
Введение
Синдром грушевидной мышцы (СГМ) по своей сути явля-

ется периферической невропатией седалищного нерва, обу-
словленной дисфункцией грушевидной мышцы. Очень часто 
в клинической практике СГМ остается недиагностированным 
по причине того, что клинические проявления могут маски-
ровать заболевание под картину других состояний: грыжи 
межпозвоночного диска, поясничной радикулопатии, дис-
функции пояснично-крестцового сочленения, сакроилеита, 
ишиаса или бурсита большого вертела бедренной кости.

Не вовремя или неверно поставленный диагноз может 
привести к необратимым патологическим изменениям седа-
лищного нерва, проявляющимся болью, парестезиями, гипе-
рестезиями или мышечной слабостью. Задача врача — опреде-
лить симптомы и признаки СГМ и вовремя начать адекватную 
терапию.

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

сти спины (БНЧС) [3, 4, 11]. Такой разброс можно объяснить 
трудностью диагностики СГМ и частым его невыявлением 
на фоне сопутствующих маскирующих патологий. Пик встре-
чаемости наблюдается у людей в возрасте 30–50 лет незави-
симо от профессии или уровня физической активности [7–12]. 
Наиболее часто страдают женщины. Вероятно, это связано 
с особенностями строения таза и более широким углом четы-
рехглавой мышцы бедра [3].

Анатомические особенности
Грушевидная мышца (рис. 1) является наружным ротато-

ром, слабым абдуктором и слабым флексором бедра. Мышца 
берет свое начало на передней поверхности крестца, обычно 
на уровне S2-S4 позвонков и крепится к переднемедиальному 
краю большого вертела бедренной кости при помощи кругло-
го сухожилия [1, 13, 14]. Иннервируется мышца спинномозго-
выми корешками S1-S2, реже — L5.

Этиология и патогенез
Выделяют первичные и вторичные СГМ. Первичные син-

дромы имеют под собой особый анатомический субстрат, 
такой как разделение грушевидной мышцы седалищным нер-
вом, разделение самого нерва или его аномальное располо-
жение [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 ише-
мического 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 локальному воспалению, 
мышечному спазму и компрессии седалищного нерва [15]. 
Травма может иметь место за несколько месяцев до появле-
ния клинической симптоматики. Выделяясь из спазмирован-
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ной мышцы, провоспалительные вещества, такие как проста-
гландин, 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 продолжительного сидения 
на твердой поверхности.

Клиническая картина
Наиболее частым симптомом СГМ является усиление боли 

в области ягодицы, появляющееся после продолжительного 
(более 15–20 минут) нахождения в положении сидя. Пациенты 
могут жаловаться на трудности при ходьбе или боль при внут-
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Рисунок 1. Грушевидная мышца и смежные анатомические 
образования
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ренней ротации противоположной ноги (например, в положе-
нии сидя, нога на ногу) [8, 9, 11, 21, 23]. Часто пациенты жалу-
ются на боль, онемение, чувство покалывания или ползания 
мурашек по задней поверхности бедра. Данная симптоматика 
наблюдается при компрессии малоберцовой ветви седалищ-
ного 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 поверхно-

сти 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-подвздошного 

сочленения.
Сложности при ходьбе (анталгическая походка, свисающая 

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 грушевидной мышцы, особенно в области ее при-
крепления 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 болез-
ненного тяжа.

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

вздошного сочленения, большой седалищной вырезки и грушевид-
ной мышцы.

Болезненная, спазмированная грушевидная мышца.
Вытяжение одноименной конечности умеренно уменьшает 

боль.
Мышечная слабость в одноименной конечности.
Положительный симптом грушевидной мышцы.
Положительный симптом Лассега.
Положительный симптом Фрайберга.
Положительный симптом Пэйса (САВР-тест — сгибание, 

аддукция, внутренняя ротация).
Положительный симптом Беатти.
Ограниченная медиальная ротация одноименной конечно-

сти.
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 счи-
таться специфичным для данной патологии.

Симптом грушевидной мышцы проявляется в пассивной 
наружной ротации пораженной ноги в положении пациента 
лежа на спине.

Симптом Лассега при положительном результате выявляет 
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, внут-
ренняя ротация) при положительном результате проявляется 
болью при сгибании, аддукции и внутренней 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 
выполняет аддукцию и внутреннюю ротацию бедра путем на-
давливания на колено верхней, поврежденной ноги. Схемати-
чески симптом Пэйса (САВР-тест) представлен на рис. 2.

Симптом Беатти имеет некоторое сходство с предыдущим 
симптомом. Пациент лежит на кушетке, здоровая нога снизу, 
и держит верхнее колено на уровне примерно 10 см от по-

верхности кушетки. В случае положительного теста пациент 
будет отмечать боль, указывающую на поражение седалищно-
го нерва.

Ранее считалось, что для определения СГМ достаточно ис-
пользования лишь клинических тестов, направленных на вы-
явление описанных выше симптомов [19,  20], однако на  се-
годняшний день показана роль электромиографии (ЭМГ), 
компьютерной томографии (КТ) и магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) в диагностике данного патологического 
состояния.

ЭМГ позволяет выявить миопатические и нейропатичес-
кие изменения. Одним из индикаторов является H-рефлекс, 
латентность которого увеличивается в позиции сгибания, ад-
дукции и внутренней ротации бедра по сравнению с нормаль-
ным физиологическим положением [26].

КТ и МРТ являются важным диагностическим инструментом 
для выявления увеличения грушевидной мышцы в размерах.

Лечение
На всех этапах обследования — от сбора жалоб до невро-

логического осмотра — доктор должен иметь в виду возмож-
ность наличия у пациента СГМ. Раннее выявление данной 
патологии и вовремя начатое консервативное лечение (несте-
роидные противовоспалительные препараты (НПВП), мио-
релаксанты, холод и покой) — залог успешности терапии [27]. 
По данным литературы, положительный исход в таком случае 
достигается у 79 % пациентов.

НПВП и парацетамол являются препаратами выбора для 
лечения БНЧС и СГМ [28]. Пациенты, принимающие НПВП, 
по сравнению с теми, которые принимали плацебо, отмечали 
значительное снижение боли уже через неделю лечения [29].

Миорелаксанты, наряду с НПВП, являются одной из наибо-
лее часто назначаемых групп препаратов при СГМ. В исследо-
вании Browning было показано, что пациенты, принимающие 
миорелаксанты, отмечали пятикратное ослабление симпто-
мов уже на 14-й день в отличие от группы плацебо [30].

Несколько исследований было посвящено роли наркоти-
ческих анальгетиков при хронической мышечно-скелетной 
боли [31, 32]. Был показан их эффект в  контроле сильной, 
трудно купируемой боли, однако было отмечено, что из-за 
высокого риска развития побочных явлений, таких как запо-
ры, общая седация и другие, они показаны для краткосрочно-
го применения.

Самым быстрым и эффективным методом купирования 
боли, воспаления и отека при СГМ являются инъекции глюко-
кортикоидов (ГК) непосредственно в брюшко мышцы [3]. 
ГК оказывают противовоспалительное и противоотечное дей-
ствие непосредственно в тканях, тем самым прерывая пороч-
ный круг «боль — спазм — воспаление», а также обладают ре-
миелинизирующим эффектом при локальных  аутоиммунных 
поражениях периферических нервов. Высокой эффектив-

Рисунок 2. Симптом Пэйса



ностью и  продолжительностью действия характеризуется 
препарат Депос — пролонгированный инъекционный двух-
компонентный ГК. Депос состоит из двух солей бетаметазо-
на. Входящая в его состав быстрорастворимая соль бетамета-
зона натрия фосфат (2,63 мг) быстро абсорбируется из места 
введения, что обеспечивает скорое начало терапевтического 
действия (через 20–40 мин после введения), а микрокристал-
лическая депо-фракция бетаметазона дипропионат (6,43 мг) 
медленно абсорбируется из депо, которое образуется в месте 
инъекции, и  обусловливает длительное действие препарата 
(до 4 недель) и противовоспалительный эффект.

Депос оказывает выраженное противовоспалительное 
и противоаллергическое действие за счет торможения высво-
бождения интерлейкинов-1 и -2, гамма-интерферона из лим-
фоцитов и макрофагов, медиаторов воспаления; индуциро-
вания образования липокортинов; снижения метаболизма 
арахидоновой кислоты.

Основные свойства Депоса [33–35]:
—  по противовоспалительной активности Депос в  25–

40  раз превышает гидрокортизон, а метилпреднизо-
лон — 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 (отсут-

ствует задержка натрия, жидкости, обострение артери-
альной гипертензии, сердечной недостаточности);

—  по профилю безопасности молекула бетаметазона счи-
тается наиболее легко переносимой среди всех ГК.

Существует несколько вариантов введения, по данным ис-
следования, не отличающихся по эффективности [1]. К 20 мл 
0,5% раствора новокаина добавляют 1  мл препарата Депос. 

В положении пациента лежа на животе определяют три ори-
ентира: верхняя задняя ость подвздошной кости, седалищный 
бугор и большой вертел; соединяют эти точки и проводят бис-
сектрису 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 явля-
ется наложение на 20–30 мин компрессов с димексидом, ане-
стетиками и ГК на область компрессии и  воспаления нерва. 
Димексид обеспечивает транспорт анестетика и ГК через 
кожные покровы, кроме того, сам оказывает противовоспали-
тельное действие.

Важным немедикаментозным методом воздействия явля-
ется мануальная терапия, включающая мягкотканные техни-
ки, миофасциальный релиз и техники, направленные на мы-
шечное растяжение [4, 9].

Заключение
Несмотря на большой прогресс в исследованиях СГМ, 

многое еще остается неясным. Это прежде всего касается 
уточнения эпидемиологических данных, факторов риска 
и оптимальных схем лечения. До настоящего времени оста-
ется неясной длительная временная диссоциация между 
провоцирующим фактором и появлением клинических ма-
нифестаций.

СГМ является комплексным состоянием, которое часто 
упускается из виду при дифференциальной диагностике боли 
в бедре и БНЧС. Существует ряд клинических 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 ком-
плексным и включать системную фармакотерапию, локаль-
ную терапию ГК и методы мануальной терапии.
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СИНДРОМ ГРУШОПОДІБНОГО М’ЯЗА
Резюме. Синдром грушоподібного м’яза (СГМ) — один із найпоши-

реніших видів периферичних невропатій. Основним клінічним проя-
вом СГМ є виражена ішіалгія, обумовлена як компресією сідничного 
нерва в підгрушоподібному просторі, так і власне патологічним спаз-
мом грушоподібного м’яза. Даний огляд присвячений анатомії, етіоло-
гії, патогенезу, клінічним маніфестаціям, діагностиці та лікуванню СГМ.
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PIRIFORMIS SYNDROME
Summary. Piriformis syndrome (PS) — one of the most common 

types of peripheral neuropathies. The main clinical manifestation of PS is 
signifi cant ischialgia, which is caused by both compression of the sciatic 
nerve in subpiriform space and actually abnormal spasm of the piriformis 
muscle. This review focuses on the anatomy, etiology, pathogenesis, 
clinical manifestations, diagnosis and treatment of PS.
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ПЕРЕВАГИ СОЛЕЙ БЕТАМЕТАЗОНУПЕРЕВАГИ СОЛЕЙ БЕТАМЕТАЗОНУПЕРЕВАГИ СОЛЕЙ БЕТАМЕТАЗОНУ
ПЕРЕД СТАНДАРТНИМИ ГКС:ПЕРЕД СТАНДАРТНИМИ ГКС:ПЕРЕД СТАНДАРТНИМИ ГКС:

Тривалість дії до 28 діб

Висока ефективність при малій дозіисока ефективність при малій дозіисока ефективність при малій дозіисока ефективність при малій дозі

Здатність довше знаходитися датність довше знаходитися 
в кров’яному руслі у стані, 
не зв’язаному з білками плазмине зв’язаному з білками плазми

Відсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефектуідсутність мінералокортикоїдного ефекту

Низький ризик виникнення побічних дій:изький ризик виникнення побічних дій:изький ризик виникнення побічних дій:изький ризик виникнення побічних дій:изький ризик виникнення побічних дій:
порушення роботи нирок із затримкоюпорушення роботи нирок із затримкоюпорушення роботи нирок із затримкоюпорушення роботи нирок із затримкою
рідини, виведення калію та затримка натріюрідини, виведення калію та затримка натріюрідини, виведення калію та затримка натріюрідини, виведення калію та затримка натріюрідини, виведення калію та затримка натрію

Відсутність пригнічення активності АКТГ,ідсутність пригнічення активності АКТГ,ідсутність пригнічення активності АКТГ,ідсутність пригнічення активності АКТГ,
надниркових залоз

Депос
бетаметазону дипропіонат

+
бетаметазону натрію фосфатбетаметазону натрію фосфат

КОРОТКА ІНСТРУКЦІЯ ДЛЯ МЕДИЧНОГО ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ ДЕПОС

Склад: діюча речовина: betamethasone; 1 мл суспензії містить бетаметазону дипропіонату 6,43 мг у перерахуванні на 100% суху речовину (що еквівалентно betamethasone; 1 мл суспензії містить бетаметазону дипропіонату 6,43 мг у перерахуванні на 100% суху речовину (що еквівалентно betamethasone; 1 мл суспензії містить бетаметазону дипропіонату 6,43 мг у перерахуванні на 100% суху речовину (що еквівалентно 5 мг 
бетаметазону), бетаметазону натрію фосфату 2,63 мг у перерахуванні на 100% безводну речовину (що еквівалентно 2 мг бетаметазонубетаметазону), бетаметазону натрію фосфату 2,63 мг у перерахуванні на 100% безводну речовину (що еквівалентно 2 мг бетаметазону). Лікарська форма. Суспензія  Суспензія 
для ін’єкцій. Фармакотерапевтична група. Кортикостероїди для системного застосування. Код АТС H02A B01. Кортикостероїди для системного застосування. Код АТС H02A B01. Показання. Дерматологічні хвороби: атопічний дерматит  атопічний дерматит 
(монетоподібна екзема), нейродерміти, контактний дерматит, виражений сонячний дерматит, кропив’янка, червоний плескатий лишай, (монетоподібна екзема), нейродерміти, контактний дерматит, виражений сонячний дерматит, кропив’янка, червоний плескатий лишай, інсулінова ліподистрофія, гніздова інсулінова ліподистрофія, гніздова 
алопеція, дискоїдний еритематозний вовчак, псоріаз, келоїдні рубці, звичайна пухирчатка, герпетичний дерматит, кістозні вугри. алопеція, дискоїдний еритематозний вовчак, псоріаз, келоїдні рубці, звичайна пухирчатка, герпетичний дерматит, кістозні вугри. Ревматичні хвороби: ревматоїдний  ревматоїдний 
артрит, остеоартрити, бурсити, тендосиновіїти, тендиніти, перитендиніти, анкілозивний спондиліт, епікондиліт, радикуліт, кокцидартрит, остеоартрити, бурсити, тендосиновіїти, тендиніти, перитендиніти, анкілозивний спондиліт, епікондиліт, радикуліт, кокцидинія, ішіас, люмбаго, кривошия, гангліозна инія, ішіас, люмбаго, кривошия, гангліозна 
кіста, екзостоз, фасциїт, гострий подагричний артрит, синовіальні кісти, хвороба Мортона, запалення кубовидної кістки, захворювкіста, екзостоз, фасциїт, гострий подагричний артрит, синовіальні кісти, хвороба Мортона, запалення кубовидної кістки, захворювання стоп, бурсит на тлі твердої ання стоп, бурсит на тлі твердої 
мозолі, шпори, тугорухливість великого пальця стопи. Алергічні стани: Алергічні стани: бронхіальна астма, астматичний статус, сінна гарячка, тяжкий алергічний бронхіт, сезонний бронхіальна астма, астматичний статус, сінна гарячка, тяжкий алергічний бронхіт, сезонний 
та аперіодичний алергічний риніт, ангіоневротичний набряк, контактний дерматит, атопічний дерматит, сироваткова хвороба, реакціта аперіодичний алергічний риніт, ангіоневротичний набряк, контактний дерматит, атопічний дерматит, сироваткова хвороба, реакції підвищеної чутливості на медичні ї підвищеної чутливості на медичні 
препарати або укуси комах. Колагенові хвороби: системний червоний вовчак, склеродермія, дерматоміозит, вузликовий періартеріїт.  системний червоний вовчак, склеродермія, дерматоміозит, вузликовий періартеріїт. Онкологічні захворювання: Онкологічні захворювання: 
паліативна терапія лейкозу та лімфом у дорослих; гострий лейкоз у дітей. паліативна терапія лейкозу та лімфом у дорослих; гострий лейкоз у дітей. Інші захворювання: адреногенітальний синдром, виразковий коліт, хвороба Крона, спру,  адреногенітальний синдром, виразковий коліт, хвороба Крона, спру, 
патологічні зміни крові, які потребують проведення кортикостероїдної терапії, нефрит, нефротичний синдром, первинна та вториннапатологічні зміни крові, які потребують проведення кортикостероїдної терапії, нефрит, нефротичний синдром, первинна та вторинна недостатність кори надниркових  недостатність кори надниркових 
залоз. Протипоказання. Підвищена чутливість до бетаметазону, інших компонентів препарату або до інших глюкокортикостероїдів. Системні мікози. Внутріш Підвищена чутливість до бетаметазону, інших компонентів препарату або до інших глюкокортикостероїдів. Системні мікози. Внутрішньом’язове ньом’язове 
введення пацієнтам із ідіопатичною тромбоцитопенічною пурпурою. Побічні реакції.Побічні реакції. Небажані явища, як і при застосуванні інших глюкокортикостероїдів, обумовлені  Небажані явища, як і при застосуванні інших глюкокортикостероїдів, обумовлені 
дозою та тривалістю застосування препарату. Ці реакції, як правило, оборотні і можуть бути зменшені шляхом зниження дози (див. дозою та тривалістю застосування препарату. Ці реакції, як правило, оборотні і можуть бути зменшені шляхом зниження дози (див. повну інструкцію для застосування). повну інструкцію для застосування). 
Фармакологічні властивості. Депоc є комбінацією розчинного і малорозчинного ефірів бетаметазону для внутрішньом’язових, внутрішньосуглобових, навколосугло Депоc є комбінацією розчинного і малорозчинного ефірів бетаметазону для внутрішньом’язових, внутрішньосуглобових, навколосугло Депоc є комбінацією розчинного і малорозчинного ефірів бетаметазону для внутрішньом’язових, внутрішньосуглобових, навколосуглобових, 
внутрішньосиновіальних і внутрішньошкірних ін’єкцій, а також для введення безпосередньо в осередок ураження. Депоc має високу гвнутрішньосиновіальних і внутрішньошкірних ін’єкцій, а також для введення безпосередньо в осередок ураження. Депоc має високу глюкокортикостероїдну активність люкокортикостероїдну активність внутрішньосиновіальних і внутрішньошкірних ін’єкцій, а також для введення безпосередньо в осередок ураження. Депоc має високу глюкокортикостероїдну активність внутрішньосиновіальних і внутрішньошкірних ін’єкцій, а також для введення безпосередньо в осередок ураження. Депоc має високу г
та незначну мінералокортикостероїдну активність. Упаковка. По 1 мл в ампулі. По 1 або 5 ампул у блістері. По 1 блістеру у пачці.  По 1 мл в ампулі. По 1 або 5 ампул у блістері. По 1 блістеру у пачці. Категорія відпуску. За рецептом.  За рецептом. 
Виробник. ПАТ «Фармак». Р. п. № UA/13142/01/01, Наказ МОЗ України № 649 від 26.07.2013, зміни внесено Наказом МОЗ України № 798 від 31.10.2014. № UA/13142/01/01, Наказ МОЗ України № 649 від 26.07.2013, зміни внесено Наказом МОЗ України № 798 від 31.10.2014.

АКТГ — адренокортикотропний гормон.

Інформація для розповсюдження серед лікарів під час проведення семінарів, конференцій, симпозіумів та інших наукових заходів з Інформація для розповсюдження серед лікарів під час проведення семінарів, конференцій, симпозіумів та інших наукових заходів з медичної тематики.
З повною інформацією можна ознайомитися в інструкції для медичного застосування препарату.З повною інформацією можна ознайомитися в інструкції для медичного застосування препарату.


