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Синдром Поланда —  редкий врожденный синдром, характеризующийся частичным или полным односторон-
ним отсутствием большой грудной мышцы и  врожденным пороком развития кисти со стороны поражения 
грудной клетки. Также могут быть аномалии ребер (аплазия или гипоплазия) и  грудины (килевидная или во-
ронкообразная деформация), которые отчетливо пальпируются ввиду истончения подкожно-жирового слоя. 
Часто при данном синдроме имеются аномалии сосково-ареолярного комплекса. Дефекты грудной клетки 
обычно носят косметический характер. Мужской пол превалирует над женским в соотношении 2–3  : 1, по ча-
стоте преобладает правостороннее поражение. На данный момент общепринятой теорией развития синдрома 
Поланда является нарушение кровотока по подключичной и/или позвоночной артериям и их ветвям на 6-й не-
деле внутриутробного развития. Ввиду полиморфности проявлений синдрома существует множество подходов 
к  объему и  срокам оперативной коррекции. В  статье мы проанализировали данные по этиопатогенезу и  кли-
нической картине синдрома Поланда, а  также по способам хирургического лечения.

Ключевые слова: синдром Поланда, аплазия (гипоплазия) большой грудной мышцы, деформация грудной 
клетки, брахидактилия, хирургическое лечение.
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Poland’s syndrome is a rare congenital condition classically characterized by partial or complete absence of chest 
muscles on one side of the body and usually webbing of the fingers of the hand on the same side. There may also 
be rib (aplasia or hypoplasia) and chest bone abnormalities, which may be noticeable due to less fat under the skin. 
Breast and nipple abnormalities may also occur, and underarm hair is sometimes sparse or abnormally placed. In most 
cases, the abnormalities in the chest area do not cause health problems or affect movement. Poland’s syndrome most 
often affects the right side of the body and occurs more frequently in males than in females. The etiology is unknown; 
however, interruption of the embryonic blood supply to the arteries that lie under the collarbone (subclavian arteries) 
is the prevailing theory. There are many methods of operative correction because of the polymorphic clinical features 
of this syndrome. We gathered data on the etiology, pathogenesis, and clinical presentation of Poland’s syndrome and 
reviewed the existing surgical treatment options.

Keywords: Poland’s syndrome, aplasia (hypoplasia) of the pectoralis major muscle, chest wall deformity, brachydactyly, 
surgical treatment.

Введение

Синдром Поланда —  врожденный синдром, 
характеризующийся чаще односторонней (реже 

двусторонней) гипоплазией (аплазией) большой 
грудной мышцы (возможно, и  малой грудной 
мышцы) и ребер (как правило, от 2 до 5), ателией 



(дефект сосково-ареолярного комплекса), амасти-
ей (отсутствие ткани молочной железы), истонче-
нием подкожно-жирового слоя грудной клетки, 
отсутствием оволосения в  подмышечной области 
и на грудной клетке со стороны поражения, а так-
же врожденными пороками развития верхней ко-
нечности, чаще — в виде симбрахидактилии. 

Различают две формы заболевания: полную 
и  неполную. Сочетание дефектов грудной клетки 
и  кисти называется полным синдромом Полан-
да, изолированная гипоплазия большой грудной 
мышцы диагностируется как неполный синдром 
(встречается значительно чаще, чем полная фор-
ма) [1]. Однако, по мнению N. Yiyit et al. (2015), 
для постановки данного диагноза необходимо со-
четание одного или более симптомов в сочетании 
с поражением большой грудной мышцы.

Частота встречаемости синдрома Поланда со-
ставляет 1  случай на 10–100 тысяч человек [2].

Мужской пол превалирует над женским в  со-
отношении 2–3  :  1 [3]. 

Отдельные симптомы данного заболевания 
впервые были отмечены L.M. Lallemand (1826) 
и  R. Frorier (1839), но более полное описание 
данного синдрома дал английский студент-медик 
Альфред Поланд в 1841  году [4]. 

В 1895  году Thompson обобщил все имеющи-
еся аномалии, характерные для данного синдро-
ма, но окончательно свое имя в  честь Альфреда 
Поланда синдром получил в  1962  году в  работе 
Clarkson (цит. по: Shamberger, 1998; Slezak and 
Sasiadek, 2000).

Этиология и патогенез

Этиология и патогенез заболевания до сих пор 
точно неизвестны. 

На данный момент общепринятой теорией 
развития синдрома Поланда является нарушение 
кровотока по подключичной и/или позвоночной 
артерии и  их ветвям на 6-й неделе внутриутроб-
ного развития. Тяжесть проявлений синдрома 
определяется длительностью и  интенсивностью 
нарушения кровообращения в  бассейне данных 
артерий [5].

Большинство случаев синдрома Поланда явля-
ются спорадическими, только примерно в 1 % вы-
является наследственный фактор. Считается, что 
данный синдром имеет аутосомно-доминантный 
тип наследования [6].

Czeizel et al. (1990) обследовали 18  типичных 
пациентов с  синдромом Поланда, из них только 
у  одного больного был отягощен наследственный 
анамнез: у  отца отсутствовала большая грудная 
мышца слева с  тяжелой гипоплазией большого 

пальца левой кисти, синдактилией II–III пальцев, 
тогда как у  сына имелась умеренная гипоплазия 
большой грудной мышцы слева с  тяжелой гипо-
плазией большого пальца левой кисти [7].

В 2014  году Vaccari et al. сообщили о  случае 
синдрома Поланда у  монозиготных близнецов 
с  делецией 11q12.3 с  вовлечением пяти генов, че-
тыре из которых (HRASLS5, RARRES3, HRASLS2 
и  PLA2G16) ответственны за регуляцию клеточ-
ного роста, дифференцировку клеток и  механизм 
апоптоза через ras-сигнальный путь. Нарушение 
данных механизмов развития может привести, 
помимо нарушения дифференцировки мышечных 
клеток и к онкологическим заболеваниям [8].

В 1977  году B. C. McGillivray, R. B. Lowry опу-
бликовали результаты обследования 44 пациентов 
с  данным синдромом, семейный анамнез которых 
не был отягощен. У  всех больных отсутствовала 
грудинная часть большой грудной мышцы с  од-
ной стороны, у  40  был отмечен порок развития 
верхней конечности и  только у  4  человек верхняя 
конечность была интактна [9].

В литературе описаны заболевания, проявля-
ющиеся односторонней гипоплазией ягодичной 
мышцы и  симбрахидактилией стопы, формирую-
щиеся внутриутробно, вероятно, вследствие на-
рушения кровотока по наружной подвздошной 
артерии, по аналогии с  подключичной артерией 
при синдроме Поланда, что, по мнению ряда ав-
торов, может быть сходным состоянием для ниж-
ней конечности, как и синдром Поланда для верх-
ней конечности [10]. Так, в  1978  году Riccardi и  в 
1997  году Corona-Rivera описали по одному слу-
чаю односторонней гипоплазии большой ягодич-
ной мышцы и  симбрахидактилии стопы [10, 11]. 
Parano et al. в  1995  году опубликовали сообщение 
о  семье, в  которой трое человек (все женщины) 
имели одностороннюю гипоплазию большой яго-
дичной мышцы, а  их общий предок —  односто-
роннюю аплазию большой грудной мышцы [12]. 

С 1841 года по настоящее время в мире описа-
но около 500 случаев синдрома Поланда.

Клиническая характеристика

Наиболее подробную клиническую характери-
стику синдрома Поланда удалось найти в  работе 
N. Yiyit et al. (2015), основанную на результатах 
обследования 113  больных в  возрасте от 6  до 
38  лет. Правостороннее поражение авторы от-
мечали в  55,7  %, левостороннее —  в 37,1  %, дву-
стороннее —  в 7  % наблюдений. По данным Jones 
(1926), Lord et al. (1990), правостороннее пора-
жение встречается в  75  % случаев (цит. по: Jones 
(1926), Lord et al. (1990)).



Как указывалось выше, основным клиниче-
ским признаком синдрома Поланда является пора-
жение большой грудной мышцы. Так, по данным 
N. Yiyit et al. (2015), из 113  больных аплазия всей 
большой грудной мышцы отмечается в  71,6  %, 
только ее грудино-реберной порции —  в 28,3  % 
случаев. Помимо большой грудной мышцы так-
же встречается поражение и  других групп мышц: 
малой грудной, передней зубчатой, ромбовидной, 
трапециевидной, широчайшей мышцы спины, 
прямой мышцы живота [2].

T.J. David,  R.M. Winter в  1985  году сообщили 
о  семье, в  которой мужчины на протяжении трех 
поколений имели одностороннюю аплазию боль-
шой грудной мышцы, передней зубчатой мышцы 
и  широчайшей мышцы спины. Авторы подчер-
кнули, что аплазия других мышц плечевого пояса, 
помимо большой грудной, может иметь решаю-
щее значение для выбора тактики хирургического 
лечения: в  частности, невозможность использова-
ния широчайшей мышцы спины для реконструк-
ции большой грудной мышцы [13].

У большинства пациентов с синдромом Полан-
да грудная клетка имеет одностороннюю деформа-
цию в связи с гипоплазией или аплазией реберно-
го хряща (чаще II–IV или III–V ребер) [14]. 

У 20,3 % больных N. Yiyit et al. (2015) выявили 
отсутствие передней части ребер, у  7,9  % —  ги-
поплазию ребер. Из аномалий грудной клетки 
наиболее часто встречалась килевидная деформа-
ция (9,7  %), значительно реже —  воронкообраз-
ная (0,8  %). Наличие дефекта более одного ребра 
в  7  % привело к  формированию грыжи легкого, 
у 4,4 % пациентов было выявлено парадоксальное 
дыхание [2]. J. Lieber et al. (2012) описали нали-
чие на стороне поражения дефекта передней ча-
сти V ребра, гипоплазию VI, конкресценцию VII–
VIII ребер [15].

N. Yiyit et al. (2015) выявили сколиоз в  1,7 % 
наблюдений. У  больных с  левосторонним прояв-
лением синдрома Поланда N. Yiyit et al. (2015) ни 
в  одном случае не встретили полного проявления 
situs inversus (в 7  % случаев была выявлена толь-
ко декстракардия). У  более половины пациентов 
с  декстракардией наблюдалось частичное отсут-
ствие ребер на стороне поражения. Пороков серд-
ца не было диагностировано ни в одном случае [2].

У подавляющего большинства пациентов на-
блюдалось истончение подкожно-жировой клет-
чатки на стороне поражения (86,7  %). Также ха-
рактерными симптомами являлись дефицит волос 
на грудной клетке (59,2 %) и подмышечной впади-
не (64,6 %) на стороне поражения [2].

В большинстве случаев у  пациентов с  синдро-
мом Поланда отмечались аномалии развития груд-

ной железы и  сосково-ареолярного комплекса на 
стороне поражения (смещение их вверх (57,5  %), 
гипомастия (64,6  %), гипотелия (61  %), амастия 
и ателия (2,6 %), полителия (0,8 %)) [2].

Оценка степени тяжести деформации грудной 
клетки представляет сложности ввиду полиморф-
ности клинических проявлений синдрома Поланда. 

A.E. Seyfer et al. (2010) в  зависимости от ха-
рактера поражения грудной клетки выделяют две 
формы синдрома: простую (имеется только де-
фект мягких тканей) и  сложную (дефект мягких 
тканей и каркаса грудной клетки) [16]. 

В настоящее время в  клинической практике 
наиболее распространена классификация Foucras 
с выделением трех степеней тяжести [1].

Степень 1: незначительная деформация, обу-
словленная гипоплазией большой грудной мышцы 
и  умеренной гипоплазией молочной железы, при-
водящая к  асимметрии молочных желез у  женщин 
и едва заметной асимметрии грудной клетки у муж-
чин. Сосково-ареолярный комплекс меньше по раз-
меру, чем на здоровой стороне, и расположен выше. 
Отсутствуют какие-либо скелетные аномалии.

Степень 2: умеренная деформация с  заметной 
аплазией большой грудной мышцы, гипоплазией 
других грудных мышц (передней зубчатой, наруж-
ной косой и широчайшей мышцы спины), умерен-
ной деформацией ребер и  заметной деформацией 
грудной клетки как у  женщин, так и  у мужчин. 
Имеется тяжелая гипоплазия или полная аплазия 
тканей молочной железы, сосково-ареолярный 
комплекс также гипоплазирован или полностью 
отсутствует. 

Степень 3: тяжелая деформация грудной клет-
ки, обусловленная не только аплазией молочной 
железы, большой грудной мышцы, но и  других 
мышц грудной клетки. Имеется аплазия ребер 
и деформация грудины. 

Врожденные аномалии развития кисти харак-
терны для полного синдрома Поланда и  выявля-
ются на той же стороне, что и поражение грудной 
клетки. Частота поражения кисти, по данным раз-
ных авторов, составляет 12–56  % [1, 2]. Тяжесть 
их проявления различна: от укорочения средних 
фаланг пальцев в  сочетании с  синдактилией до 
полного отсутствия пальцев кисти. В  1989  году 
Shamberger et al. сообщили, что 67  % исследован-
ных ими пациентов с  синдромом Поланда имели 
одностороннюю синдактилию, с  наиболее частым 
поражением II–IV пальцев кисти [17, 18]. В  ли-
тературе встречаются различные классификации 
врожденных пороков развития верхней конечно-
сти при данном синдроме, однако наиболее пол-
ной является классификация Al-Qattan (2001), 
включающая выделение семи типов.
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Тип 1  — нормальная кисть, отмечается лишь 
деформация грудной клетки.

Тип 2  — деформация кисти незначительная, 
проявляется только при сравнении с  контралате-
ральной стороной.

Тип 3 — классическая форма (симбрахидактилия).
Тип 4  — на кисти имеются несколько функ-

ционирующих лучей: А  — лучевая косорукость 
с  болтающимся большим пальцем или аплазия 
первого луча; В — адактилия II пальца; С — адак-
тилия II–III пальцев; D — адактилия центральных 
лучей (расщепление кисти); Е  — адактилия уль-
нарных пальцев.

Тип 5  — все пальцы не функционируют или 
отсутствуют.

Тип 6  — поперечные дефекты проксимальнее 
пястно-фаланговых суставов.

Тип 7  — деформация верхней конечности, 
сходная с фокомелией [19].

Помимо аномалий костно-мышечной систе-
мы при синдроме Поланда возможно вовлечение 
в  патологический процесс других органов и  си-
стем. Так, например, описаны случаи поражения 
кроветворной системы [20], такие как лейкемия 
[21] и  неходжкинская лимфома [22]. Jacob Ndas 
Legbo в  2006  году описал случай 12-летней де-
вочки с  синдромом Поланда и  тяжелой тромбо-
цитопенией. В анамнезе у пациентки были частые 
кровоизлияния в  область передней грудной стен-
ки со стороны поражения. Объяснить такую из-
бирательность поражения автору не удалось [23].

Из сопутствующей ортопедической патологии 
N. Yiyit et al. (2015) у 15,9 % пациентов наблюдали 
болезнь Шпренгеля [2].

Лечение

Тактика лечения пациентов с  синдромом По-
ланда определяется формой патологии (полная 
и неполная), степенью тяжести анатомо-функцио-
нальных изменений, а  также возрастом. 

При этом можно выделить две основные груп-
пы хирургических вмешательств.

1. Реконструктивные вмешательства на кисти 
(верхней конечности).

2. Реконструктивные вмешательства на груд-
ной клетке. 

Реконструктивные вмешательства 
на кисти (верхней конечности)

У больных с  полной формой синдрома По-
ланда хирургическое лечение начинается с  вос-
становления функции схвата кисти и  улучшения 
возможности самообслуживания. 

Основными вариантами вмешательств на ки-
сти являются: устранение синдактилии, восстанов-
ление оппозиции первого луча, удлинение пальцев 
кисти, при крайних формах недоразвития произ-
водится пересадка пальцев стопы на кисть [24, 25].

Реконструктивные вмешательства 
на грудной клетке

Выбор тактики лечения пациентов с синдромом 
Поланда с  деформациями грудной клетки опреде-
ляется характером и  тяжестью анатомо-функцио-
нальных нарушений, возрастом, полом, а  также 
желанием пациента. Если дефект ограничен лишь 
мягкими тканями, то реконструктивные вмеша-
тельства выполняются лишь по эстетическим по-
казаниям. Если же у  больного имеются дефекты 
ребер, грудины, парадоксальное дыхание, то для 
улучшения функции легких, предотвращения про-
грессирования дыхательной недостаточности, за-
щиты органов средостения требуется выполнение 
реконструктивных вмешательств, направленных на 
восстановление каркаса грудной клетки [26–28]. 
С  точки зрения эстетики женщинам с  синдромом 
Поланда необходимо восстановить объем молоч-
ной железы, сосково-ареолярный комплекс, запол-
нить западение мягких тканей в  подключичной 
области, восстановить симметрию грудной клетки. 
У  мужчин целью операции является увеличение 
объема мягких тканей грудной клетки, возмож-
ность «замаскировать» ребра, а  также восстано-
вить симметрию грудной клетки [29]. 

В литературе встречаются различные мнения 
о  сроках начала лечения пациентов с  синдромом 
Поланда. Одни авторы считают, что операции сле-
дует проводить по окончании подросткового воз-
раста, что позволит достичь максимальной симме-
трии и предотвратить последующие вмешательства 
[2, 29], другие описывают хорошие результаты ле-
чения детей более раннего возраста [30, 31]. 

Методы коррекции деформаций грудной клет-
ки можно разделить на следующие группы:

 – восстановление контуров грудной клетки 
(аутотрансплантация кожно-жировых и  мы-
шечных лоскутов; липографтинг; инъекции 
раствора полимерного полиакриламида, про-
тезирование); 

 – реконструкция грудной железы (аутотранс-
плантация кожно-жировых и  мышечных ло-
скутов; протезирование; липографтинг; фор-
мирование сосково-ареолярного комплекса);

 – восстановление каркасной функции груд-
ной клетки (восстановление дефектов ребер, 
устранение грыжи легкого, а  также деформа-
ций грудины).



На сегодняшний день в  мире при реконструк-
ции деформации грудной клетки у  пациентов 
с  синдромом Поланда отдают предпочтение пере-
садке широчайшей мышцы спины (в свободном 
и  несвободном вариантах) в  позицию большой 
грудной мышцы [3]. По мнению N.A. Popodopu-
los et al. (2011) широчайшая мышца спины по-
зволяет восполнить необходимый объем мягких 
тканей грудной клетки, сходный с  большой груд-
ной мышцей, и  в итоге дает наилучшие резуль-
таты лечения [3]. Транспозиция широчайшей 
мышцы спины позволяет не только восстановить 
контуры, но и  стабилизировать грудную клетку, 
а  также обеспечивает дополнительное покрытие 
протеза железы (при его использовании) и  повы-
шает его стабильность [29]. В  тех случаях, когда 
имеется дефицит мягких тканей на передней по-
верхности грудной клетки, первым этапом произ-
водится экспандерная дермотензия, а  далее, после 
создания необходимого запаса мягких тканей, вы-
полняется пересадка лоскутов при необходимо-
сти в  сочетании с  установкой импланта грудной 
железы. При отсутствии широчайшей мышцы на 
стороне поражения возможна ее пересадка с  кон-
тралатеральной стороны [32]. 

N.A. Popodopulos et al. (2011) оценили каче-
ство жизни 49 женщин с синдромом Поланда, ко-
торым выполнялись различные вмешательства на 
грудной клетке: 16 —  транспозиция широчайшей 
мышцы спины, 12 —  экспандерная дермотензия 
с  последующей установкой имплантата молочной 
железы, 4  — перемещение TRAM-лоскута (лоскут 
на основе прямой мышцы живота). Шестнадцать 
пациентов были удовлетворены полученными ре-
зультатами (13 больным была выполнена транспо-
зиция широчайшей мышцы спины, 2 — установка 
имплантата молочной железы, 1  — перемещение 
TRAM-лоскута). 

В литературе описаны единичные случаи ис-
пользования свободных аутотрансплантатов для 
реконструкции грудной клетки и  молочной желе-
зы у  больных с  синдромом Поланда (нижнеяго-
дичный и  верхнеягодничный лоскуты, лоскут на 
основе поверхностной нижней эпигастральной 
артерии, DIEP-лоскут (перфорантный лоскут на 
основе нижней эпигастральной артерии), сальник, 
переднелатеральный лоскут бедра, кожно-мышеч-
ный лоскут на основе m. gracilis) [33–37]. Недо-
статком данных вмешательств является высокий 
процент осложнений, «плюсами» —  незначитель-
ный ущерб для донорской области, а  также бы-
строе восстановление пациентов по сравнению 
с транспозицией широчайшей мышцы спины [38].

Альтернативным методом эстетической кор-
рекции деформации грудной клетки при синдро-

ме Поланда является использование силиконовых 
имплантов. Так, Fekih et al. (2010) данную методи-
ку применяли при лечении деформации II–III сте-
пеней [39, 40]. G. Soccorso et al. (2015) сообщили 
об опыте лечения воронкообразной деформации 
грудной клетки у  ребенка с  синдромом Поланда 
силиконовым имплантом, при этом авторами был 
получен хороший косметический результат [31]. 
Однако, по данным A.E. Seyfer et al. (2010), ис-
пользование силиконовых имплантатов дает боль-
шой процент осложнений [16], и, кроме того, при 
сложных формах синдрома постановка импланта-
та крайне затруднительна [36]. 

Одним из методов косметической коррекции 
деформаций грудной клетки является микроинъ-
екционная аутотрансплантация жировой ткани, 
или липографтинг. Это процедура, при которой 
жировая ткань пациента с  бедер, живота, яго-
диц забирается с  помощью липосакции и  вводит-
ся в  ту область, где это необходимо. Основными 
преимуществами данного способа коррекции яв-
ляются отсутствие реакции отторжения, малоин-
вазивность, минимальный период реабилитации 
[41]. 

Однако вследствие резорбции жировой ткани 
с  целью получения удовлетворительного эстети-
ческого результата требуются многократные вме-
шательства [38]. 

V. Pinsolle et al. (2008) сообщили об опыте при-
менения данной методики у  8  больных (у 7  жен-
щин и у 1 мужчины). Количество инъекций соста-
вило от 1  до 5, средний объем —  96  мл (от 25  до 
200). В  1  случае данная методика применялась 
в  изолированном виде, в  7  — в  сочетании с  ре-
конструктивными операциями. По мнению авто-
ров, липографтинг может быть использован при 
лечении больных с деформациями грудной клетки 
при синдроме Поланда как самостоятельная про-
цедура, однако лучшие результаты возможны при 
сочетании с  другими методиками. Инъекции жи-
ровой ткани позволяют исправить дефекты кон-
туров грудной клетки [32].

Fekih et al. (2010) описали опыт выполнения 
липосакции с  контралатеральной стороны для 
устранения асимметрии грудной клетки у  паци-
ентов со среднетяжелыми деформациями. В  ряде 
случаев с  целью максимальной коррекции формы 
и  размера грудной железы требуется выполнение 
редукционных вмешательств с контралатеральной 
стороны [39].

J. He et al (2016) описали методику одномо-
ментного восстановления соска (за счет перфо-
рантой торакодорзальной артерии —  так назы-
ваемый TAP-лоскут (кожно-жировой)) и  самой 
железы за счет мышечного лоскута на основе ши-
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рочайшей мышцы спины у  пациентов с  синдро-
мом Поланда. В  ходе операции под мышцу был 
установлен тканевой экспандер, и  спустя неделю 
начата дермотензия. Через 2 месяца был выполнен 
второй этап —  удаление экспандера и  установка 
имплантата необходимого размера. Данная мето-
дика была применена у 12 пациенток в возрасте от 
15 до 21  года, при этом хорошие и очень хорошие 
результаты были отмечены в 11 случаях [42]. 

В тех случаях, когда у пациентов имеются тяже-
лые аномалии развития грудины и ребер, вызыва-
ющие функциональные или грубые косметические 
нарушения, первоначально выполняются рекон-
структивные операции на каркасе грудной клет-
ки: торакопластика по Равич и  ее модификации 
[29]; замещение дефектов хрящевыми аутотранс-
плантатами (реберный хрящ, заимствованный 
с  противоположной стороны), костно-хрящевыми 
аллотрансплантатами, искусственными материа-
лами, титановым mesh [15]; модифицированная 
торакопластика по Nuss [30]; костно-пластические 
вмешательства, включающие одномоментное вы-
полнение остеотомии грудины и  транспозиции 
ребер с  фиксацией системой VEPTER [15]; заме-
щение дефекта ребер по передней поверхности 
грудной клетки титановыми пластинами системы 
Matrix rib [26]. 

A.E. Seyfer et al. (2010), проанализировав от-
даленные результаты лечения 63  больных с  син-
дромом Поланда в  сроки наблюдения от 1  до 
21  года после операции, пришли к  выводу, что 
при простых формах синдрома показана транс-
позиция широчайшей мышцы спины в  позицию 
большой грудной у  мужчин и  дополнение данно-
го вмешательства у  женщин установкой имплан-
тата молочной железы под перемещаемую мыш-
цу. В случае сложных форм помимо перемещения 
широчайшей мышцы спины необходимо восста-
навливать и  каркасную функцию грудной клетки 
[16]. Подобного алгоритма лечения придержива-
ются и  L. Foucras et al. (2003). Авторы указывают 
на целесообразность применения липографтинга 
как дополнительной процедуры с  целью улучше-
ния симметрии груди [1].

Заключение

Таким образом, представленный обзор лите-
ратуры позволил всесторонне осветить вопро-
сы этиопатогенеза, клиники, современных тех-
нологий реабилитации пациентов с  синдромом 
Поланда и  выявить преимущества и  недостатки 
существующих методик. Учитывая редкую часто-
ту встречаемости, сложность патологии и  поли-
морфность клинических проявлений, отсутствие 

единого подхода к  лечению, данная тема нужда-
ется в дальнейшем изучении и публикации новых 
случаев. 
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