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ÑÈÍÄÐÎÌ ÃÐÓØÅÂÈÄÍÎÉ ÌÛØÖÛ

Резюме. Синдром грушевидной мышцы (СГМ) — один из самых распространенных видов периферических 

нейропатий. Основным клиническим проявлением СГМ является выраженная ишиалгия, которая 

обусловлена как компрессией седалищного нерва в подгрушевидном пространстве, так и собственно 

патологическим спазмом грушевидной мышцы. Данный обзор посвящен анатомии, этиологии, патогенезу, 

клиническим манифестациям, диагностике и лечению СГМ. 

Введение
Синдром грушевидной мышцы (СГМ) по своей сути 

является периферической невропатией седалищного не-

рва, обусловленной дисфункцией грушевидной мышцы. 

Очень часто в клинической практике СГМ остается не-

диагностированным по причине того, что клинические 

проявления могут маскировать заболевание под картину 

других состояний: грыжи межпозвоночного диска, 

поясничной радикулопатии, дисфункции пояснично-

крестцового сочленения, сакроилеита, ишиаса или 

бурсита большого вертела бедренной кости. 

Не вовремя или неверно поставленный диагноз 

может привести к необратимым патологическим изме-

нениям седалищного нерва, проявляющимся болью, па-

рестезиями, гиперестезиями или мышечной слабостью. 

Задача врача — определить симптомы и признаки СГМ 

и вовремя начать адекватную терапию. 

Эпидемиология

СГМ встречается у 6–35 % пациентов с болью в нижней 

части спины (БНЧС) [3, 4, 11]. Такой разброс можно объяс-

нить трудностью диагностики СГМ и частым его невыяв-

лением на фоне сопутствующих маскирующих патологий. 

Пик встречаемости наблюдается у людей в возрасте 30–50 

лет независимо от профессии или уровня физической 

активности [7–12]. Наиболее часто страдают женщины. 

Вероятно, это связано с особенностями строения таза и 

более широким углом четырехглавой мышцы бедра [3].

Анатомические особенности

Грушевидная мышца (рис. 1) является наружным 

ротатором, слабым абдуктором и слабым флексором бе-

дра. Мышца берет свое начало на передней поверхности 
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Рисунок 1. Грушевидная мышца и смежные 
анатомические образования
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крестца, обычно на уровне S2-S4 позвонков и крепится 

к переднемедиальному краю большого вертела бедрен-

ной кости при помощи круглого сухожилия [1, 13, 14]. 

Иннервируется мышца спинномозговыми корешками 

S1-S2, реже — L5. 

Этиология и патогенез

Выделяют первичные и вторичные СГМ. Первичные 

синдромы имеют под собой особый анатомический 

субстрат, такой как разделение грушевидной мышцы 

седалищным нервом, разделение самого нерва или его 

аномальное расположение [8, 9, 12]. Вторичные СГМ 

являются следствием микро- или макротравмы, разной 

длины ног (разница длины должна составлять минимум 

1,0–1,5 см), локальной ишемии или ишемического 

масс-эффекта [11, 21, 22]. В клинической практике чаще 

встречаются вторичные СГМ и составляют до 85 % всех 

случаев [4, 11].

Наиболее частая причина СГМ (около 50 % всех 

случаев) — макротравма ягодиц, приводящая к локаль-

ному воспалению, мышечному спазму и компрессии 

седалищного нерва [15]. Травма может иметь место за 

несколько месяцев до появления клинической сим-

птоматики. Выделяясь из спазмированной мышцы, 

провоспалительные вещества, такие как простаглан-

дин, брадикинин и гистамин, раздражают седалищный 

нерв, что приводит к возникновению порочного круга 

«боль — спазм — воспаление» [25]. Микротравма может 

возникнуть вследствие перегрузки грушевидной мышцы 

в результате длительной ходьбы, бега или продолжитель-

ного сидения на твердой поверхности. 

Клиническая картина

Наиболее частым симптомом СГМ является усиление 

боли в области ягодицы, появляющееся после продолжи-

тельного (более 15–20 минут) нахождения в положении 

сидя. Пациенты могут жаловаться на трудности при ходь-

бе или боль при внутренней ротации противоположной 

ноги (например, в положении сидя, нога на ногу) [8, 9, 

11, 21, 23].Часто пациенты жалуются на боль, онемение, 

чувство покалывания или ползания мурашек по задней 

поверхности бедра. Данная симптоматика наблюдается 

при компрессии малоберцовой ветви седалищного нерва.

 

Симптомы, встречающиеся при СГМ
Усиление или появление боли в положении сидя, стоя 

или лежа более 15–20 минут.

Боль и/или парестезии в области ягодиц и задней по-

верхности бедра.

Боль уменьшается при ходьбе и усиливается в покое.

Боль при вставании со стула.

Смена положения тела не устраняет боль полностью.

Боль в области противоположного крестцово-под-

вздошного сочленения.

Сложности при ходьбе (анталгическая походка, сви-

сающая стопа).

Онемение стопы.

Слабость в одноименной ноге.

Головная, абдоминальная, тазовая боль.

Диспареуния у женщин.

Боль при дефекации.

Клинические признаки, указывающие на СГМ, 

прямо или косвенно связаны с мышечным спазмом 

и/или компрессией нерва. Характерным признаком 

является болезненность при пальпации грушевид-

ной мышцы, особенно в области ее прикрепления к 

большому вертелу бедренной кости. Пациенты могут 

отмечать боль при пальпации в области крестцово-под-

вздошного сустава, большой седалищной вырезки или 

самой грушевидной мышцы, которая может принимать 

вид болезненного тяжа. 

Клинические признаки, указывающие на СГМ
Болезненность при пальпации в области крестцово-

подвздошного сочленения, большой седалищной вырезки и 

грушевидной мышцы.

Болезненная, спазмированная грушевидная мышца.

Вытяжение одноименной конечности умеренно умень-

шает боль.

Мышечная слабость в одноименной конечности.

Положительный симптом грушевидной мышцы.

Положительный симптом Лассега.

Положительный симптом Фрайберга.

Положительный симптом Пэйса (САВР-тест — сги-

бание, аддукция, внутренняя ротация).

Положительный симптом Беатти.

Ограниченная медиальная ротация одноименной конеч-

ности.

Короткая нога на стороне поражения.

Атрофия мышц ягодицы (в хронических случаях).

Диагностика

Несмотря на то что существует целый ряд тестов, 

которые могут помочь в выявлении СГМ, ни один из 

них не может считаться специфичным для данной 

патологии. 

Симптом грушевидной мышцы проявляется в пас-

сивной наружной ротации пораженной ноги в положе-

нии пациента лежа на спине. 

Симптом Лассега при положительном результате вы-

являет боль при сгибании прямой ноги в тазобедренном 

суставе. 

Симптом Фрайберга определяется в положении лежа 

и проявляется болью при внутренней ротации бедра. 

Симптом Пэйса (САВР-тест — сгибание, аддукция, 

внутренняя ротация) при положительном результате 

проявляется болью при сгибании, аддукции и вну-

тренней ротации бедра. Методика проведения теста: 

пациент лежит на боку, здоровая нога снизу, бедро 

согнуто под углом 60 градусов, колено — от 60 до 90 

градусов. Фиксируя таз одной рукой, экзаменатор вы-

полняет аддукцию и внутреннюю ротацию бедра путем 
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надавливания на колено верхней, поврежденной ноги. 

Схематически симптом Пэйса (САВР-тест) представ-

лен на рис. 2. 

Симптом Беатти имеет некоторое сходство с преды-

дущим симптомом. Пациент лежит на кушетке, здоровая 

нога снизу, и держит верхнее колено на уровне примерно 

10 см от поверхности кушетки. В случае положительного 

теста пациент будет отмечать боль, указывающую на 

поражение седалищного нерва. 

Ранее считалось, что для определения СГМ доста-

точно использования лишь клинических тестов, на-

правленных на выявление описанных выше симптомов 

[19, 20], однако на сегодняшний день показана роль 

электромиографии (ЭМГ), компьютерной томографии 

(КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) в диа-

гностике данного патологического состояния. 

ЭМГ позволяет выявить миопатические и нейро-

патические изменения. Одним из индикаторов явля-

ется H-рефлекс, латентность которого увеличивается 

в позиции сгибания, аддукции и внутренней ротации 

бедра по сравнению с нормальным физиологическим 

положением [26].

КТ и МРТ являются важным диагностическим ин-

струментом для выявления увеличения грушевидной 

мышцы в размерах. 

Лечение

На всех этапах обследования — от сбора жалоб до 

неврологического осмотра — доктор должен иметь в 

виду возможность наличия у пациента СГМ. Раннее 

выявление данной патологии и вовремя начатое кон-

сервативное лечение (нестероидные противовоспали-

тельные препараты (НПВП), миорелаксанты, холод и 

покой) — залог успешности терапии [27]. По данным 

литературы, положительный исход в таком случае до-

стигается у 79 % пациентов. 

Рисунок 2. Симптом Пэйса

НПВП и парацетамол являются препаратами выбора 

для лечения БНЧС и СГМ [28]. Пациенты, принимаю-

щие НПВП, по сравнению с теми, которые принимали 

плацебо, отмечали значительное снижение боли уже 

через неделю лечения [29].

Миорелаксанты, наряду с НПВП, являются одной из 

наиболее часто назначаемых групп препаратов при СГМ. 

В исследовании Browning было показано, что пациенты, 

принимающие миорелаксанты, отмечали пятикратное 

ослабление симптомов уже на 14-й день в отличие от 

группы плацебо [30]. 

Несколько исследований было посвящено роли 

наркотических анальгетиков при хронической мышеч-

но-скелетной боли [31, 32]. Был показан их эффект в 

контроле сильной, трудно купируемой боли, однако 

было отмечено, что из-за высокого риска развития по-

бочных явлений, таких как запоры, общая седация и 

другие, они показаны для краткосрочного применения. 

Самым быстрым и эффективным методом купирова-

ния боли, воспаления и отека при СГМ являются инъек-

ции глюкокортикоидов (ГК) непосредственно в брюшко 

мышцы [3]. ГК оказывают противовоспалительное и 

противоотечное действие непосредственно в тканях, 

тем самым прерывая порочный круг «боль — спазм — 

воспаление», а также обладают ремиелинизирующим 

эффектом при локальных аутоиммунных поражениях 

периферических нервов. Высокой эффективностью и 

продолжительностью действия характеризуется пре-

парат Депос — пролонгированный инъекционный 

двухкомпонентный ГК. Депос состоит из двух солей 

бетаметазона. Входящая в его состав быстрорастворимая 

соль бетаметазона натрия фосфат (2,63 мг) быстро аб-

сорбируется из места введения, что обеспечивает скорое 

начало терапевтического действия (через 20–40 мин по-

сле введения), а микрокристаллическая депо-фракция 

бетаметазона дипропионат (6,43 мг) медленно абсорби-

руется из депо, которое образуется в месте инъекции, 

и обусловливает длительное действие препарата (до 4 

недель) и противовоспалительный эффект. 

Депос оказывает выраженное противовоспалитель-

ное и противоаллергическое действие за счет торможе-

ния высвобождения интерлейкинов-1 и -2, гамма-ин-

терферона из лимфоцитов и макрофагов, медиаторов 

воспаления; индуцирования образования липокорти-

нов; снижения метаболизма арахидоновой кислоты. 

Основные свойства Депоса [33–35]:

— по противовоспалительной активности Депос в 

25–40 раз превышает гидрокортизон, а метилпредни-

золон — в 5–8 раз;

— продолжительность действия Депоса до 4 недель;

— высокая эффективность при малой дозе;

— способность дольше находиться в кровяном русле 

в не связанном с белками плазмы состоянии;

— отсутствие минералокортикоидного эффекта (от-

сутствует задержка натрия, жидкости, обострение арте-

риальной гипертензии, сердечной недостаточности);
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— по профилю безопасности молекула бетамета-

зона считается наиболее легко переносимой среди 

всех ГК.

Существует несколько вариантов введения, по 

данным исследования, не отличающихся по эффектив-

ности [1]. К 20 мл 0,5% раствора новокаина добавляют 

1 мл препарата Депос. В положении пациента лежа на 

животе определяют три ориентира: верхняя задняя ость 

подвздошной кости, седалищный бугор и большой вер-

тел; соединяют эти точки и проводят биссектрису угла; 

иглу медленно вводят между нижней и средней частью 

биссектрисы на глубину 40–60 мм до упора в крестцово-

остистую связку. 

Альтернативной методикой локальной терапии 

СГМ является наложение на 20–30 мин компрессов с 

димексидом, анестетиками и ГК на область компрессии 

и воспаления нерва. Димексид обеспечивает транспорт 

анестетика и ГК через кожные покровы, кроме того, сам 

оказывает противовоспалительное действие.

Важным немедикаментозным методом воздействия 

является мануальная терапия, включающая мягко-

тканные техники, миофасциальный релиз и техники, 

направленные на мышечное растяжение [4, 9].

Заключение

Несмотря на большой прогресс в исследованиях 

СГМ, многое еще остается неясным. Это прежде всего 

касается уточнения эпидемиологических данных, фак-

торов риска и оптимальных схем лечения. До настоя-

щего времени остается неясной длительная временная 

диссоциация между провоцирующим фактором и по-

явлением клинических манифестаций. 

СГМ является комплексным состоянием, которое 

часто упускается из виду при дифференциальной диа-

гностике боли в бедре и БНЧС. Существует ряд клиниче-

ских тестов, которые можно применять для диагностики 

СГМ. Важную роль в этом процессе играют данные 

ЭМГ, КТ и МРТ. 

Подход к лечению пациентов с СГМ должен быть 

комплексным и включать системную фармакотера-

пию, локальную терапию ГК и методы мануальной 

терапии. 
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ÑÈÍÄÐÎÌ ÃÐÓØÎÏÎÄ²ÁÍÎÃÎ Ì’ßÇÀ

Резюме. Синдром грушоподібного м’яза (СГМ) — один із 

найпоширеніших видів периферичних невропатій. Основним 

клінічним проявом СГМ є виражена ішіалгія, обумовлена як 

компресією сідничного нерва в підгрушоподібному просторі, 

так і власне патологічним спазмом грушоподібного м’яза. Даний 

огляд присвячений анатомії, етіології, патогенезу, клінічним 

маніфестаціям, діагностиці та лікуванню СГМ.

Romanenko V.I.1, Romanenko I.V.2, Romanenko Yu.I.3

1 National Medical University named after A.A. Bohomolets, 
Kyiv
2 State Institution «Luhansk State Medical University», Lugansk
3 Kyiv Regional Clinical Hospital, Kyiv, Ukraine

PIRIFORMIS SYNDROME

Summary. Piriformis syndrome (PS) — one of the most common 

types of peripheral neuropathies. The main clinical manifestation 

of PS is significant ischialgia, which is caused by both compres-

sion of the sciatic nerve in subpiriform space and actually abnor-

mal spasm of the piriformis muscle. This review focuses on the 

anatomy, etiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis 

and treatment of PS.
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