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Современные подходы к диагностике 
и лечению синдрома малой грудной мышцы
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Резюме. В статье представлены результаты обследования 45 человек с синдромом малой грудной 
мышцы (СМГМ). Преобладала правосторонняя локализация, что связано с профессиональной 
деятельностью и бытовой перегрузкой мышц плечевого пояса и рук. Разработан алгоритм диаг-
ностики, включающий исследование чувствительности и мануальное мышечное тестирование 
при нейтральном положении головы и приведенном плече и при проведении провокационных 
тестов на компрессию или растяжение ветвей плечевого сплетения, что позволяет ставить то-
пический диагноз уровня компрессии плечевого сплетения. Разработанный комплекс лечения 
пациентов с СМГМ является более эффективным, чем традиционное лечение.
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Туннельные синдромы являются важной 
проблемой современной неврологии, так как 
составляют до трети заболеваний перифериче-
ской нервной системы, причем чаще страдают 
лица наиболее трудоспособного возраста [4, 
11, 13, 25]. Среди лиц, признанных инвалидами 
вследствие дорсопатий шейного отдела позво-
ночника в США за 2000-2010 гг., 21,9% имели 
клинические признаки туннельных невропа-
тий [10, 32]. Эпизоды боли в области шеи с ирра-
диацией в верхние конечности регистрируются 
не менее чем у половины взрослой популяции, 
хронический болевой синдром в шее развивает-
ся в среднем в 20% случаев [1, 12, 22, 26].

Туннельные синдромы (компрессионно-
ишемическая невропатия, туннельная невро-
патия, ловушечная невропатия) — синдромы 
поражения нервов вследствие местной компрес-
сии в патологически измененных мышечных, 
фиброзных или костных каналах (туннелях), 
через которые проходят нервные стволы [2, 33]. 
Местная компрессия нервных стволов и связан-
ная с ней ишемия возникают при узости кана-
лов, через которые проходит нерв, вызванных 
общими (ревматизм, бруцеллез и др.) и мест-
ными заболеваниями, приводящими к увели-
чению объема периневральных тканей; а также 
вследствие профессиональных травм нервных 
стволов, при гормонально-эндокринных и об-

менных нарушениях (беременность, климакс, 
гипотиреоз, акромегалия, сахарный диабет 
и др.); физических перегрузках, ведущих к утол-
щению, отеку, разволокнению окружающих 
нерв тканей [10, 35].

В области верхнего плечевого пояса туннель-
ные синдромы, как правило, маннифестируют 
болью в области шеи с иррадиацией в руку [1, 
16, 37]. В связи с тем, что эти синдромы прояв-
ляют себя схожей клинической симптоматикой, 
большинство авторов англоязычных научных 
работ оперируют термином «the thoracic outlet 
syndrome» — «синдром выхода из грудной 
клетки» [22, 23, 30]. Данный термин объединя-
ет: синдром передней лестничной мышцы; син-
дром шейного ребра; костоклавикулярный син-
дром; синдром малой грудной мышцы (СМГМ); 
гиперабдукционный синдром.

При всех перечисленных синдромах возмож-
но сочетание компримирования подключичной 
артерии и плечевого сплетения, что дает воз-
можность обозначить их как нейроваскулярные 
синдромы (рис. 1). Наиболее распространен-
ными являются синдром передней лестничной 
мышцы и СМГМ [25, 27].

Возникновение синдрома передней лест-
ничной мышцы (скаленус-синдром, синдром 
Наффцигера) обусловлено сдавлением подклю-
чичной артерии и нижнего ствола плечевого 
сплетения тонически напряженной передней 
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лестничной мышцей. Большинство невроло-
гов осведомлены об особенностях этого син-
дрома, в связи с чем данная патология является 
хорошо диагностируемой в отличии от СМГМ. 
Учитывая это, в настоящей статье описаны па-
тогенетические особенности возникновения, 
диагностическая тактика и алгоритмы лечения 
СМГМ [5, 41].

Сложность диагностики и лечения СМГМ 
обу словлена тем, что на клиническую картину 
влияют как степень компрессии стволов и пуч-
ков плечевого сплетения, так и мышечно-фас-
циальный болевой синдром [15, 34]. Вследствие 
недостаточной разработки критериев диагно-
стики основных форм невропатий, они часто ди-
агностируются как вертеброгенные поражения 
корешков и спинномозговых нервов [8, 12, 28].

СМГМ имеет несколько синонимов — син-
дром Райта – Менделовича, клювовидно-пек-
торальный синдром, гиперабдукционный 
синдром. Своевременное выявление СМГМ 
имеет не только социальное (так как улуч-
шает качество жизни больного), но и эконо-
мическое значение (так как сокращает ко-
личество дней нетрудоспособности) [21, 29].  
СМГМ дебютирует преимущественно (более 
чем у 2/3 пациентов) в возрасте от 30 до 60 лет. 
Основной провоцирующий фактор развития 
СМГМ — длительная статическая экспозиция 
головы и верхних конечностей. При движени-
ях нервы подвергаются различным нагрузкам 
(сдавлению, растяжению, перегибам), которые 
обычно переносятся без боли или какого-либо 
функционального нарушения. Таким образом, 
чтобы адекватно функционировать, нерв дол-
жен обладать свободой скольжения по окружа-

ющим тканям и структурам [4, 6, 38]. В физиоло-
гических условиях при движениях конечностей 
нерв способен к скольжению в продольном на-
правлении в пределах нескольких миллиметров, 
что обеспечивает протекцию нерва и защищает 
его от растяжения [4, 20]. Даже незначительное 
снижение мобильности нерва при движении 
конечностей может привести к его микропов-
реждению и образованию спаек, еще более огра-
ничивающих движение нерва. Так формируется 
порочный круг, поскольку спайки, в свою оче-
редь, способствуют нарушению оттока крови 
и лимфы, развитию отека соединительноткан-
ных оболочек нерва и компрессии нервных во-
локон [5]. Любое фасциальное укорочение при-
водит к возникновению туннельного синдрома 
той или иной степени выраженности [42].

Многочисленными работами доказано, что 
патофизиологической основой развития тун-
нельной невропатии является нарушение ин-
траневрального кровотока. Сдавление сосудов 
нерва может происходить как при компрессии 
нервного ствола, так и при его растяжении. При 
растяжении нерва площадь его поперечного се-
чения уменьшается, а внутриневральное давле-
ние увеличивается, что приводит к нарушению 
интраневральной микроциркуляции [33, 39]. 
При движении конечности удлинение нерва 
распространяется равномерно по всей его дли-
не. Смещение нерва может достигать 10-15 мм. 
Если бы это удлинение происходило только 
в месте растяжения, то оно было бы критиче-
ским. Однако удлинение распространяется рав-
номерно по всему нерву, и поэтому растяжение 
нерва в нормальных условиях не превышает 4% 
от первоначальной длины [27, 39]. Если имеют-
ся ограничения нормального смещения нервов 
относительно стенок околоневрального фасци-
ального ложа, то равномерного распределения 
напряжения не происходит, и отдельные участ-
ки нерва растягиваются выше критического 
уровня (6-8%) [32].

Малая грудная мышца начинается отдель-
ными зубцами от II-V ребер, поднимается косо 
вверх и латерально и прикрепляется коротким 
сухожилием к клювовидному отростку лопат-
ки. Позади от малой грудной мышцы находит-
ся промежуток, ограниченный передней лест-
ничной мышцей медиально и клювовидным 
отростком латерально и сверху, через который 
в подмышечную впадину проходит подмышеч-
ный сосудисто-нервный пучок. Компрессия 
сосудисто-нервного пучка вследствие тони-
ческого напряжения малой грудной мышцы 
может возникать под действием длительной 

Рисунок 1  Туннели в области плеча, в которых 
возможна компрессия сосудисто-нервного пучка
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ирритации нервных структур из пораженного 
шейного отдела позвоночника с уровней СVII–
ТI при остеохондрозе, а также в результате ча-
сто повторяющихся рывковых движений с от-
ведением руки и поднятием ее кверху, после 
сна с отведенной за голову рукой, при длитель-
ном сдавливании ремнем рюкзака или сумки, 
ходьбе с тростью, приступах сильного кашля, 
гиперабдукции при наркозе [14, 28, 35]. При ча-
стом повторении таких движений, совершае-
мых с напряжением (при работе с вытянутыми 
и приподнятыми руками, запрокидывании рук 
во время сна), малая грудная мышца растяги-
вается, травмируется, склерозируется и может 
сдавливать стволы плечевого сплетения и под-
ключичную артерию [36].

Сдавление подключичных сосудов приводит 
к нарушению артериального и венозного крово-
обращения в пораженной конечности, которое 
проявляется похолоданием кожи, ее бледностью 
и сухостью, отечностью, ослаблением пульса на 
лучевой артерии во время пробы Райта. Спасти-
ческое состояние сосудов может сменяться их 
расслаблением, при этом кисть и пальцы стано-
вятся отечными, приобретают синюшный цвет, 
который может смениться потеплением и по-
краснением кожи [36, 37, 39].

Хроническая компрессия сосудисто-нервно-
го пучка приводит к развитию ишемического 
поражения нерва, существенной особенностью 
которого является фокальное повреждение ак-
сона и валлеровское перерождение. При этом 
в дистальных отрезках волокон начинаются 
дегенеративные изменения осевого цилиндра 
и миелиновой оболочки, которые неуклонно 
нарастают. Швановские клетки претерпевают 
в начальных стадиях процесса прогрессивные 
изменения: протоплазма их разрастается, ядро 
клетки увеличивается, содержит хорошо окра-
шенные частицы хроматина и несколько круп-
ных ядрышек, затем начинается кариокинети-
ческое деление швановских клеток. Они играют 
роль фагоцитов, поглощающих продукты рас-
пада миелиновой оболочки и осевого цилиндра. 
Все погибшие составные части нервного волокна 
фагоцитируются и выводятся по направлению 
к сосудам, так что на месте волокна остаются пу-
стые швановские футляры, в которые прораста-
ют регенерирующие осевые цилиндры. Процесс 
валлеровского перерождения характеризуется 
двумя основными чертами: 1) при нем с самого 
начала страдает не только миелин, но и осевой 
цилиндр; 2) процесс этот необратимый, не-
уклонно ведущий к медленно прогрессирующе-
му некрозу ишемизированного волокна [23].

При компрессии нерва первыми поража-
ются самые толстые миелинизированные во-
локна, несущие информацию от проприоре-
цепторов мышц и сухожилий [19]. Недостаток 
афферентной информации приводит к разви-
тию функциональной слабости мышц по типу 
афферентного пареза, в связи с чем мануальное 
мышечное тестирование является перспектив-
ным методом для ранней диагностики уровня 
компрессии нерва [10]. Афферентный парез 
выявляется самым первым, дальнейшая ко-
прессия приводит к раздражению нерва и по-
явлению парестезий через 30-120 с от начала 
сдавления. Поражение эфферентных моторных 
волокон отмечается через 30-50 мин от начала 
компрессии [24].

Несмотря на значительные успехи в изуче-
нии патофизиологических механизмов разви-
тия СМГМ, диагностика данной патологии 
остается достаточно проблематичной. В связи 
с этим целью исследования явилось уточне-
ние факторов риска, оптимизация диагностики 
и разработка лечебно-профилактических меро-
приятий для пациентов с туннельным синдро-
мом малой грудной мышцы.

Критерием включения в исследование было 
отсутствие органической патологии позвоноч-
ника и центральной нервной системы, в том чис-
ле состояний после операций на позвоночнике, 
а также эндокринных, инфекционных, психи-
ческих заболеваний, выраженных клинических 
проявлений заболеваний внутренних органов 
в стадии обострения. В исследование не включа-
ли больных с шейными радикулопатиями.

Материалы и методы

Обследовано 300 человек с предваритель-
ным диагнозом цервикобрахиалгия. Среди них 
164 мужчины и 136 женщин в возрасте от 21 до 
58 лет. Средний возраст всех осмотренных со-
ставил 34,5 года.

Среди обследованных СМГМ был диагно-
стирован у 15%, что составило 45 человек. Ис-
следуемая группа состояла из 21 (47%) мужчи-
ны и 24 (53%) женщин. При сравнительном 
анализе по полу выявлено, что СМГМ встреча-
ется одинаково часто среди мужчин и женщин. 
Для обследования больных нами разработан 
алгоритм диагностики:

1. Оценка выраженности и характера 
болевого синдрома при помощи визуально-
аналоговой шкалы оценки боли (ВАШ). Фик-
сировали особенности болевого синдрома, 
уточняли его характер, локализацию, интен-
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сивность и длительность. Определяли площадь 
распространения боли по «схеме тела» [31].

2. Оценка чувствительных нарушений. 
Исследовали поверхностную и глубокую чув-
ствительность. Нарушения болевой, тактиль-
ной, вибрационной, дискриминационной 
видов чувствительности оценивали в баллах: 
0 баллов — «нет нарушений», 1 балл — «незна-
чительные нарушения» и 2 балла — «выражен-
ные нарушения». Чувствительную сферу оце-
нивали в автономной зоне иннервации стволов 
плечевого сплетения и нервов руки. Проводили 
оценку наличия, распространенности и вы-
раженности парестезий, выявляли статиче-
ские и динамические факторы, усиливающие 
и уменьшающие их выраженность.

3. Оценка двигательной системы. Сила 
мышц оценивалась по 6-балльной шкале: «мы-
шечная сила в полном объеме» — 5 баллов, 
«легкое снижение силы» — 4 балла, «умеренное 
снижение силы» — 3 балла, «возможность дви-
жения в полном объеме только после устранения 
силы тяжести» — 2 балла, «сохранность шевеле-
ния» — 1 балл, «отсутствие движения» — 0 бал-
лов. Также исследовали состояние периосталь-
ных рефлексов. Для оценки уровня и степени 
поражения плечевого сплетения была проведе-
на электронейромиография, которая является 
общепризнанным методом диагностики тун-
нельных синдромов периферических нервов. 
Однако для диагностики поражения плечевого 
сплетения и на начальных стадиях компрессии 
это исследование является малоинформатив-
ным. Ряд зарубежных авторов отмечают, что 
только в 5% случаев туннельных синдромов 
плечевого сплетения выявляются какие-либо 
электрофизиологические отклонения [32, 40]. 
Этот факт объясняют неудобством стимуляции 
нервных стволов плечевого сплетения в области 
торакального выхода, где нервные волокна рас-
положены на очень небольшом участке. По этой 
причине раздражение одного волокна может 
вызвать раздражение других нервных волокон, 
что вызывает путаницу в результатах [28]. При 
туннельной компрессии ложноотрицательные 
результаты могут также наблюдаться в началь-
ной стадии заболевания, когда демиелинизация 
нервного ствола отмечается только на участке 
наибольшего сдавления стенкой туннеля. Это 
приводит к тому, что локальная демиелиниза-
ция отмечается только в поверхностных волок-
нах нерва, в то время как глубжележащие оста-
ются интактными [3, 28, 32, 40].

4. Проведение провокационных проб. 
Прием Райта (провокационный тест) — отве-

дение и наружная ротация плеча (руку необхо-
димо отвести и заложить за голову). При этом 
сосудисто-нервный пучок, огибая под прямым 
углом клювовидный отросток, подвергается 
еще большей компрессии под натянутой малой 
грудной мышцей. Проба считается положи-
тельной, если через 30 с появляется или уси-
ливается болевой синдром соответствующей 
локализации, нарастают вегетативные нару-
шения (побледнение и отечность пальцев), ос-
лабевает пульс на лучевой артерии [42]. Суще-
ствует несколько дополнительных вариантов 
провокацион ных проб для выявления гипе-
рабдукционного синдрома: сведение лопаток 
кзади; сведение кзади заложенных за голову 
рук, отведение вытянутых рук с поворотом рук 
кнаружи. Для топической диагностики пора-
жения плечевого сплетения проводили прово-
кационные маневры. Для усиления растяжения 
медиального пучка через локтевой нерв вме-
сте с отведением и наружной ротацией плеча 
проводили максимальное сгибание в локтевом 
суставе и разгибание кисти. Для усиления рас-
тяжения медиального пучка через срединный 
нерв вместе с отведением и наружной ротаци-
ей плеча проводили максимальное разгибание 
в локтевом суставе и разгибание кисти. Для 
выявления компрессии заднего пучка плече-
вого сплетения проводили мануальное тести-
рование силы мышц, иннервируемых лучевым 
и подмышечным (дельтовидная мышца) не-
рвами при проведении провокационной про-
бы Райта. Для усиления растяжения заднего 
пучка через лучевой нерв вместе с отведением 
и наружной ротацией плеча проводили макси-
мальное разгибание в локтевом суставе и сгиба-
ние кисти с максимальной наружной ротацией. 
Для тестирования компрессии латерального 
пучка плечевого сплетения проводили ману-
альное тестирование силы мышц, иннервируе-
мых срединным и мышечно-кожным нервами 
при проведении провокационной пробы Райта. 
При компрессии плечевого сплетения в рам-
ках СМГМ возможно определить, какой пучок 
плечевого сплетения и/или его нерв подвергся 
компрессии. Компрессия медиального пучка: 
Если «пострадал» локтевой нерв то парез будет 
в следующих мышцах: локтевой сгибатель за-
пястья, мышца, приводящая большой палец, ко-
роткий сгибатель большого пальца кисти. Если 
«пострадал» срединный нерв, то парез будет 
в следующих мышцах: лучевой сгибатель кисти, 
мышца, противопоставляющая большой палец, 
короткий абдуктор большого пальца кисти, 
длинный сгибатель большого пальца кисти. 
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Компрессия заднего пучка: Если «пострадал» 
лучевой нерв, то парез будет в следующих мыш-
цах: плечелучевая мышца, длинная мышца, от-
водящая большой палец, длинный лучевой раз-
гибатель кисти, длинный разгибатель большого 
пальца. Если пострадал подмышечный нерв, то 
парез будет в дельтовидной мышце. Компрессия 
латерального пучка: Если пострадал мышечно-
кожный нерв, то парез будет в клювоплечевой 
мышце, плечевой мышце, двуглавой мышце 
плеча. Если пострадал срединный нерв, то па-
рез будет в лучевом сгибателе кисти, мышце, 
противопоставляющей большой палец, корот-
ком абдукторе большого пальца кисти, длинном 
сгибателе большого пальца кисти. Топическая 
диагностика поражения плечевого сплетения 
позволяет определять уровень фиксации нерва, 
а также нейродинамические упражнения, по-
могающие его мобилизации [14, 26, 28, 29, 35].

5. Мануальное тестирование силы мышц 
при проведении провокационного теста Рай-
та. Для обнаружения компрессии медиального 
пучка плечевого сплетения проводили ману-
альное тестирование силы мышц, иннервируе-
мых локтевым и срединным нервами при про-
ведении провокационной пробы Райта. Малую 
грудную мышцу можно прощупать сквозь рас-
слабленную большую грудную мышцу во время 
глубокого вдоха [18, 29, 35].

6. Оценка вегетативных нарушений (тро-
фические изменения кожных покровов, дерма-
графизм) [7].

На основании клинических данных выделе-
но три степени клинических проявлений СМГМ 
(Mackinnon S.E., 2002). I степень — преходя-
щие, преимущественно позиционные наруше-
ния чувствительности; II степень — характер-
ны постоянные нарушения чувствительности 
и незначительная мышечная слабость; III сте-
пень — стойкие чувствительные, двигательные 
и вегетативные нарушения, характеризующие-
ся симптомами выпадения.

7. Оценка сосудистых нарушений про-
водилась с использованием ультразвуковой 
допплерографии и селективной ангиографии. 
Целесообразным является клиническая и ин-
струментальная оценка кровообращения при 
проведении пробы Райта.

8. Оценку уровня депрессии, реактивной 
и личностной тревожности проводили по 
шкале депрессии Бека и тесту Спилбергера в мо-
дификации Ханина [5, 17]. Для оценки динами-
ки уровня тревожности в процессе лечения ис-
пользовали шкалу оценки тревожных состояний 
Гамильтона (версия шкалы Гамильтона, состоя-

щая из 14 пунктов) [17]. Состояние вегетативной 
нервной системы определяли по анкете «Схема 
исследования для выявления признаков вегета-
тивных изменений» [7]. Всем пациентам прове-
ли рентгенологическое и магнитно-резонансное 
исследование шейного отдела позвоночника.

Результаты лечения оценивали по клини-
ческим признакам. Выделяли «значительное 
улучшение» — полное купирование субъек-
тивных ощущений (боли, парестезий) и восста-
новление мышечной силы до 5 баллов как при 
нейтральном положении головы, так и при про-
ведении теста Райта; «улучшение» — снижение 
выраженности парестезий и болевого синдрома 
более чем на половину от исходного уровня, вос-
становление мышечной силы до 5 баллов при 
нейтральном положении головы и рук; «незна-
чительное улучшение» — снижение выражен-
ности парестезий и болевого синдрома менее 
чем на половину от исходного уровня.

Дифференциальный диагноз проводили:
- с синдромом Стейнброккера (синдром 

«плечо-кисть»), главным механизмом раз-
вития которого является ирритация шейно-
грудных симпатических нервов (симпати-
ческий трунцит). Характерны мучительные 
жгучие боли в плече и кисти, рефлекторная 
контрактура мышц плечевого и лучезапяст-
ного суставов с выраженными вегетативно-
трофическими расстройствами, особенно 
в кисти. У некоторых пациентов отмечается 
эритема на ладони и цианоз пальцев, кожа 
кисти отечная, гладкая, блестящая. С тече-
нием времени присоединяются мышечные 
атрофии, сгибательная контрактура пальцев, 
остеопороз кисти (синдром Зудека), форми-
руется анкилоз плечевого сустава;

- с брахиалгиями, связанными с артрозами 
и периартрозами — при этой патологии не-
врологические расстройства не обнаружи-
ваются;

- с синдромом лестничных мышц;
- со сдавлением плечевого сплетения лопаточ-

но-подъязычной, сухожильная перемычка 
и нижнее брюшко которой в надключичной 
области располагаются выше лестничных 
мышц. При этом боли в области плеча и шеи 
возникают при разгибании плеча (отведе-
нии руки назад) и повороте головы в про-
тивоположную сторону. Боли и парестезии 
усиливаются при давлении на область гипер-
трофированного нижнего брюшка лопаточ-
но-подъязычной мышцы, что соответствует 
зоне средней и передней лестничных мышц;

- с болезнью Рейно;

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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- с синдромом Педжета – Шреттера;
- со стенокардией, так как в некоторых случа-

ях Райта синдром (особенно слева) может си-
мулировать стенокардию [13, 25, 33, 37].
Статистическую обработку и анализ данных 

исследования проводили с помощью современ-
ных статистических программ. В зависимости 
от исходного материала (качественные, количе-
ственные признаки) и законов распределения 
(нормальное, ненормальное) были использо-
ваны параметрические и непараметрические 
методы расчетов. Достоверными считались раз-
личия при р<0,05.

Пациенты обследованы по стандартизиро-
ванной программе исследований, все собран-
ные данные вносились в индивидуальные реги-
страционные карты.

Результаты и их обсуждение

Обследовано 45 человек с СМГМ. Преобла-
дала правосторонняя локализация, что связано 
с профессиональной деятельностью и бытовой 
перегрузкой мышц плечевого пояса и рук. Двух-
стороннюю компрессию ветвей плечевого спле-
тения наблюдалась у 2 (4,4%) больных. Прово-
цирующими факторами начала заболевания 
36% пациентов назвали эмоциональный стресс, 
31% — гиподинамию и статические нагрузки, 
20% — сочетание этих факторов, 13% не смогли 
связать начало заболевания с какой-либо види-
мой причиной.

По характеру трудовой деятельности боль-
ные распределились следующим образом: лица, 
занимающиеся физическим трудом, составили 
21%; лица сидячего (офисного) труда — 79%.

Установлено, что среди лиц с СМГМ (по срав-
нению с обследованными без туннельных син-
дромов) достоверно чаще определялось на-
личие «крыловидных лопаток» — у 75% (при 
отсутствии СМГМ — у 10%, р=0,001) и внутрен-
няя ротация плечевого пояса — у 57% (при от-
сутствии СМГМ — у 7%, р=0,001).

Выделено три клинических варианта боле-
вого синдрома:
1. Боль возникает при статической нагрузке 

в положении сидя или стоя (48%). У пациен-
тов данной группы обнаружены миофасци-
альные триггерные точки в малой грудной 
мышце, пальпация которых вызывала ирра-
диацию боли по медиальной поверхности 
руки до мизинца. При данном варианте этио-
логическим фактором являются постураль-
ные нарушения (сутулая осанка и внутрен-
няя ротация плечевого пояса), приводящие 

к усилению шейного лордоза, смещению 
центра тяжести головы вперед, перегрузке 
мышц-разгибателей шеи и верхнего плече-
вого пояса.

2. Боль появляется (усиливается) во время или 
после сна, уменьшается при движении (32%). 
У 90% пациентов этой группы выявлены 
признаки нарушения лимфодинамики, отеч-
ность в подключичных, парастернальных об-
ластях, аксиллярных впадинах и в проекции 
места прикрепления дельтовидной мышцы. 
В покое, особенно в ночное время, когда не 
работает «мышечный насос», возникает не-
достаточность микроциркуляции в нерве 
вследствие нарушения лимфатического и ве-
нозного оттока, что приводит к повышению 
внутритканевого давления и компрессии 
nervi nervorum. Этим же фактором можно 
объяснить появление ночных парестезий.

3. Боль появляется при движениях, провоциру-
ющих растяжение ветвей плечевого сплете-
ния или нервов верхних конечностей (20%), 
имеет характер кратковременной в виде 
«прострела». Вероятно, причиной этой боли 
является ограничение подвижности нервов 
вследствие фиксации укороченными фасци-
ями или мышцами. У всех пациентов данной 
группы при пальпации определялись много-
численные тканевые фиксации по ходу не-
рвов верхних конечностей.
Таким образом, в результате анализа особен-

ностей болевого синдрома, статических и дина-
мических факторов, усиливающих и уменьша-
ющих его, установлено, что болевой синдром 
у обследованных пациентов обусловлен как 
компрессией стволов и ветвей плечевого спле-
тения, так и мышечно-фасциальным болевым 
синдромом, связанным с наличием мышечно-
фасциальных триггерных точек в мышцах пле-
чевого пояса.

По данным опросника Мак-Гилла пациен-
ты выделяли такие основные характеристики 
боли: ноющая — 26,6%, мозжащая — 25,9%, тя-
нущая — 13,8%, стреляющая при движении — 
9,7%, схватывающая — 8,4%, распирающая — 
7,9%, колющая — 7,7%.

При оценке наличия и выраженности невро-
логического дефицита установлено, что:
- I степень компрессии плечевого сплете-

ния (преходящие нарушения чувствитель-
ности) выявлена у 29 человек (64% от числа 
лиц с СМГМ). Эти пациенты предъявляли 
жалобы на преходящие парестезии. Чаще 
всего парестезии появлялись во время сна 
с заведенной за голову рукой. Эти симптомы 
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быстро проходили после возвращения руки 
в нейтральное положение. При неврологиче-
ском осмотре определялось незначительное 
повышение порога вибрационной чувстви-
тельности и снижение дискриминацион-
ной чувствительности. Исследование силы 
мышц верхних конечностей у пациентов 
с I степенью компрессии в состоянии покоя 
не выявило ее снижения. Однако при прове-
дении провокационного теста Райта диагно-
стировали функциональную слабость тести-
руемых мышц (снижение силы на 1-2 балла).

- II степень компрессии (постоянные нару-
шения чувствительности) выявлена у 14 че-
ловек (31%). Эти пациенты предъявляли 
жалобы на постоянные парестезии или ги-
пестезии по медиальной поверхности руки. 
При неврологическом осмотре у всех паци-
ентов этой группы определялось повыше-
ние порога вибрационной чувствительности 
и снижение дискриминационной чувстви-
тельности, у 53,3% — выявлено нарушение 
тактильной чувствительности, а у 33,3% — 
выявлено нарушение болевой чувствитель-
ности. У пациентов со II степенью компрес-
сии, в покое выявлено снижение силы мышц 
до 4 баллов, а при проведении провокацион-
ного теста Райта — до 3 баллов.

- III степень компрессии (выраженные чув-
ствительные и двигательные нарушения 
с явлениями гипотрофии мышц) была обна-
ружена у 2 (5%) человек. Боль появлялась при 
отведении руки в виде «прострела» по уль-
нарной поверхности. У обоих пациентов вы-
явлено снижение силы кисти и гипотрофия 
гипотенора. При отведении руки отмечалось 
выраженное снижение пульса.
При проведении теста Райта выявлено сни-

жение силы мышц, иннервируемых медиаль-
ным пучком плечевого сплетения в 43%, лате-
ральным пучком — в 19% и обоими указанными 
пучками — в 38% случаев.

Проведен анализ количественной оценки 
вибрационной, дискриминационной, тактиль-
ной и болевой видов чувствительности у паци-
ентов в зависимости от степени компрессии 
плечевого сплетения (табл. 1).

Анализ результатов исследования показал, 
что наиболее ранним объективным признаком 
развития туннельных синдромов являются по-
вышение порога вибрационной и нарушение 
дискриминационной чувствительности. На-
рушение болевой и тактильной чувствитель-
ности наблюдалось у лиц со второй степенью 
компрессии плечевого сплетения. У 67,2% ис-

следованных пациентов выявлены перифери-
ческие вегетативные нарушения в дистальных 
отделах конечности на стороне туннельного 
синдрома (гипергидроз или гипогидроз ки-
стей, ломкость ногтей, снижение температуры 
и сухость кожи кистей).

У 91% лиц с СМГМ выявлены симптомы 
тревожного состояния по шкале Гамильтона, 
что достоверно выше, чем среди обследован-
ных без туннельных синдромов (31%, р=0,01). 
Установлено преобладание высоких показате-
лей соматической тревоги, преимущественно 
респираторных (давление и сжатие в грудной 
клетке, ощущение удушья, частые вздохи, дисп-
ноэ) — у 89% исследованных пациентов; на-
пряжения (вздрагивание, плаксивость, дрожь, 
чувство беспокойства и неспособности рассла-
биться) — у 76%, и сердечно-сосудистых рас-
стройств (тахикардия, боль в груди) — у 65% па-
циентов. Полученные данные свидетельствуют 
о роли эмоционального компонента и стресса 
в патогенезе развития туннельных синдромов.

При клиническом обследовании у 84,4% 
пациентов был выявлен синдром вегетатив-
ной дистонии, который протекал по варианту 
нейрогенных дыхательных нарушений — ги-
первентиляционного синдрома и его эквива-
лентов. Вероятно, высокий уровень синдрома 
вегетативной дистонии является одним из про-
явлений тревожного состояния.

Анализ результатов электронейромиогра-
фии показал, что снижение скорости распро-
странения возбуждения по сенсорным и двига-
тельным волокнам на участке в верхней трети 
плеча выявлено у 5 (11,1%) пациентов. Данный 
факт подтверждает низкую диагностическую 
ценность и нецелесообразность применения 
электронейромиографии в диагностике СМГМ.

При рентгенографическом исследовании 
у 91% обследованных пациентов выявлены ло-
кальные рентгенологические признаки дегене-
ративно-дистрофических процессов в шейном 
отделе позвоночника. При проведении маг-
нитно-резонансной томографии у всех пациен-

Таблица 1  Количественная оценка чувствительных 
расстройств в зависимости от степени компрессии

Чувстви-
тельность

Вибра-
ционная

Дискри-
минант-
ная

Тактиль-
ная Болевая

I степень  
компрессии 1,02 ± 0,02 1,05 ± 0,03 0,1 ± 0,005 -

II степень 
компрессии 1,74 ± 0,05 1,54 ± 0,06 0,54 ± 0,07 0,33 ± 

0,07
III степень 
компрессии 2,0 1,5 1,0 1,0

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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тов выявлены начальные признаки поражения 
межпозвонковых дисков дистрофического ха-
рактера. Возможно, остеохондроз позвоночника 
может являться одним из предрасполагающих 
факторов развития туннельных синдромов.

Ангиография, ультразвуковая допплерогра-
фия проведены всем пациентам с СМГМ. В по-
ложении покоя показатели были в пределах 
нормы. При проведении пробы Райта у пациен-
тов со II и III степенью компрессии плечевого 
сплетения выявлены признаки компремирова-
ния подключичной артерии, замедление веноз-
ного оттока. На рис. 2 представлена ангиограм-
ма пациента Н., 27 лет, с III степенью компрессии 
плечевого сплетения справа, компремировани-
ем правой подключичной артерии.

Лечение исследуемой группы пациентов 
включало в себя следующие методики: исполь-
зование обратного миотатического рефлекса для 
расслабления укороченных мышц, мобилизация 
нервных стволов с использованием нейроди-
намических техник скольжения и растяжения, 
коррекция эмоционального стресса, релаксация 
дыхательной диафрагмы, обучение пациентов 
оптимальному диафрагмальному дыханию, вос-
становление оптимальной позы и биомеханики 
шейного отдела позвоночника и плечевого по-
яса, медикаментозная терапия. При отсутствии 
эффекта от консервативного лечения проводи-
лось оперативное вмешательство.

В результате лечения у 84,4% пациентов 
с СМГМ наблюдалось «значительное улучше-
ние» — полное купирование субъективных ощу-
щений (боли, парестезий) — см. табл. 2. и вос-
становление мышечной силы до 5 баллов как 

при нейтральном положении головы, так и при 
проведении провокационного теста Райта.

Снижение болевого синдрома было бо-
лее выраженным и развивалось быстрее, чем 
уменьшение интенсивности парестезий.

После проведенного лечения отмечалась по-
ложительная динамика в восстановлении всех 
исследуемых видов чувствительности (табл. 3).

Выявлено, что у всех пациентов с I степенью 
компрессии и у 10 (71%) пациентов со II степе-
нью компрессии вибрационная и дискримина-
ционная чувствительность полностью восста-
новилась.

Таким образом, в результате лечения отме-
чено значительное уменьшении как симптомов 
раздражения (снижение уровня парестезии 
и болевого синдрома), так и симптомов выпаде-
ния (восстановление мышечной силы и различ-
ных видов чувствительности), что указывает на 
необходимость включения в комплексное лече-
ние терапевтических мероприятий, направлен-
ных на устранение причин компрессии и вос-
становление мобильности нервных стволов.

У пациентов с III степенью компрессии на 
фоне консервативного лечения отмечена слабо-
положительная динамика. В связи с чем прове-
дено оперативное вмешательство с рассечением 
волокон малой грудной мышцы. Через 2 недели 
после операции отмечена выраженная тенден-
ция к регрессу неврологической симптоматики.

Выводы

Разработанный алгоритм диагностики, 
включающий исследование чувствительности 
и мануальное мышечное тестирование при 

Таблица 2  Динамика парестезии и болевого синдро-
ма у пациентов с СМГМ (в баллах по ВАШ)

Параметр До лечения После лечения
Интенсивность парестезий 4,73 ± 0,19 0,78 ± 0,11*
Интенсивность боли 5,89 ± 0,25 0,24 ±0,12*

Примечание: *р<0,05 — показатель достоверности разли-
чий между показателями до и после лечения.

Таблица 3  Количество больных с нарушением чув-
ствительности до и после лечения

Виды чувст-
вительности

До лечения После лечения
Абс. % Абс. %

Вибрационная 45 100 7 15,6**
Дискриминантная 45 100 6 13,3**
Тактильная 8 17,8 3 6,7*
Болевая 5 11,1 2 4,4*

Примечание: * р<0,05 показатель достоверности различий 
до и после лечения; ** р<0,01 показатель достоверности раз-
личий до и после лечения.

Рисунок 2  Ангиограмма пациента Н., 27 лет, 
с III степенью компрессии плечевого сплетения справа, 
компремированием правой подключичной артерии
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нейтральном положении головы и приведен-
ном плече и при проведении провокацион ных 
тестов на компрессию или растяжение вет-
вей плечевого сплетения, позволяет ставить 
топический диагноз уровня компрессии пле-
чевого сплетения. Разработанный комплекс 
лечения пациентов с СМГМ является более эф-
фективным, чем традиционное лечение.
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