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Синдром грудного выхода (СГВ) представляет собой 

cимптомокомплекс, возникающий в результате механи-

ческой компрессии нервных стволов плечевого сплете-

ния, окклюзии или аневризмы подключичной артерии, 

“тромбоза напряжения” одноименной вены в области 

верхней апертуры грудной клетки. Сосудистые и невроло-

гические осложнения этого заболевания изучаются уже 

более 100 лет.

Первые сведения о шейном ребре встречаются со вре-

мен Galen [16]. В 1742 г. немецкий анатом Hunald [39] 

впервые описал случай с шейным ребром и его симптома-

тологию. В 1921 г. A. Cooper [21] описал клинические сим-

птомы компрессии нейрососудистых структур в области 

грудного выхода. В 1956 г. R. Peet [62] впервые ввел тер-

мин “thoracic outlet syndrome” (“синдром грудного выхо-

да”). В 1958 г. C. Roob [67] предложил термин “thoracic 

outlet compression syndrome” (“компрессионный синдром 

грудного выхода”). В 1861 г. H. Coote [22] впервые провел 

резекцию шейного ребра. T. Murphy в 1905 г. сообщил об 

успешном удалении шейного ребра у больного с симпто-

мами, характерными для подключичной аневризмы. Ре-

зекция I ребра была произведена T. Murphy [57] в 1908 г.

Располагая большим материалом, в 1920 г. A. Law [44] 

описал связку, которая начиналась с конца шейного ребра 

и прикреплялась к I ребру. В 1921 г. E. Bramwell и H. Dykes 

[17] отметили связь между лестничной мышцей и симпто-

мами компрессии нейрососудистых структур верхней ко-

нечности в области грудного выхода. Отношения между 

компрессией нейрососудистых структур верхней конеч-

ности и I ребром были описаны W. Brickner [18] в 1927 г.

Область грудного выхода — это сложная структура, 

состоящая в свою очередь из трех последовательных узких 

выходов: верхнего выхода из грудной клетки, реберно-

лестничного промежутка и реберно-ключичного выхода. 

В каждом из них фиброзная, мышечная и костная основа 

плотно окружает нейрососудистый пучок: подключичную 

артерию, вену и плечевое сплетение. Подключичная арте-

рия начинается с верхнего средостения и проходит позади 

передней лестничной мышцы, дугообразно изгибаясь над 

I ребром, и входит в межлестничный треугольник позади 

лестничного бугра, к которому прикрепляется передняя 

лестничная мышца. Плечевое сплетение проходит по та-
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кому же пути, но позади, латеральнее и сверху подклю-

чичной артерии, нижний ствол (C8—Т1) близко распола-

гается к артерии. Подключичная вена проходит впереди 

передней лестничной мышцы в передней бороздке I реб-

ра. Врожденные и приобретенные анатомические вариа-

ции фибромышечных и костных структур в этих областях 

приводят к развитию СГВ [16, 26, 53, 64].

Межлестничный треугольник спереди ограничен пе-

редней лестничной мышцей, сзади — средней лестничной 

мышцей, снизу — первым ребром. Структуры, принима-

ющие участие в компрессии: передняя, средняя и малая 

лестничные мышцы; I ребро, удлиненные поперечные от-

ростки С7; многие фиброзные образования и опухоли [16, 

53, 64, 68]. Ширина этого промежутка, изученная на тру-

пах, по данным E. Dasler и В. Аnson [26], составляет 1,1 см, 

по сведениям L. Rosati и J. Lord [73] — 1,2 см. По интра-

операционным данным, ширина этого промежутка у муж-

чин составляет 0,77 см, а у женщин — 0,67 см [43].

В месте прикрепления передняя и средняя лестнич-

ные мышцы частично заходят друг на друга в виде V или 

U, суживают пространство и создают эффект ножниц [70]. 

Имеются сообщения о полном слиянии передней и сред-

ней лестничных мышц [70]. Малая лестничная мышца 

(существует в 30—50% наблюдений) еще больше сужает 

этот промежуток. По мнению авторов, подключичная ар-

терия иногда проходит сквозь переднюю лестничную 

мышцу [16, 41, 49, 70].

Наблюдения с шейным ребром составляют 0,5—0,6% 

популяции населения (которые в 50—80% наблюдений 

бывают двусторонними), соотношение женщин и мужчин 

2:1 [16, 41, 59]. В зависимости от размеров шейное ребро в 

10—20% наблюдений вызывает симптомы СГВ [16]. Чаще 

симптомы проявляются вдоль С8—Т1 после травм шеи, 

плечевого пояса и верхней конечности. W. Gruber [34] 

разделил шейные ребра на 4 группы. В I группу входит 

ребро, едва выступающее за поперечный отросток C7, 

имеет длину <2,5 см; II группа — длина ребра >2,5 см; III 

группа — полное шейное ребро, которое посредством 

фиброзной связки соединяется с I ребром; IV группа — 

полное шейное ребро, которое посредством хряща присо-

единяется к I ребру. Компрессия артерий и нервов в ос-

новном происходит шейным ребром и фиброзными 

структурами. Приблизительно 12 различных фиброзных 

структур описаны в этой области, 9 из которых приведены 

D. Roos [68, 70] и 3 — L. Poitevin [63].

I грудное ребро было впервые рассмотрено как этио-

логический фактор СГВ при развитии тромбоза подклю-
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чичной артерии, вызванного компрессией вследствие эк-

зостоза ребра с гангреной пальцев [28]. T. Murphy [57], 

выполняя операцию по поводу синдрома шейного ребра, 

не обнаружив последнее, удалил нормальное I грудное 

ребро, констатировав полное исчезновение болей через 

несколько дней после вмешательства. I грудное ребро 

способствует компрессии нейрососудистого пучка у боль-

ных с опущенными и отвисающими плечами. I ребро яв-

ляется единственной костью в этой области, которая в 

норме образует часть рамки всех трех анатомических тун-

нелей, поэтому его изменения могут оказать влияние на 

всех трех уровнях грудного выхода. В норме оно имеет на-

клон 45° по отношению к горизонтальной плоскости и 

состоит из трех сегментов: заднего, или неврального, 

среднего, или мышечного, переднего, или сосудистого 

[64]. Аномалии I грудного ребра — удвоение, слияние его 

со II ребром, перелом ребра с образованием большой кос-

тной мозоли или выступа — сужают пространство с после-

дующим сдавлением нервного сплетения и сосудов [16].

Опухоли, которые очень редко встречаются в области 

грудного выхода, также могут стать причиной сдавления 

нейрососудистого пучка. На опыте около 500 скаленото-

мий и 1000 резекций I ребра E. Atasoy [16] сообщает толь-

ко об одной шванноме, начинающейся с С7 корешка и 

вызывающей симптомы СГВ, после удаления которой на-

блюдалось полное отсутствие болей.

Впервые реберно-ключичная компрессия была опи-

сана М. Falconer и L. Weddel [30] в 1943 г. Нейрососудис-

тая компрессия в этом пространстве может появиться в 

результате врожденных и приобретенных изменений в 

ключице и I ребре, структурных изменений в подключич-

ной мышце или после травмы ключицы. Причины, вызы-

вающие СГВ, разделяются на две группы: костные и мяг-

котканные. Костная группа составляет около 30% всех 

наблюдений СГВ: гипертрофированные поперечные от-

ростки С7, аномалии или перелом I ребра и ключицы с 

последующим образованием костной мозоли [82]. Среди 

больных, перенесших декомпрессию, шейное ребро на-

блюдается у 5—9% [16]. К мягкотканной группе относятся 

врожденные или приобретенные изменения в связках и 

лестничных мышцах.

По данным R. Sanders [74, 75], в 86% наблюдений 

причиной СГВ являются травмы плечевого пояса и шеи, 

механические факторы стоят на втором месте. По данным 

литературы, распространенность СГВ среди населения 

составляет 0,3—2% [8, 16, 44, 45, 84]. По сообщениям D. 

Roos [70], возраст больных с СГВ составлял от 11 лет до 71 

года. Автор приводит данные о том, что около 40—50% ос-

мотренных им больных жаловались на боль, онемение, 

чувство усталости и покалывания в верхней конечности. 

Эти симптомы образуются вследствие механических и 

ишемических факторов нарушающих функцию нерва, 

вследствие посткомпрессионного внутристволового отека 

нерва, который разрушает нервные волокна, увеличивая 

рубцевание с последующим нарушением внутринервной 

микроциркуляции [71]. Хотя неврологическую и сосудис-

тую симптоматику часто наблюдают вместе, СГВ делят на 

две группы: неврологическую и сосудистую. Примерно в 

10% наблюдений СГВ встречается его сосудистая форма 

(венозная и артериальная), в остальных — неврологичес-

кая форма, которую A. Wilbourn [85] классифицировал 

как истинную неврологическую и сомнительную невро-

логическую формы СГВ. D. Roos [72], согласно уровню 

компрессии сплетения, разделил СГВ на 3 группы: высо-

кую, низкую и комбинированную. При высоком типе 

компрессии подвергаются C5, С6 и C7, при низком — С8 

и Т1 корешки. Если у больного присутствуют симптомы, 

указывающие на компрессию всего пучка, этот тип назы-

вают комбинированным. Симптомы низкого и комбини-

рованного типов компрессии составляют 85—90% всего 

неврологического СГВ [70, 72].

Венозная форма СГВ, которая наблюдается чаще, чем 

артериальная (4:1), проявляется в виде отечности, циано-

за, боли, расширения и вздутия вен верхней конечности и 

плечевого пояса. Тромбоз подключичной вены, встреча-

ющийся при СГВ, называют тромбозом напряжения или 

синдромом Paget—Schroetter [3, 5, 6, 8, 16, 51].

Артериальная форма СГВ наблюдается редко. Симп-

томы проявляются артериальной недостаточностью: по-

холоданием, слабостью и болью в верхней конечности. В 

случае острой компрессии можно наблюдать тромбоз под-

ключичной артерии с последующей эмболизацией ее пе-

риферических ветвей [7—10, 23, 27—29, 35].

Вопрос о причине нейрососудистых жалоб продолжа-

ет обсуждаться в течение многих лет — являются ли они 

следствием неврологической или сосудистой компрес-

сии.

Большинство авторов отказались от неврологической 

теории [14, 23, 40]. C. Jones и D. Randall [40] полагают, что 

временное, преходящее похолодание, изменение цвета 

пальцев — это вазоспастическое явление вследствие раз-

дражения симпатических волокон в плечевом сплетении. 

По мнению авторов, могут встречаться два типа компрес-

сии — изолированная сосудистая компрессия нервного 

сплетения с ишемическими нейропатиями и компрессия 

нервов без ишемии [13, 14, 40].

В литературе можно встретить описание множества 

методов диагностики СГВ, в то же время большинство ав-

торов признаются, что до настоящего времени нет специ-

фичного метода, при помощи которого можно поставить 

точный диагноз [16, 39, 55, 71, 85]. Большую помощь ока-

зывает рентгенография шейной области в выявлении кос-

тных структур (шейное ребро, гипертрофия поперечных 

отростков), ответственных за компрессию сосудисто-не-

рвного пучка, компьютерная и магнитно-резонансная то-

мография, электромиография значима для исключения 

других заболеваний, ответственных за схожую неврологи-

ческую симптоматику (различные формы внутричереп-

ных изменений и дегенеративные изменения диска шей-

ных позвонков ) [8, 10, 24, 25, 32, 33, 52, 55, 78].

Многие врачи согласны с тем, что очевидные веноз-

ная и артериальная формы СГВ могут быть диагностиро-

ваны без больших усилий. Достаточно объективного ос-

мотра верхней конечности, если имеют место отечность, 

изменение цвета, увеличение венозных коллатералей вок-

руг плеча и напряжение вен верхней конечности; веногра-

фия или ультразвуковая допплерография часто подтверж-

дает диагноз. Наличие шейного ребра, систолический 

шум в надключичной области, боль, похолодание и сла-

бость, эмболия в пальцах и отечность в верхней конечнос-

ти — ясные признаки артериальной формы СГВ. На арте-

риограммах у этих пациентов часто выявляется место 

компрессии с постстенотической дилатацией или анев-

ризмой подключичной артерии. Разрабатывая проблему 

артериальных осложнений вследствие шейного ребра, H. 

Haimovici [35] в 1985 г. дал классическую схему происхож-
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дения и последовательности тромбэмболических прояв-

лений.

Ввиду скудности объективных данных при невроло-

гической форме СГВ ее диагностика затруднена [14]. Хотя 

эта форма СГВ встречается в 90% всех наблюдений СГВ, 

ее диагностика базируется обычно на анамнезе больного 

(субъективных ощущениях) и на оценке находок во время 

физикальных обследований [1, 2, 32, 72, 78].

Описаны различные провоцирующие тесты для кли-

нического выявления компрессии артериального русла: 

тест Адсона, проба с абдукцией, с гиперабдукцией (Wright) 

и положение “военной осанки” [1, 2, 11, 58, 61, 71, 86]. 

Для определения неврологической симптоматики приме-

няют 3-минутный стрессовый тест по D. Roos [71]. По 

мнению D. Roos, результаты провоцирующих тестов, поз-

воляющих определить состояние сосудистой компрессии, 

менее значимы, чем неврологических [71]. Однако A. 

Hirner и соавт. [38] считают, что упомянутые тесты одина-

ково важны как для неврологических, так и для ангиоло-

гических исследований. По данным последних исследо-

ваний, положительный результат пробы Адсона, который 

служит критерием СГВ, считается нормальной находкой 

[10, 15, 67].

Высказываются некоторые противоречивые мнения в 

отношении того, вызывают ли эти функциональные про-

бы компрессию в межлестничном треугольнике под влия-

нием поднятия I ребра и натяжения передней лестничной 

мышцы или это компрессия, локализованная главным об-

разом в реберно-ключичном пространстве.

Как видно из вышеизложенного, клинические тесты 

имеют ограниченную ценность и должны подтверждаться 

данными клинико-инструментальных методов обследо-

вания — рентгенографии, ультразвуковой допплерогра-

фии, нейроэлектрофизиологического исследования, маг-

нитно-резонансной томографии, артериографии и фле-

бографии.

Роль ангиологического обследования в диагностике 

СГВ неоднозначна. Среди инвазивных обсуждаются ис-

следования с использованием ультразвуковой допплеро-

графии и плетизмографии [61]. Среди методов диагности-

ки особое место занимает ангиография сосудов верхней 

конечности. Артериография дает возможность дифферен-

цировать экстравазальную компрессию и внутрисосудис-

тое поражение [16]. Некоторые авторы полагают, что пол-

ное ангиографическое исследование руки показано в каж-

дом наблюдении при наличии симптомов и признаков 

СГВ или феномена Рейно с целью установления или ис-

ключения источника эмболизации на выходе из грудной 

клетки [2, 3, 8, 10, 16, 23].

Флебография верхней конечности показана, если в 

анамнезе имеется интермиттирующий или постоянно со-

храняющийся отек кисти или всей руки или если выражен 

четкий венозный рисунок в области предплечья, плеча и 

грудной клетки [6, 51].

Неоднозначно в литературе решается вопрос о выбо-

ре метода лечения больных с СГВ. Часто консерватив-

ный метод лечения противопоставляется хирургическо-

му. Больные с СГВ часто консультируются у различных 

специалистов, получая частичное или неэффективное 

лечение.

Некоторые хирурги отрицают сушествование невро-

логической формы СГВ, объясняя неврологические сим-

птомы наличием психиатрических проблем у этих боль-

ных, у которых развилась зависимость от анальгетических 

препаратов [80].

Сторонники консервативного лечения утверждают, 

что хороший или удовлетворительный результат после хи-

рургических операций достигается лишь менее чем у 40% 

всех больных с СГВ, у 24% больных сохраняются жалобы 

на прежние симптомы, частота рецидивов остается высо-

кой — 20%, что становится причиной частых судебных 

разбирательств [42, 47, 54]. Ряд исследователей сообщают 

о высокой частоте осложнений при хирургическом лече-

нии больных с СГВ в виде каузальгий, травматических по-

ражений плечевого сплетения, описаны также случаи ле-

тального исхода, поэтому авторы отдают предпочтение 

консервативному лечению [54, 56].

Безусловно, трудно проводить сравнение между раз-

личными исследованиями, так как многие авторы исполь-

зуют разные критерии при оценке результатов лечения. В 

последние годы при проведении исследований на трупах 

отмечено, что только в 10% случаев встречается двусто-

роннее нормальное анатомическое строение, и это под-

тверждает тот факт, что фиброзные тяжи, вызывающие 

симптомы СГВ, могут образоваться вследствие травмы 

области шеи [74—76]. В настоящее время описано и клас-

сифицировано множество мягкотканных структур в об-

ласти грудного выхода, которые могут стать причиной 

компрессии нейроваскулярного пучка. Хотя такие пато-

логические изменения встречаются часто, их существова-

ние довольно трудно диагностировать до оперативного 

вмешательства [76].

Почти все авторы согласны с тем, что лечение боль-

ных с неврологической формой СГВ нужно начинать с 

физиотерапевтических процедур, комбинируя их с масса-

жем и гидротерапией, которая иногда и является единс-

твенно нужным методом. Упражнения, направленные на 

расширение верхней апертуры грудного выхода и мобили-

зацию I ребра, релаксируя лестничные мышцы, улучшают 

осанку больного [15, 42, 46, 47, 60]. Однако мобилизация I 

ребра может спровоцировать симптомы СГВ и даже ухуд-

шить состояние больного [47], и вопрос о пользе от “глу-

бокого массажа” с целью мобилизации I ребра остается 

спорным [47]. Физические упражнения, направленные на 

тренировку мышц плечевого пояса, противопоказаны, ес-

ли при рентгенологическом исследовании выявляются 

шейные ребра, отклонение от нормы I ребра или когда 

имеют место сосудистые осложнения в подключичных 

или подмышечных сосудах. В.С. Савельев и соавт. [9] счи-

тают, что вследствие риска тромбоэмболических ослож-

нений консервативное лечение оправдано лишь при про-

тивопоказаниях к операции.

Становится очевидным, что консервативные и хи-

рургические методы лечения не являются альтернатив-

ными, а дополняют друг друга. Скаленотомия, прове-

денная A. Adson и J. Coffey [11] в 1927 г., доминировала 

при хирургической декомпрессии нейрососудистых 

структур верхней конечности до 1960 г. Однако с учетом 

часто встречающихся рецидивов после такой операции 

(60%) в 1962 г. O. Glagett [20] предложил резекцию I 

ребра с использованием заднего доступа. В 1966 г. D. 

Roos [69] описал менее травматичный подмышечный 

доступ для резекции I ребра. Скаленотомия, которая 

была предложена в 1938 г. A. Adson [12] и периодически 

использовалась в последующие годы, была повторно 

предложена R. Sanders [77] в 1979 г. для лечения реци-
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дивов СГВ после резекции I ребра и после травм облас-

ти шеи и плеча.

Хирургические операции, направленные на освобож-

дение от компрессии нейроваскулярных структур в груд-

ном выходе, за последние 50 лет претерпели значительную 

эволюцию, что связано с углублением знаний о СГВ. Од-

нако до сих пор среди хирургов нет единого мнения отно-

сительно выбора метода оперативного лечения и хирурги-

ческого доступа при СГВ. В ранних работах J. Lord [48] 

отмечал, что скаленэктомия должна выполняться во всех 

классических случаях СГВ. Позднее он же рекомендовал 

скаленэктомию после рецидивов, составляющих 60%, и 

значительного количества осложнений. R. Sanders [77], 

сравнивая результаты, полученные при скаленэктомиях и 

резекциях первых ребер, пришел к выводу, что они почти 

идентичны. D. Roos [72] рекомендует скаленэктомию при 

синдроме верхних корешков и резекцию I ребpa при син-

дроме нижних корешков. Многие годы для удаления I 

ребра как основной использовался подмышечный доступ 

[4, 10, 50, 69]. Однако, несмотря на косметические пре-

имущества, узость пространства и сложности во время 

операции обусловили ограниченное применение этого 

доступа [70, 80, 83]. Со временем для устранения недо-

статка этого доступа с целью декомпрессии грудного вы-

хода стали применять комбинированный подмышечный 

и надключичный доступ [65]. По мнению J. Thompson и F. 

Jansen [79], залогом успешного лечения является не выбор 

хирургического доступа, а полная декомпрессия грудного 

выхода, при которой основную роль играет резекция I и 

шейного ребра (если оно существует) в достаточном раз-

мере. В последнее время многие хирурги, имеющие боль-

шой опыт, с целью устранения компрессии применяют в 

основном надключичный доступ как для резекции I реб-

ра, так и для лечения сосудистых осложнений [19, 31, 36, 

37, 66, 77, 81]. В литературе также описывается использо-

вание при декомпрессии грудного выхода заднего (парас-

капулярного), трансторакального и подключичного до-

ступов, которые не нашли широкого применения из-за 

наличия определенных недостатков.

Таким образом, анализ данных литературы свиде-

тельствует о недостаточно полном, а в ряде случаев проти-

воречивом освещении вопросов этиологии, патогенеза 

развития компрессионных синдромов, методов диагнос-

тики и лечения синдрома грудного выхода, что диктует 

необходимость продолжения исследований в этом на-

правлении.
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