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В обзоре приведены данные отечественных и зарубежных публикаций, посвященных проблемам патогенеза, 
диагностики и лечения синдрома фиксированного спинного мозга (СФСМ). Рассмотрены вопросы классифи-
кации, а также проблемы определения показаний к хирургическому лечению СФСМ при различных патоло-
гических состояниях. Предложен новый принцип разделения СФСМ. Обсуждаются пути совершенствова-
ния диагностики и улучшения результатов лечения СФСМ у детей.
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The data of domestic and foreign publications on the pathogenesis, diagnosis and treatment of tethered spinal cord 
syndrome (TCS) is reviewed in the paper. The problems of classification and the problem of determining the indica-
tions for surgical treatment of TCS in various pathological conditions are presented. A new principle of separation 
of TCS is suggested. The ways to refine the diagnostics and improving treatment outcomes in children with TCS are 
discussed.
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Синдром фиксированного спинного моз-
га (СФСМ) выявляется при различных фор-
мах спинальных дизрафий, у больных с пост-
травматическими и поствоспалительными руб-
цово-пролиферативными изменениями, а также 
при других патологических состояниях и пред-
ставляет собой сочетание нарушений чувст-
вительности, слабости в нижних конечностях, 
тазовых нарушений, трофических и др. рас-
стройств [1–7, 65, 74].

Принято считать, что СФСМ развивает-
ся в результате натяжения каудальных отделов 
спинного мозга между последней парой зубо-
видных связок и любой неэластичной структу-
рой, фиксирующей его каудально [106]. По дан-
ным известных авторов, в основе патогене-
за клинических проявлений СФСМ лежат 
дисциркуляторно-ишемические и метаболи-
ческие расстройства, возникающие в тканях 

спинного мозга, преимущественно в интерней-
ронах серого вещества, приводящие к нару-
шениям интегративной деятельности и фун-
кций сегментарного аппарата спинного моз-
га, приоб ретающие на определенном этапе при 
определенной силе и интенсивности натяже-
ния необратимый характер [107].

Хирургическое лечение СФСМ заключа-
ется в устранении каудально расположенных 
факторов фиксации, в частности: патологиче-
ски измененной конечной нити (жировое пе-
рерождение, утолщение, укорочение, снижение 
эластичности и др.), патологической ткани (ли-
помы, дермоида, дермального синуса, диастемы, 
рубцовых и арахноидальных сращений) и др. 
По различным данным, у части больных (от 5 
до 50 %) даже в условиях применения современ-
ной микрохирургической техники и исполь-
зования нейрофизиологического мониторин-
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га, позволяющих осуществить малоинвазивное 
радикальное вмешательство и верифициро-
вать факт устранения фиксации, клиническая 
и нейровизуализационная картина СФСМ мо-
жет развиваться повторно [11, 31, 39, 56, 79, 87, 
105]. При этом установлено, что в случае не-
полного устранения фиксации частота рециди-
вов может достигать 80 % [48]. В ряде случаев 
для стабилизации состояния больного требу-
ется одна или несколько повторных операций, 
что делает этот аспект диагностики и лечения 
СФСМ особенно важным [8, 71, 86]. Состоя-
ние, при котором клинические и нейровизуа-
лизационные проявления СФСМ возникают 
после операции, направленной на устранение 
фиксации, в литературе описывают как вторич-
ный синдром фиксированного спинного мозга 
(ВСФСМ), или возвратный (рекуррентный) 
СФСМ, и связывают его с рефиксацией (по-
вторной фиксацией) спинного мозга [8, 12, 13, 
19, 29, 44, 49, 56, 68, 81, 82, 90, 102, 109]. 

По данным разных авторов, в настоящее вре-
мя частота развития дефектов нервной трубки 
даже в развитых странах при реализации мер 
первичной профилактики (генетическое обсле-
дование, профилактика ожирения, сахарного 
диабета, коррекция противосудорожной тера-
пии (вальпроаты), прием фолиевой кислоты) 
остается достаточно высокой. Так, в Японии 
она составляет порядка 0,2, а в США — от 0,8 
до 1,4 случаев на 1000 новорожденных [10, 24, 
28, 53, 32]. В развивающихся странах Африки 
и Азии этот показатель находится в пределах 
2–6 на 1000 новорожденных, при этом в боль-
шинстве случаев речь идет о миеломенинго-
целе [91]. Порядка 2/3 операций по поводу 
ВСФСМ у детей проводится после устранения 
миеломенингоцеле [34]. По данным Talamonti 
с соавт., ВСФСМ является второй по выявля-
емости причиной ухудшения состояния боль-
ных с этой формой миелодисплазии. При этом 
в 60 % случаев в период наблюдения до 5 лет 
наблюдается прогрессирование заболевания 
[88, 100]. 

Несмотря на высокую частоту встречаемо-
сти морфологических признаков ВСФСМ, 
клинические проявления развиваются менее 
чем в 1/3 случаев. По литературным данным, 

они устанавливаются у 10–30 % пациентов, 
оперированных по поводу миеломенингоцеле 
(ММЦ), и 5–10 % перенесших вмешательства, 
направленные на удаление спинальных липом 
[15–17, 71, 89]. Согласно результатам иссле-
дований известных авторов, увеличение вы-
являемости ВСФСМ приходится на возраст 
от 2 до 4-х и от 8 до 11-ти лет вне зависимости 
от первичной патологии [20, 39, 72, 108]. 

Одной из основных причин развития 
ВСФСМ считается нарушение циркуляции 
спинномозговой жидкости (СМЖ) в спиналь-
ных пространствах. Это косвенно подтвержда-
ется высокой частотой возникновения вторич-
ной фиксации в результате устранения ММЦ 
и относительной низкой после операций по по-
воду spina bifida occulta, а также практически 
полным ее отсутствием в группе больных, у ко-
торых удаляли опухоли спинного мозга [19, 
34]. Возможно, это связано с тем, что незавер-
шенность формирования и деформация спин-
ного мозга, а также относительно малый объем 
позвоночного канала при ММЦ не позволяют 
произвести восстановление оболочек спинно-
го мозга без риска развития рубцовых и арах-
ноидальных сращений [46]. Кроме этого, об-
суждается значимость измененных, укорочен-
ных корешков конского хвоста при фиксации 
спинного мозга после коррекции спинномозго-
вых грыж [12].

Диагностика ВСФСМ сводится к сопостав-
лению клинических, нейровизуализационных 
и электрофизиологических данных с учетом 
течения патологического процесса. МР-при-
знаки фиксации спинного мозга устанавлива-
ются в среднем у 62 % больных, оперирован-
ных по поводу СФСМ [104]. При этом клини-
ческие проявления ВСФСМ обнаруживаются 
только у части из них [39]. Как правило, фик-
сация формируется на уровне предыдущего 
вмешательства. В этом случае спинной мозг 
сращен с оболочками, а иногда и с рубцово-
измененными мягкими тканями и выходит 
за пределы дурального мешка и позвоночного 
канала. 

Чаще всего конус спинного мозга у этих 
больных расположен на уровне L4–S3 по-
звонков [19, 20]. По данным S. Oi и H. Yamada, 
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риск возникновения клинических проявлений 
ВСФСМ существует при расположении кону-
са спинного мозга дистальнее уровня S1 по-
звонка [83]. 

Часто на уровне фиксации выявляется тер-
минальная сирингомиелия, липомы, арахнои-
дальные кисты, реже дермоиды и аномалии ко-
нечной нити [19]. 

Имеется основание полагать, что данные 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), 
в том числе и при проведении исследования 
в положении лежа на животе, не всегда явля-
ются достаточными для обоснования показа-
ний к ревизионной операции [104]. Наряду 
с этим показано, что неблагоприятным прогно-
стическим фактором является снижение под-
вижности спинного мозга по данным динами-
ческой МРТ [52]. Также приводятся данные 
о том, что диффузно-взвешенные МРТ-изо-
бражения позволяют оценить состояние про-
водников спинного мозга и, возможно, опре-
делить прогноз заболевания [94]. Сообщает-
ся, что при проведении МРТ-спектроскопии 
у больных с ВСФСМ выявляется повышение 
содержание лактата, аланина, ацетета и холи-
на в СМЖ, а после хирургического лечения — 
снижение их содержания [98]. Этот феномен 
также может иметь дифференциально-диа-
гностическое значение. С другой стороны, воз-
можности применения фазово-контрастной 
МРТ в диагностике ВСФСМ ограничены при 
наличии сопутствующей патологии: мальфор-
мации Киари, сирингомиелии, а также после 
ликворошунтирующих операций [52]. 

Недостаточная распространенность ульт-
развуковых методов исследования связана 
с небольшими размерами акустического окна, 
рубцовыми изменениями подлежащих тка-
ней, а также с возрастными особенностя-
ми телосложения у детей [26]. При проведе-
нии динамического УЗИ не было выявлено 
значимой корреляции между ограничением 
подвижности спинного мозга и развитием 
ВСФСМ [17]. 

Исследование соматосенсорных вызванных 
потенциалов продемонстрировало их высокую 
информативность при диагностике ВСФСМ, 
однако впоследствии метод не проявил себя 

как эффективный способ его ранней диагно-
стики [54, 68].

Ряд авторов отмечает высокую чувстви-
тельность и специфичность данных уродина-
мического обследования, что делает этот метод 
привлекательным при выборе оптимального 
срока проведения операции при ВСФСМ [94]. 
В частности, утверждают, что пред- и после-
операционное уродинамическое тестирование 
способствует его своевременному выявлению 
и имеет преимущества перед сфинктерной 
электромиографией при подборе кандидатов 
для повторного вмешательства и прогнозиро-
вании исхода лечения [71]. 

Учитывая, что хирургическое вмешательст-
во на начальных этапах патологического про-
цесса, по данным различных авторов, приво-
дит к улучшению результатов лечения, в ка-
честве показаний к операции предлагается 
рассматривать прогрессирующее ухудшение 
состояния ребенка или появление новых при-
знаков медулло-радикулярной дисфункции 
[15, 67]. Наряду с этим считается, что приня-
тие решения о хирургическом лечении особен-
но затруднительно у хронически «симптомати-
ческих» больных со стойким неврологическим 
дефицитом на фоне перенесенных вмеша-
тельств по поводу ММЦ. При этом делается 
акцент на необходимость исключения других 
причин ухудшения состояния, таких как дис-
функция шунта, мальформация Киари, сирин-
гомиелия и др. [15, 100]. Следует заметить, что 
сочетание spina bifida occulta с гидроцефалией 
и аномалией Киари считается сравнительно 
редким наблюдением и указанные сложности 
диагностики и лечения в данном случае неак-
туальны [73].

Подчеркивается, что ВСФСМ может про-
текать со стертой, медленно прогрессирующей 
симптоматикой, что также осложняет распо-
знание патологического процесса и является 
причиной его поздней диагностики. Сообщает-
ся, что наиболее частым его клиническим про-
явлением является прогрессирующий сколиоз. 
Однако другими признаками ВСФСМ спра-
ведливо считать нарастание слабости, контр-
актуры и/или повышение тонуса в нижних ко-
нечностях, а также ухудшение походки, боль 
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в спине (порядка 30 %), ухудшение тазовых 
функций [16, 39]. 

Таким образом, клиническая картина при 
ВСФСМ во многом сходна с таковой при клас-
сическом СФСМ. При этом дебют заболева-
ния чаще связан с болевым синдромом, а ухуд-
шение состояния — с прогрессирующей дефор-
мацией позвоночника [78].

Хирургическое лечение ВСФСМ направ-
лено на устранение натяжения, сдавления, де-
формации спинного мозга и корешков, а также 
на восстановление крово- и ликворообраще-
ния в описываемой области. Операция про-
водится под общей анестезией в положении 
больного на животе с опущенным на 30° голов-
ным концом стола. Независимо от формы по-
слеоперационного рубца производят средин-
ный продольный разрез кожи и мягких тка-
ней, обеспечивающий доступ к дуге позвонка, 
расположенного выше места фиксации. После 
ляминэктомии/ляминотомии твердую моз-
говую оболочку вскрывают в направлении 
от неиз мененного участка к месту фиксации. 
С использованием микрохирургической тех-
ники и адекватного увеличения осуществля-
ют менингомиелорадикулолиз в ростро-кау-
дальном направлении от периферии к центру 
в плоскости, соответствующей расположению 
задних корешков спинного мозга [19]. 

Сообщают об эффективности использова-
ния СО2-лазера при диссекции тканей, указывая 
на минимальную дисперсию энергии и незна-
чительное травматическое воздействие лазера 
по сравнению с традиционными методами [18]. 

Площадь рубцовых сращений зависит в том 
числе от способа закрытия раны при первич-
ном вмешательстве. В частности, в случае, ког-
да при прежней операции проводилась рекон-
струкция нервной трубки, рубец как правило 
был расположен в срединной плоскости на ог-
раниченной площади. Наоборот, если рекон-
струкция не проводилась, площадь рубцовых 
сращений была гораздо значительнее [14]. 

После проведения менингомиелорадикуло-
лиза осуществляют ревизию субарахноидаль-
ных пространств с целью исключить сопутст-
вующие мальформации (измененная конеч-
ная нить, липома, диастематомиелия, дермоид, 

арахноидальные кисты и др.). Для обеспече-
ния свободной циркуляции спинномозговой 
жидкости выполняют расширяющую пласти-
ку твердой мозговой оболочки [20].

Для некоторой категории больных 
с ВСФСМ рядом авторов предложена та-
кая радикальная мера, как отсечение рубцо-
во  измененных тканей на уровне дистальных, 
нефунк ционирующих сегментов спинного 
мозга («автономная плакода»). При этом счи-
тают, что устраняется как фиксация, так и не-
благоприятное воздействие на расположен-
ные выше функционально целостные сегмен-
ты спинного мозга [13].

При многократных повторных манипуля-
циях на спинном мозге и корешках в качестве 
альтернативного метода хирургического лече-
ния предложена задняя субтракционная верте-
бральная остеотомия, при которой натяжение 
спинного мозга уменьшается за счет снижения 
высоты позвоночного столба [60, 61]. Несмо-
тря на доказанную эффективность этой опера-
ции, учитывая высокую травматичность, она 
показана только при лечении взрослых паци-
ентов [44, 99]. 

Для определения функционального состоя-
ния и идентификации спинного мозга и кореш-
ков проводится мультимодальный нейрофи-
зиологический мониторинг. При интраопера-
ционной электродиагностике для стимуляции 
корешков и др. отделов спинного мозга приме-
няют концентрические биполярные и монопо-
лярные электроды. Таким способом оценивают 
функциональное состояние регенеративных 
структур каудальных отделов спинного мозга 
и осуществляют картирование спинного мозга 
и корешков [90, 96]. Одновременно осуществ-
ляется транскраниальная магнитная стимуля-
ция двигательной коры, а также электрости-
муляция корешков и задних столбов спинного 
мозга. Сенсорные и двигательные ответы ре-
гистрируют на электроэцефалограмме и элек-
тронейромиограмме. Это позволяет получать 
информацию о функциональной целостно-
сти путей двигательной и чувствительной ин-
нервации [42, 47]. Целостность сегментарно-
го аппарата на уровне конуса спинного моз-
га предлагается оценивать путем регистрации 
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бульбокавернозного рефлекса. Несмотря на то 
что прогностическая значимость результатов 
этого исследования в достаточной мере не из-
учена, это направление считается перспектив-
ным [90, 96].

По данным ряда авторов, наибольшую ин-
формативность продемонстрировал монито-
ринг вызванных двигательных потенциалов 
в сочетании со стимуляционной электроней-
ромиографией мышц нижних конечностей 
и наружного сфинктера прямой кишки [90, 
96]. Относительно информативности методов 
мониторинга мышц детрузора и наружного 
сфинк тера уретры в литературе по-прежнему 
недостаточно данных [25, 58]. 

Профилактика повторной фиксации в об-
щих чертах сводится к «усовершенствованию» 
предыдущей операции. Это подразумевает, 
что ВСФСМ можно расценивать как ослож-
нение хирургического лечения СФСМ. Ос-
новной мерой профилактики при устранении 
миеломенингоцеле и липомиеломенингоце-
ле, по всей видимости, является реконструк-
ция нервной трубки [86, 100]. Также рекомен-
дуются положение пациента после операции 
лежа на животе и ранняя вертикализация с це-
лью избежать гравитационного контакта спин-
ного мозга с твердой мозговой оболочкой [39]. 
Предлагают также использовать специальные 
синтетические заменители твердой мозговой 
оболочки при закрытии ее дефектов [49, 82]. 
Другие методы профилактики ВСФСМ вклю-
чают формирование интрадуральных фик-
сирующих швов с последующей пластикой 
твердой мозговой оболочки аутотрансплата-
том из тораколюмбальной фасции [98]. Кро-
ме того, для обеспечения срединного положе-
ния спинного мозга формируют швы между 
мягкой мозговой оболочкой и вентральной по-
верхностью дурального мешка с последующей 
фиксацией твердой мозговой оболочки к ре-
конструированным костным трансплантатом 
дугам позвонков на уровне ляминэктомии/ля-
минотомии [102]. 

Считается, что хирургическое лечение 
ВСФСМ позволяет достичь стабилизации со-
стояния в 70–80 % случаев (от 50 до 95 %) [16, 
22, 31, 48]. В остальных 20–30 % наблюдений 

требуются повторные вмешательства, а в 10 % 
наблюдений три и более операции для стаби-
лизации состояния [70, 71]. Рецидив заболе-
вания чаще всего приходится на первые 5 лет 
после операции и связан прежде всего с непол-
ным устранением фиксации при первичном 
вмешательстве [48]. 

Суммарное определение результатов ле-
чения ВСФСМ основывается на анализе ди-
намики его клинических проявлений. Сле-
дует отметить, что ряд параметров при этом 
не поддается объективной оценке. Всегда 
приходится учитывать, что динамика отдель-
ных клинических проявлений заболевания 
зачастую существенно отличается. В частно-
сти, по различным данным, болевой синдром 
регрессирует в подавляющем большинстве 
случаев [16, 39], а улучшение двигательной 
функ ции нижних конечностей наблюдает-
ся не более чем у 80 % больных. Например, 
по данным Herman c соавт., в период наблю-
дения до 4-х лет состояние детей, опериро-
ванных по поводу ММЦ, улучшилось или 
стабилизировалось в 93 % случаев, а нараста-
ние симптоматики наблюдалось в 7 % наблю-
дений; в то время как состояние детей, опери-
рованных по поводу липомиеломенингоцеле 
(ЛММЦ), улучшилось или стабилизирова-
лось во всех случаях [14, 39]. 

Считается, что регресс деформации позво-
ночника наблюдается чаще при  локализации 
процесса на уровне его поясничного отдела 
позвоночника. Уменьшение деформации по 
крайней мере на 7° наблюдается в 20–50 % слу-
чаев, а ее стабилизация — в 10–20 % [15, 39]. 
При величине угла сколиотической деформа-
ции более 50° устранение фиксации, как пра-
вило, не приводит к стабилизации состояния. 
Встречаются описания наблюдений, при кото-
рых у больных с миеломенингоцеле на уровне 
грудного отдела позвоночника сколиоз чаще 
прогрессирует, даже несмотря на устранение 
фиксации [93]. 

Относительно функции тазовых органов 
данные авторов существенно отличаются. Со-
общают как об их улучшении (в 30–60 % слу-
чаев) [15, 39], так и об отсутствии изменений 
по сравнению с дооперационным уровнем [33]. 
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В целом создается впечатление, что резуль-
таты лечения ВСФСМ при закрытых фор-
мах спинальных дизрафий, включающих как 
простые (липома терминальной нити), так 
и сложные формы (ЛММЦ) миелодиспла-
зий в разных сериях наблюдений, хуже, чем 
при ММЦ [34, 41, 55, 76, 95, 108]. На основа-
нии этого ряд авторов рекомендует повторные 
вмешательства при развитии ВСФСМ после 
устранения ММЦ [48, 67], а при спинальных 
липомах, напротив, — воздерживаться от ре-
визионных вмешательств [108]. При этом де-
лается акцент на необходимость тотального 
или субтотального удаления липом и рекон-
струкции плакоды при первичном вмешатель-
стве [86].

Как и следовало ожидать, всё разнообразие 
осложнений хирургического лечения ВСФСМ 
можно разделить на 3 группы: нарастание или 
возникновение неврологического дефицита, 
инфекционные осложнения, нарушения за-
живления раны [8, 16, 22, 39, 46, 61, 72].

Развитие или нарастание неврологиче-
ского дефицита после операции установле-
но, по данным разных авторов, в 10–35 % на-
блюдений [9, 31, 39, 59, 103]. В основном речь 
идет о двигательном дефиците, урологиче-
ских проблемах и усугублении чувствитель-
ных расстройств. При этом отмечается, что 
«неврологические осложнения» встречают-
ся реже других нежелательных последствий 
операции [8, 16, 22]. Утверждают, что они бо-
лее ожидаемы при повторных вмешательст-
вах [71]. Другими нежелательными послед-
ствиями операции являются местные воспа-
лительные изменения раны и менингит [34]. 
При этом вероятность возникновения менин-
гита значительно увеличивается, если задер-
живается формирование послеоперационно-
го рубца или формируется ликворный свищ. 
Оказалось, что развитие послеоперационных 
осложнений наиболее вероятно у больных, 
оперированных по поводу миеломенингоце-
ле, и обусловлено, по всей видимости, нару-
шением васкуляризации и регенерации руб-
цово-измененных тканей в месте предыдуще-
го вмешательства. Наиболее частым является 
формирование ликворных свищей и псевдо-

менингоцеле (7–10 % случаев) [16, 72]. Их 
профилактике способствует герметичное за-
крытие твердой мозговой оболочки и поло-
жение пациента лежа на животе в раннем 
послеоперационном периоде. При выявле-
нии ликвореи у пациентов с дренажезависи-
мой гидроцефалией должна быть исключе-
на дисфункция шунта. Рекомендуется учи-
тывать, что при устранении фиксации более 
чем у 20 % таких пациентов может появить-
ся ликворная гипотензия [46]. Истечение ли-
квора во время операции приводит к сниже-
нию давления в краниоспинальной системе 
ниже уровня, при котором открывается кла-
пан шунта, что может приводить в дальней-
шем к его обструкции. Предотвращение раз-
вития этого состояния сводится в том числе 
к укладке больного в положение Тределен-
бурга. К другим осложнениям относят несо-
стоятельность швов и раневую инфекцию, 
встречающиеся в 7–10 % наблюдений [16, 72]. 
В этих случаях производят ревизию раны, за-
крытие дефекта мягких тканей, при необхо-
димости осуществляют их пластику. Важен 
вопрос проведения адекватной антибактери-
альной терапии. Другие осложнения редки 
и неспецифичны для данного вмешательства.

Обсуждение и выводы

Справедливо заключить, что большинство 
авторов оценивают СФСМ как клиническое 
проявление нарушения подвижности каудаль-
ных отделов спинного мозга, обусловленного 
наличием морфологического субстрата. Наи-
более часто среди причин развития СФСМ 
выделяют патологически измененную (скле-
розированную, утолщенную, липоматозно-ин-
фильтрированную и др.) конечную нить, руб-
цово-пролиферативные изменения каудальных 
отделов спинного мозга и корешков (лепто-
пахименингит, киста терминальных отделов 
спинного мозга, арахноидальные кисты конеч-
ной цистерны и т.д.), миелодисплазии (ММЦ, 
ЛММЦ и др.), а также патологические образо-
вания позвоночного канала (липома, диасте-
ма, дермоид, дермальный синус и др.), дефор-
мации и заболевания позвоночника и др. 
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Хирургическое лечение СФСМ сводится 
к устранению причин его фиксации — дефик-
сации спинного мозга. В случаях, когда после 
операции, направленной на коррекцию фикса-
ции, выявляются клинические и нейровизуа-
лизационные проявления СФСМ, возникает 
дилемма при выборе дальнейшей тактики ле-
чения. Ее решение сводится в большей степе-
ни к оценке адекватности проведенного анали-
за характера и роли патологического процесса 
и адекватности проведенного лечения при пер-
вичном вмешательстве. Прежде всего требует-
ся ответить на следующие вопросы:

— действительно ли в основе развития кли-
нических проявлений заболевания лежит 
именно фиксация терминальных отделов спин-
ного мозга, или имеются иные причины? 

— установленная причина фиксации спинно-
го мозга является единственной, ведущей, или 
имеются другие причины снижения мобильно-
сти каудальных отделов спинного мозга? 

— хирургическое лечение обеспечило истин-
ную дефиксацию, но, несмотря на это, призна-
ки фиксации спинного мозга сохранились по-
сле операции, или проведенное вмешательство 
оказалось недостаточным для достижения де-
фиксации, и поэтому после операции клиниче-
ские проявления сохранились, или же хирур-
гическое лечение СФСМ адекватно устрани-
ло фиксацию, в результате чего клинические 
проявления регрессировали, однако затем они 
проявились вновь и потребовали дальнейшего 
решения лечебно-диагностических задач?

Полиэтиологичность СФСМ усложняет его 
распознавание вообще и решение диагности-
ческих проблем в частности и нередко причин-
ствует необоснованному расширению показа-
ний к хирургическому лечению, направленно-
му на дефиксацию (в том числе и повторную) 
спинного мозга, на что справедливо указывает 
ряд авторов, в том числе и представители авто-
ритетных нейрохирургических школ [27, 29]. 

Этот скепсис особенно акцентирован, когда 
речь идет о диагностике и выборе тактики хи-
рургического лечения больных, уже перенес-
ших операцию на каудальных отделах спинно-
го мозга, целью которой являлось в том числе 
устранение фиксации спинного мозга. Очевид-

но, что факторы фиксации спинного мозга мог-
ли при этом появиться после операции, сохра-
ниться после вмешательства или могли вооб-
ще отсутствовать.

По всей видимости, учитывая вышеуказан-
ные тенденции, имеется основание выделять 
следующие основные категории исследуемых:

1. Пациенты, у которых клинические прояв-
ления поражения терминальных отделов спин-
ного мозга не являются результатом только 
(или преимущественно) фиксации спинного 
мозга и сохраняются после операции. Диагно-
стика в этих случаях должна сводиться к уста-
новлению гистобиологической природы забо-
левания и дальнейшему выбору адекватной 
тактики лечения. Эти пациенты не относятся 
к больным с СФСМ, и дефиксирующая опера-
ция им не показана; 

2. Исследуемые, у которых действитель-
но в патогенезе клинических проявлений по-
ражение каудальных отделов спинного мозга 
обусловлено снижением мобильности спин-
ного мозга. Диагноз СФСМ в таких случаях 
установлен правильно и показания к дефикси-
рующей операции обоснованы, однако неточ-
но определен до операции или во время само-
го вмешательства основной фактор фиксации. 
В данном случае речь идет о категории боль-
ных с СФСМ, которые ранее были опериро-
ваны по поводу патологии каудальных отде-
лов спинного мозга. Дальнейшая диагностика 
в этих случаях подразумевает уточнение ги-
стобиологической природы и топики фикси-
рующего фактора, а лечение сводится к его хи-
рургическому устранению;

3. Группа больных с СФСМ, у которых по-
сле дефиксирующей операции отмечался рег-
ресс клинических проявлений, однако они 
впоследствии появились вновь. В данном слу-
чае речь идет о повторной фиксации (рефикса-
ции) спинного мозга, а лечение сводится к по-
вторному дефиксирующему вмешательству. 
Эту категорию больных целесообразно выде-
лять как рецидив СФСМ или пациенты с по-
вторной фиксацией спинного мозга. 

4. Лица, ранее перенесшие интервенцию 
на пояснично-крестцовом отделе позвоноч-
ника и терминальных отделах спинного моз-
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га, у которых СФСМ развился впервые после 
этой операции. Эту группу целесообразно вы-
делить отдельно как вторичный СФСМ. 

Подобный подход, по-видимому, позволит 
решить имеющиеся терминологические раз-
ногласия и упорядочить лечебно-диагностиче-
ский процесс. 

Следует отметить, что основные аспекты 
диагностики и лечения для последних двух 
групп больных во многом сходны. Тем не ме-
нее, ВСФСМ в литературе не подвергался си-
стематическому анализу, хотя его распростра-
ненность и значение трудно переоценить. 

Можно заключить, что диагностика СФСМ 
при повторной или вторичной фиксации осно-
вывается прежде всего на оценке клинических 
проявлений заболевания. При прогрессирова-
нии патологического процесса, т.е. при появ-
лении новых симптомов или нарастании име-
ющейся симптоматики в ходе диагностики 
причины ухудшения состояния должна быть 
исключена повторная фиксация спинного моз-
га. В этом контексте к перспективным мето-
дам объективизации патологического процесса 
можно отнести функциональную МРТ (МРТ-
трактографию и спектроскопию), позитрон-
но-эмиссионную томографию, компьютерную 
и МРТ-перфузию спинного мозга.

Естественное течение заболевания при по-
вторной фиксации спинного мозга изучено, 
однако, недостаточно, и целесообразность хи-
рургического лечения по-прежнему остается 
дискутабельной. Несмотря на то что в боль-
шинстве случаев операция позволяет добиться 
улучшения или стабилизации состояния, у ча-
сти больных после непродолжительного улуч-
шения наблюдается прогрессирующее нара-
стание симптоматики.

По всей видимости, обоснованным являет-
ся использование интраоперационного элек-
трофизиологического мониторинга, способст-
вующего максимально безопасному устране-
нию фиксации спинного мозга.

Осложнения, связанные с хирургическим ле-
чением повторной фиксации, обусловлены пре-
жде всего нарушением трофики и нормальных 
взаимоотношений тканей, что повышает веро-
ятность повреждения структур спинного мозга. 

Прогноз заболевания зависит в том  числе от 
характера первичной патологии, а также от сро-
ков и динамики нарастания симптоматики. 

Для уточнения тактики лечения и показаний 
к операции, очевидно, целесообразно изучение 
долгосрочных результатов хирургического ле-
чения в многочисленной группе наблюдений.

На наш взгляд, требуется разработка новых 
и широкая апробация существующих мето-
дов профилактики и хирургического лечения 
СФСМ при повторной и вторичной фиксации 
спинного мозга.

Сысоев Кирилл Владимирович, 
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова 

e-mail: sysoev.rnsi@gmail.com
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Комментарий на статью 
«Об актуальных проблемах 
патогенеза, диагностики и лечения 
синдрома фиксированного спинного 
мозга (Аналитический обзор)»
Представленный аналитический обзор ли-

тературных данных о патогенезе, диагностике 
и лечении синдрома фиксированного спинно-
го мозга, безусловно, интересен и может быть 
опубликован в журнале. Эта проблема акту-
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альна как для детских неврологов, так и для 
детских нейрохирургов. Отдельно рассмотрен 
вопрос вторичной фиксации спинного мозга 
после операций по поводу менингомиелоради-
кулоцеле.

Из замечаний или пожеланий следует ука-
зать на следующие положения.

1. В значительной части публикаций выде-
ляют синдром натянутого спинного мозга как 
самостоятельную патологию, обусловленную 
утолщением конечной нити спинного мозга, 
липомами, дермоидными кистами, реже диа-
стоматомиелией. При этом фиксации спинного 
мозга как таковой нет, а происходит натяжение 
спинного мозга со всем каскадом патофизио-
логических реакций нарушения его функций 
в связи с ростом ребенка. Кроме того, именно 
при синдроме натянутого спинного мозга фор-
мируется смещение миндалин мозжечка в по-
звоночный канал (Киари II), гидроцефалия, 

гидромиелия. Этим вопросам в обзоре уделено 
мало внимания. 

Указанные явления могут иметь место и при 
фиксированном спинном мозге, но патомор-
фологический субстрат фиксации и натяже-
ния несколько разнятся, что весьма важно при 
решении вопроса о хирургии этих состояний.

2. Рассматривая вопрос вторичной фикса-
ции спинного мозга, который описан очень 
подробно и качественно, авторы практиче-
ски не отразили аспекты смещения миндалин 
мозжечка в позвоночный канал (Киари II), ги-
дроцефалии, гидромиелии, которые не всегда 
удается устранить операцией по либерализа-
ции спинного мозга. К сожалению, они иногда 
требуют дополнительной хирургической по-
мощи.

Профессор Ю. Орлов
 


