстройствами вегетативной нервной системы.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: синдром компрессии чревного ствола аорты, дети.
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лежить гепатоцелюлярна та ензимна дисфункція
на тлі зниження печінкового кровообігу та
подразнення нейрогангліарної тканини черевно	
го сплетіння [6]. У деяких хворих спостерігають	
ся окремі симптоми нейровегетативної дисфунк	
ції (запаморочення, пітливість, тахікардія тощо).

Головні діагностичні критерії — хронічний
абдомінальний біль, систолічний шум, що
вислуховується в епігастрії та посилюється під
час видиху, а також підтверджена інструмен	
тально компресія >50% ЧС аорти СДЗД. Проте
дослідники зазначають, що така класична тріада
симптомів зустрічається далеко не завжди. Для
судинної візуалізації при синдромі Данбара
застосовують ультразвукове (УЗ) дуплексне
сканування черевного відділу аорти, мультиспі	
ральну комп'ютерну томографію (КТ) та ангіо	
графію з дихальними пробами.

Клінічний випадок

До відділення старшого дитинства клініки
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінеколо	
гії імені академіка О.М. Лук'янової НАМН
України» (ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук'янової
НАМН України») госпіталізовано дівчинку
віком 15 років зі скаргами на підвищення тем	
ператури тіла до фебрильних цифр, виражений
біль у животі, більше в епігастральній ділянці
та по ходу товстого кишечника, епізоди діареї,
закрепів, нудоти, блювання, запаморочення,
непритомності, тахікардії, схуднення.

З анамнезу відомо, що дитина народилася від
І вагітності з нормальним перебігом, фізіологіч	
них пологів, із масою тіла 3150 г, зростом 51 см,
оцінкою за шкалою Апгар 7/8 балів. У 3	місяч	
ному віці в неї виявлено лівобічну установчу
кривошию, проведено консервативне лікування.
До 1 року росла та розвивалася без особливо	
стей. Вакцинована за календарем щеплень.
Нечасто хворіла на гострі респіраторні інфекції,
у віці 5 років перенесла неускладнену вітряну
віспу, у 7 років — ангіну. Травм та операцій не
було. Алергологічний анамнез не обтяжений.

Періодичні кардіалгії, відчуття нестачі пові	
тря, біль у животі, схильність до розрідження
випорожнень непокоять із 9 років і почастіша	
ли після вираженого «стрибка» зросту та появи
перших проявів статевого дозрівання. Дитина
неодноразово обстежувалася в клініках за міс	
цем проживання. Там встановили попередній
діагноз «Вегетосудинна дистонія (ВСД)». З 11 ро	
ків з'явились епізоди пароксизмальної тахікар	
дії, з приводу чого спостерігалася в Центрі
дитячої кардіології та кардіохірургії, де плану	

валася радіочастотна катетерна абляцію імовір	
них додаткових шляхів збудження. За даними
неодноразових лабораторних обстежень
у дитини періодично виявлялася помірна тран	
зиторна непряма гіпербілірубінемія. У віці
15 років біль у животі став більш інтенсивним,
постійним, майже щодня спостерігалися блю	
вання, часті розріджені випорожнення, періо	
дичні підвищення температури тіла до 40 °С.
Отримувала симптоматичне лікування. Зазна	
чені скарги частково періодично зменшували	
ся, проте утримувалися епізоди інтермітуючої
лихоманки, тахікардії, абдомінального больо	
вого синдрому, діарея змінювалася закрепами,
погіршився апетит. За 3 місяці дитина втратила
понад 6 кг маси тіла. Для обстеження дитину
госпіталізували до однієї з дитячих міських
лікарень м. Києва, де підтвердили діагноз
«Хронічний гастродуоденіт, пароксизмальна
суправентрикулярна тахікардія із синкопаль	
ними станами та ВСД за гіпотонічним типом».
Провели комплексне лікування (метаболічні,
седативні, спазмолітичні засоби, блокатори
протонної помпи, пробіотики) з частковим
ефектом. У зв'язку зі збереженням періодичної
лихоманки, абдомінального больового та ней	
ровегетативного синдромів, наявності нападів
тахікардії для уточнення діагнозу дівчинку
госпіталізували до педіатричного відділення
для дітей старшого віку ДУ «ІПАГ імені акаде	
міка О.М. Лук'янової НАМН України». 

При госпіталізації — стан дитини середньої
тяжкості. Температура тіла — у межах
36,5–37,9°С, артеріальний тиск (АТ) —
125/80 мм рт. ст., частота серцевих скорочень
(ЧСС) — 100 уд./хв, маса тіла — 58 кг, зріст —
174 см, індекс маси тіла — 19 кг/м2. Дівчинка
астенічної тілобудови, бліда, мала періорбі	
тальний ціаноз, елементи acne vulgaris на
обличчі та спині. Стопи, кисті холодні, вологі
на дотик. Слизові оболонки рожеві, вологі, миг	
далики І–ІІ ст., рихлі. На язику — густий білий
наліт. Суглоби правильної конфігурації, безбо	
лісні при пальпації, активні та пасивні рухи в
повному обсязі. М'язовий тонус задовільний,
симетричний. У неврологічному статусі без
патологічних змін. У легенях дихання везику	
лярне, хрипи не вислуховуються. Межі серця
не розширені, аускультативно серцеві тони
звучні, прискорені. Живіт при пальпації
м'який, болісний в епігастрії та в проєкції всіх
відділів товстого кишечника. Випорожнення
1 раз на 4 доби, самостійне, тип 1–2 за Бри	
стольською шкалою, без патологічних домішок.
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Симптом Пастернацького негативний з обох
боків. Сечовипускання вільне.

Протягом перебування в клініці у дитини
спостерігалися 1–3 рази на добу напади тахікар	
дії (160–190 уд./хв), що супроводжувалися
задишкою. Напади купіювалися протягом кіль	
кох хвилин вагусними пробами, після чого
дівчинка скаржилася на виражену слабкість,
запаморочення, інтенсивну нудоту, інколи —
блювання, що потребувало введення протиблю	
вотних засобів. Напади болю в епігастральній
ділянці відмічалися частіше у вечірньо	ранко	
вий час, мали ниючий характер, не купіювалися
спазмолітичними і знеболювальними засобами.
Звертали увагу на блідість, страдницький вираз
обличчя, адинамічність дитини. У зв'язку
із закрепами дитині призначили препарати лак	
тулози, проте самостійних випорожнень не
було по 3–4 доби, і навіть після мікроклізм та
очисних клізм не вдалося викликати дефекацію.

Під час обстеження — загальноклінічні, біохі	
мічні показники в межах фізіологічної норми,
С	реактивний білок — <1 мг/л (N <5); анти	
стрептолізин О — <20 IU/ml (N <150); РФ —
<10 IU/ml (N<14); прокальцитонін — 0,08
нг/мл (N до 0,5), IgG — 12,49 г/л (N 7,7–15,1),
ІgА — 0,83 г/л (N 1,0–3,3), ІgМ — 1,64 г/л
(N 0,7–1,5), ANA	негативний. Коагулограма:
протромбіновий індекс — 90,7%, фібриноген
загальний — 3,55 г/л, фібрин — 16 мг, фібрино	
ген «В» (+). Тиреоїдні гормони: Т4 —
94,9 нмоль/л (N 60–160), анти	ТПО —
10,7 МО/мл (N до 20). Гормони кори наднирни	
ків: кортизол — 390,1 нмоль/л (N 170–720).
АТ до HIV, HBV — не виявлені.

Електрокардіографія (ЕКГ): ЧСС —
104 уд./хв, синусова тахікардія, вертикальне
положення електричної осі серця — 82 , помір	
ні обмінні зміни в міокарді. 

Магнітно	резонансна томографія (МРТ)
серця з внутрішньовведеним контрастним підси	
ленням: не виявлені патологічні зміни міокарда.

Добове моніторування ЕКГ: за час спостере	
ження загальне число комплексів — 130 845
із середньою ЧСС 94 с.с/хв (максимальна
ЧСС — 181 с.с/хв о 16.57, мінімальна ЧСС —
67 с.с/хв о 05.25). Епізоди брадикардії відсутні.
Події Пауза 1, Пауза 2 відсутні. Комплексів
шлуночкової ектопії — 3 (0%), у тому числі
шлуночкових комплексів — 1. Знайдено
шлуночкових пар — 1, пара з найменшим інтер	
валом RR 328 мс о 18.41. шлуночкові триплети
відсутні. Шлуночкові пробіжки відсутні. Усьо	
го комплексів передсердної ектопії —

179 (0,14%), у тому числі ізольованих передсер	
дних комплексів — 1. Передсердні пари відсут	
ні. Знайдено епізодів передсердної тахікардії —
6, пробіжка з найбільшою ЧСС 118 с.с/хв скла	
далася з 43 комплексів (21,3 с), була о 15.47.
Знайдено епізоди передсердного ритму —
6, найдовша пробіжка з 17 комплексів
(9789 мс) з ЧСС 98 с.с/хв була о 08.15. Не знай	
дено жодного епізоду фібриляції передсердь.
Не виявлено епізоду тріпотіння передсердь.
Епізоди елевації та депресії ST відсутні. 

Добове моніторування АТ: гіпотензія діасто	
лічна в нічний час, підвищення варіабельності
діастолічного АТ у нічний час, тахікардія в ден	
ний час. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) судин
голови та шиї: гемодинамічно не встановлені
значущі порушення та асиметрії кровообігу,
не виявлені ознаки стенозування судин
в екстра	 та інтракраніальних відділах магі	
стральних артерій голови. Ознаки венозної дис	
циркуляції. Неможливо виключити ознаки
нестабільності шийних хребців. Рентгенологічне
дослідження шийного відділу хребта: нестабіль	
ність шийного відділу хребта в сегменті С2	С5.

УЗД органів черевної порожнини: печінка
не збільшена, край гострий, структура не зміне	
на; жовчний міхур продовгуватої форми з пере	
гином у ділянці тіла, стінка не потовщена, кон	
кременти не виявлені; підшлункова залоза не
збільшена, структура не змінена; селезінка не
збільшена, структура не змінена; нирки розмі	
щені типово, овальної форми, не збільшені. 

Езофагогастродуоденоскопія: рефлюкс	езо	
фагіт, еритематозна гастропатія, дуоденога	
стральний рефлюкс ІІ ст.

Гідросонографія верхніх відділів травного
тракту: УЗ	ознаки вираженого дуоденостазу,
неможливо виключити динамічну верхню киш	
кову непрохідність; рефлюкс	езофагіт, гастро	
дуоденопатія; гастроптоз. 

У зв'язку з вираженим абдомінальним
больовим синдромом, схудненням, збережен	
ням закрепів, явищами часткової кишкової
непрохідності проведено КТ органів черевної
порожнини та малого тазу. 

КТ черевної порожнини і малого тазу із кон	
трастним підсиленням: компресія ЧС аорти
СДЗД, калібр судини в ділянці устя — 3 мм,
дистальніше — калібром до 6 мм. Брижові
судини, аорта та нижня порожниста вена зви	
чайного калібру, контрастовані без дефектів
наповнення. Вільна рідина та повітря в черев	
ній порожнині не виявлені (рис. 1).
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У зв'язку з виявленою судинною аномалією
дитину консультовано хірургами Національно	
го інституту хірургії та трансплантології імені
О.О. Шалімова НАМН України. Проведено
дуплексне сканування судин черевної порожни	
ни: ВБА d просвіту — 3,7 мм, ПСС — 1,36 м/с,
ЧС у проксимальному сегменті d просвіту —
1,9 мм, звуження — протягом 1,1 см, дистальні	
ше d просвіту — 5,1 мм. Кровообіг пришвидше	
ний постстенотично ПСС до 2,7 м/с. 

Проведено рентгендослідження шлунка та
дванадцятипалої кишки: парціальний дуодено	
стаз (рис. 2).

На тлі лікування (дієта, внутрішньовенна
дезінтоксикаційна, регідративна терапія, спаз	
молітики, антибіотикотерапія, негормональні
анаболіки, препарати калію, магнію, седативні)
відмічено часткову позитивну динаміку: норма	
лізація температури тіла, зниження загальнодо	
бової ЧСС, покращення апетиту, збільшення
маси тіла на 1 кг. Проте зберігалися виражений
абдомінальний больовий синдром, диспепсичні
явища, нейровегетативні симптоми, напади тахі	
кардії. Дитину повторно консультовано дитя	
чим хірургом Національної дитячої спеціалізо	
ваної лікарні «ОХМАТДИТ», підтверджено
MALS	синдром та рекомендовано лапароско	
пічну декомпресію ЧС аорти. 

Під час огляду дитини через 1,5 місяця після
лапароскопічної декомпресії ЧС аорти відміче	
но значне поліпшення загального стану: норма	
лізація температура тіла; зменшення больового
абдомінального синдрому; поліпшення сну;
зникнення нападів тахікардії, запаморочення
і втрати свідомості. При цьому відмічено скар	
ги на: періодичний кашоподібні випорожнення
2–3 рази на добу; зниження апетиту; періодич	
ну нудоту після вживання їжі; нечастий голов	
ний біль; стомлюваність. Дівчинці рекомендо	
вано продовжувати дотримуватися дієти,
а також спостереження педіатра і дитячого
хірурга, відвідування психолога. 

Обговорення

Хронічний біль у животі — поширений стан,
що може в окремих дітей бути достатньо руй	
нівний, мати значні негативні наслідки та приз	
водити до психосоціальних проблем, включаю	
чи підвищений ризик тривоги, депресії, недо	
статню функціональну здатність і зниження
якості життя. У багатьох випадках визначення
точної причини болю є складним для діагно	
стики, що призводить до помилкових діагнозів —
порушення харчування, психіатричні стани або

функціональний біль у животі (наприклад,
синдром подразненого кишечника, абдоміналь	
на мігрень тощо). Однією з причин хронічного
абдомінального болю в підлітків може бути
СКЧС аорти СДЗД. Здавлювання черевної
артерії і/або нервів черевного сплетіння
діафрагмою може призводити до болю, який
посилюється під час вживання їжі або іноді
фізичного навантаження та супроводжується
блюванням, нудотою, зниженням ваги, розвит	
ком астенічного синдрому. За відсутності ефек	
ту від консервативної терапії рекомендовано
хірургічну корекцію, яка може бути ефектив	
ною у 60–80% пацієнтів.

За даними досліджень, у цілому після хірур	
гічного лікування MALS	синдрому отримано
задовільні результати [16]. У більшості проопе	
рованих дітей спостерігаються зменшення
післяопераційного болю в животі та підвищен	
ня якості життя. Післяопераційні ускладнення,
як правило, незначні та обмежені, проявляють	
ся помірною діареєю, нудотою та ознаками пан	
креатиту. Деякі пацієнти потребують додатко	
вих обстежень через поновлення болю в живо	
ті. Повторного дообстеження потребують
також пацієнти з рецидивним або постійним
болем у животі на предмет можливого рециди	

Рис. 1. Комп'ютерна томографія черевної порожнини і малого
тазу з контрастним підсиленням

Рис. 2. Рентгендослідження шлунка та дванадцятипалої кишки
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ву звуження ЧС через утворення рубцевої тка	
нини в стінці артерії (внутрішньосудинної
павутини) або природньої її конформації. Таким
хворим можуть знадобитися додаткові процеду	
ри, як правило, з балонною ангіопластикою.
Таким пацієнтам спочатку проводять повторне
дуплексне УЗД. При значно підвищених швид	
костях кровотоку проводять ангіографію
з можливою ангіопластикою. У пацієнтів із
нормалізованими швидкостями ЧС проводять
повторну КТ	ангіограму для оцінки внутріш	
ньочеревної патології після операції. Окремі
автори звертають увагу на те, що хірургічна
операція не лікує тривоги чи депресії, які
трапляються в більшості таких хворих. 

Недостатня ефективність хірургічного ліку	
вання призводить до суттєвих суперечностей
щодо справжнього існування та причин цього
синдрому. Прихильники синдрому пов'язують
симптоми як із поганим кровообігом (ішемією)
від стиснення черевної артерії, так і з розши	
ренням (гіпертрофією) нервових сплетінь
із супутньою невропатією. У таких пацієнтів
описані також гістологічні зміни (гіперплазія
інтими, проліферація еластичних волокон та
дезорганізація адвентиції) в артеріальній стінці
[15]. Класично вважають, що біль у животі при
MALS	синдромі виникає від недостатнього
кровообігу, шлунково	кишкової ішемії, при
залученні до патологічного процесу двох із трьох
основних кишкових судин, однак деякі лікарі
більше не підтримують такої думки і вважають,
що шлунково	кишкова ішемія має багатофак	
торний характер, включаючи неврологічний
компонент. Противники СКЧС вказують
на природне виявлення стиснення черевної
артерії у пацієнтів без будь	яких симптомів;
крім того, зазначають, що симптоми не зника	
ють у всіх пацієнтів, які перенесли операцію.
Тобто є більше факторів, які можуть викликати
біль у животі та інші симптоми, ніж просто
здавлювання ЧС. Проте слід зазначити, що
рандомізовані контрольовані дослідження в
пацієнтів із діагнозом стиснення ЧС доводять,
що оперативні втручання є корисними та

достатньо ефективними у частини хворих [4,
14]. Існують і етичні проблеми, що спонукають
до проведення оперативних втручань. Пацієн	
ти, які спостерігаються в клініці, часто вимага	
ють провести їм операцію, оскільки постійно
занепокоєні хронічним болем, втратою ваги,
вегетативними дисрегуляціями.

На сьогодні актуальними залишаються
питання обсягу доопераційного обстеження,
оцінки ефективності застосованого методу
хірургічного втручання та тривалості монітору	
вання стану здоров'я хворих у післяоперацій	
ному періоді.

Тривалі вегетативні розлади, що не відпові	
дають на застосування традиційної консерва	
тивної терапії, потребують ретельнішого
обстеження дитини для виключення органіч	
ної судинної та іншої патології. До алгоритму
діагностичного пошуку за наявності вира	
жених і некерованих розладів вегетативної
нервової системи, що асоціюються з хроніч	
ним абдомінальним больовим синдромом
невизначеного ґенезу, необхідно включити
синдром компресії ЧС аорти (MALS	син	
дром). Вчасно встановлений діагноз із прове	
денням малоінвазивного хірургічного втру	
чання дає змогу поліпшити стан здоров'я
та якість життя цієї категорії пацієнтів. 

Висновки

Синдром компресії черевного стовбура аорти
(MALS	синдром) може бути причиною тривало	
го абдомінального болю в дітей, що супроводжу	
ється вегетативними розладами з порушенням
функціонального стану серцево	судинної систе	
ми та шлунково	кишкового тракту, формуван	
ням хронічної гастроентерологічної патології. За
відсутності ефекту від традиційної комплексної
терапії такі пацієнти потребують мультидисци	
плінарного підходу до ретельного обстеження з
включенням новітніх сучасних діагностичних
технологій, таких як ультразвукове дуплексне
сканування судин, КТ	 та МР	ангіографії.
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16th European Congress on Clinical Pediatrics and Child Care for the year of 2020 is accompanying undeni	
able research and most recent advancements in child healthcare. This conference will be an immense stage which
will give an overpowered platform where a pediatric scientist feel satisfied to be a piece of this Euro Clinical
Pediatrics gathering which will be held during November 12–13, 2020 at Budapest, Hungary.

Clinical Pediatrics & Child Care conferences deeply perceiving in many instances, children are becoming the
host for the new and unforeseen diseases which are propelling with day by day variations as the new born, child,
adolescents are with undeveloped immunity in compared to the adult. As a confrontation to these new developing
diseases the latest researches and new techniques are able to overcome the childhood diseases and marking up
tomorrow's child healthcare with a livelihood and complete awareness.The conference will speak on a theme —
Disseminating the Latest Challenges and Innovations to Save a Child.

Majorly it provides:
• The unknown challenges faced by an experienced during their research
• Meet and greet the experts, influencers, frontiers in pediatrics
• Keynote forums and lectures by Prominent Professors, Academicians, Pediatricians, and more
• Global networking will helps in transferring and exchanging ideas
• New environment to learn new things
Completely, the Euro Clinical Pediatrics will offer you a meaningful and worthy experience being a part of this

international pediatrics conference.
More information: https://euroclinical.pediatricsconferences.com/
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