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ИДИОПАТИЧЕСКАЯ ГРЫЖА СПИННОГО МОЗГА
НА УРОВНЕ ГРУДНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА:
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ И ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

А.В. Размахнина, В.С. Климов, Н.В. Чищина, Е.И. Воронина

ФГБУ «Федеральный центр нейрохирургии» Министерства здравоохранения РФ, г. Новосибирск

Представлено клиническое наблÀдение хирургического лечения идиопатической грыжи спинного мозга 
на уровне грудного отдела позвоночника. cдиопатические грыжи спинного мозга — �то редкая 
патология, которая является причиной постепенного прогрессирования миелопатии. Клинические 
проявления �того заболевания во всех, ранее рассматриваемых, случаях одинаковы; однако, патогенез 
и �тиология до сих пор не выяснены. При хирургическом лечении в боль¾инстве наблÀдений достиг-
нут хоро¾ий результат в виде устранения компрессии спинного мозга и регресса неврологического 
де¢ицита.
Ключевые слова: идиопатические грыжи спинного мозга, магнитно-резонансная томогра¢ия, мие-
лопатия, синдром kроун-oекара.

The clinical case of surgical treatment of idiopathic myelocele at the level of thoracic spine is presented. The 
idiopathic myelocele is the rare pathology, which leads to gradual progression of myelopathy. The clinical signs 
of this disease in all previously described observations are similar however the pathogenesis and etiology are 
not clear until the present. The good functional outcome in terms of elimination of spinal cord compression 
and regress of neurological deficit was achieved in the most clinical cases surgically treated.
Key words: idiopathic myelocele, magnetic resonance imaging, myelopathy, Brown-Sequard syndrome

проявлением неврологических расстройств яв-
лялся синдром поперечного поражения спинного 
мозга — синдром Броун—Секара. Отмечено сни-
жение мышечной силы справа парез m.quadriceps 
femoris до 3 баллов, m.biceps femoris до 3 баллов, 
приводящей группы мышц бедра — до 3 бал-
лов, m. extensor hallucis longus — до 3 баллов, m. 
gastrocnemius — до 3 баллов. В левой ноге выяв-
лено снижение силы во всех группах мышц до 4 
баллов. Определяется повышение тонуса мышц 
по пирамидному типу, высокие сухожильные 
рефлексы, больше справа, расстройства повер-
хностной чувствительности в правой половине 
тела по проводниковому типу с уровня сегмента 
Тh8. Выявлены патологические стопные рефлек-
сы (симптомы Бабинского, Оппенгейма) справа.
Для исключения объемного образования, 

вызывающего компрессию спинного мозга на 
уровне грудного отдела позвоночника, были 
проведены МРТ на томографе Siemens Magnetom 
Avanto (напряженность магнитного поля 1,5 Тл) 
в режимах Т1, — Т2-взвешенных изображений и 
МР-миелография с применением режима жиро-
подавления (TIRM) в аксиальной, фронтальной 
и сагиттальной плоскостях, с внутривенным 
контрастным усилением раствором Dotarem. На 
уровне позвонка Th7 выявлено локальное вдав-
ление заднего контура спинного мозга, передний 
контур спинного мозга на этом уровне был плот-
но прижат к задней поверхности тела позвон-
ка, кзади от спинного мозга субарахноидальное 
пространство расширено, сагиттальный размер 
спинного мозга на этом уровне резко уменьшен 
(рис. 1)

Идиопатические грыжи спинного мозга 
(ИГСМ) являются редким заболеванием, среди 
оперированных пациентов частота встречаемости 
составляет не более 0,08% [5].
Возраст пациентов с этой патологией состав-

ляет от 32 до 72 лет, преобладают женщины в от-
ношении 2:1 [1,10,13]. В литературе большая часть 
клинических наблюдений и описание данной 
патологии встречаются с начала 90-х годов про-
шлого столетия, со времени, когда стали активно 
применять магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) в спинальной хирургии [19]. Впервые же 
данную патологию описали G. Wortsman и соавт. 
в 1974 г. как состояние, при котором спинной 
мозг пролабирует в дефект твердой мозговой 
оболочки (ТМО) на вентральной поверхности 
дурального мешка. ИГСМ встречаются чаще в 
грудном отделе позвоночника, их проявления 
неспецифичны — миелопатия или синдром 
Броун—Секара [6, 12, 18].
В настоящей статье представлено клиническое 

описание пациента с ИГСМ. В отечественной ли-
тературе мы нашли только единичное описание 
этого заболевания [1].
Пациент П., 58 лет, поступил в отделение 

нейрохирургии №2 (спинальное) ФГБУ «ФЦН» 
г. Новосибирска с жалобами на снижение силы 
в обеих ногах больше справа, снижение чувстви-
тельности. Из анамнеза: считает себя больным 
в течение 12 мес, когда впервые стал отмечать 
снижение силы в ногах после физической нагруз-
ки. Обратился к неврологу по месту жительства, 
получал консервативное лечение — без эффекта. 
При первичном осмотре пациента доминирующим 
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На основании осмотра, данных неврологи-
ческого обследования, МРТ-исследования паци-
енту установлен диагноз: идиопатическая грыжа 
спинного мозга на уровне Тh7. Синдром Броун-
Секара.
Пациенту проведена операция: менингомие-

лолиз на уровне позвонка Th7, с применением 
нейрофизиологического мониторинга.
В положении пациента на левом боку под 

эндотрахеальным обезболиванием выполнен сре-
динный разрез мягких тканей в проекции остис-
тых отростков позвонков Тh7-Тh8, скелетирован 
междужковый промежжуток на уровне Тh7-Тh8 
справа. Произведены интерламинэктомия Th8 и 
интерламинэктомия Th7. Дуральный мешок уме-
ренно напряжен, не пульсировал. После рассече-
ния эпидуральной клетчатки и ТМО отмечается, 
что арахноидальная оболочка плотно спаяна с 
внутренней поверхностью ТМО на вентраль-
ной поверхности, уплотнена. Арахноидальная 
оболочка рассечена, обнажен спинной мозг. 
Спинной мозг истончен, при попытке смес-
тить его вправо определяется, что он спаян с 
вентральной поверхностью дурального мешка и 
видна дубликатура внутреннего листка ТМО, к 
которой он плотно фиксирован. С применением 
микрохирургической техники фиброзные спай-
ки между мозгом и вентральной поверхностью 
дурального мешка были рассечены. Выявлен 
участок спинного мозга, пролабирующий в дуб-
ликатуру ТМО. Дубликатура внутреннего листка 
ТМО иссечена, отправлена на гистологическое 

исследование. После менингомиелолиза спинной 
мозг стал свободно смещаться. Гемостаз. ТМО по 
задней поверхности ушита наглухо. Рана послой-
но ушита.
Во время оперативного вмешательства па-

циенту проводили мониторинг коротко-латент-
ных соматосенсорных вызванных потенциалов 
с нижних конечностей (ССВП при стимуляции 
N.Tibialis sinister et dexter), мониторинг функции 
кортикоспинального тракта (транскраниальная 
электрическая стимуляция моторной зоны коры 
головного мозга).
При проведении транскраниальной электри-

ческой стимуляции моторной зоны коры голо-
вного мозга до момента вскрытия ТМО получе-
ны вызванные моторные ответы (ВМО) со всех 
мышц-мишеней с относительно сниженными ам-
плитудами ВМО с мышц ног (табл. 1, рис. 2,3).
Во время оперативного вмешательства ампли-

тудно-временные параметры ВМО существенно 
не менялись.
При исследовании ССВП с нижних конечнос-

тей до момента вскрытия ТМО при стимуляции 
левого большеберцового нерва получен сенсор-
ный ответ с легким увеличением латентностей 
пиков Р37 и N45, сенсорного ответа при стиму-
ляции правого большеберцового нерва не полу-
чено (N латентности P37 32-46 мс, латентности 
N45 39-54 мс, межпиковой амплитуды P37-N45 
0,8-13 мкВ)[2]. Это свидетельствовало об исход-
но выраженном нарушении функции сенсорного 
проведения по задним столбам спинного мозга 
справа и легком нарушении функции сенсорного 
проведения по задним столбам спинного мозга 
слева (табл. 2, рис. 4). 
В дальнейшем во время оперативного вме-

шательства амплитудно-временные параметры 
сенсорных ответов при стимуляции левого боль-
шеберцового нерва существенно не менялись. 
После завершения основного этапа хирургичес-
кого вмешательства зарегистрирован сенсорный 
ответ при стимуляции правого большеберцового 
нерва с умеренным снижением амплитуды сен-
сорного ответа и легким увеличением латент-
ностей всех пиков. Таким образом, сохраняется 
легкое нарушение функции сенсорного прове-
дения по задним столбам спинного мозга слева 
и умеренное нарушение функции сенсорного 
проведения по задним столбам спинного мозга 
справа.

Рис. 1. МРТ грудного отдела позвоночника пациента П. 
до операции в Т2 ВИ: в а) сагиттальной и б) аксиальной 
пррекциях.
Fig. 1. MRI (T2) of thoracic spine of patient П. before operation 
in а) sagittal and б) axial projections (description in text).
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Таблица  1  /  Table  1

Параметры ВМО с мышц-мишеней и параметры стимуляции при проведении транскраниальной электрической стимуляции 
моторной зоны коры головного мозга / The characteristics of EMR form target muscles and the stimulation parameters during 
the transcranial electric stimulation of motor cortex of cerebral hemispheres

Этапы операции и пара-
метры ВМО с мышц-ми-

шеней

M. Abductor 
pollicis brevis 

sinister

M. Abductor 
pollicis brevis 

dexter

M. Tibialis 
anterior sinister

M. Tibialis 
anterior dexter

M. Abductor 
hallucis sinister

M. Abductor 
hallucis dexter

До вскрытия ТМО До 400 мкВ
280 В

До 250 мкВ
300 В

До 200 мкВ
400 В

До 40 мкВ
400 В

До 30 мкВ
400 В

До 20 мкВ
400 В

На этапе гемостаза > 500 мкВ 
300 В

> 500 мкВ
310 В

До 150 мкВ
400 В

До 60 мкВ
400 В

До 50 мкВ
400 В

До 30 мкВ
400 В
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При микроскопическом исследовании мате-
риала, который был взят во время оперативного 
вмешательства (дубликатура ТМО), определялся 
фрагмент утолщенной и фибротизированной ТМО 
с явлениями гиалиноза, сращенной с фрагментом 
мягкой мозговой оболочки с умеренной лимфо-
идной инфильтрацией и эктатически расширен-
ными полнокровными сосудами (рис. 6).

Рис. 2. ВМО с мышц-мишеней при 
проведении транскраниальной элект-
рической стимуляции моторной зоны 
правого полушария коры головного 
мозга до момента вскрытия ТМО и на 
этапе гемостаза.
Fig. 2. The evoked motor response (EMR) 
from target muscles during performing the 
transcranial electric stimulation of motor 
cortex of right hemisphere before opening 
the dura mater and during hemostasis.

Рис. 3. ВМО с мышц-мишеней при 
проведении транскраниальной электри-
ческой стимуляции моторной зоны ле-
вого полушария коры головного мозга 
до момента вскрытия ТМО и на этапе 
гемостаза.
Fig. 3. The EMR from target muscles 
during performing the transcranial elect-
ric stimulation of motor cortex of left 
hemisphere before opening the dura mater 
and during hemostasis.

Рис. 4. ССВП при стимуляции левого 
и правого большеберцовых нервов до 
момента вскрытия ТМО и на этапе ге-
мостаза.
Fig. 4. The somatosensory evoked potential 
(SSEP) during stimulation of left and right 
tibial nerves before opening the dura mater 
and during hemostasis.

Таблица  2  /  Table  2

Параметры ССВП на различных этапах оперативного
вмешательства / The characteristics of SSEP during various 
stages of surgical intervention

Параметры
сенсорных

ответов и этапы 
операции

До момента вскрытия 
ТМО На этапе гемостаза

P37, 
мс

N45, 
мс

амплитуда 
P37\N45 
мкВ

P37, 
мс

N45, 
мс

амплитуда 
P37\N45 
мкВ

Стимуляция 
N.Tibialis sinister 51 60,9 0,89 49,9 57,9 0,71

Стимуляция 
N.Tibialis dexter abs abs abs 48,7 58,6 0,54

В послеоперационном периоде у пациента от-
мечен регресс неврологической симптоматики в 
виде восстановления проприоцептивной чувс-
твительности в правой половине тела с уровня 
сегмента Тh8, нарастание силы во всех группах 
мышц нижних конечностей до 5 баллов в левой 
половине тела, до 4 баллов — в правой. Пациент 
вертикализирован на 1-е сутки после оператив-
ного вмешательства.
При проведении контрольной МРТ отмечено, 

что спинной мозг расправился, ликворные про-
странства свободные (рис. 5).

Рис. 5. МРТ грудного отдела позвоночника пациента П.
после операции в Т2 ВИ: в а) сагиттальной и б) аксиальной 
проекциях. Описание в тексте.
Fig. 5. MRI (T2) of thoracic spine of patient П. after operation 
in а) sagittal and б) axial projections (description in text).

А Б
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Обсуждение

Идиопатические грыжи спинного мозга клас-
сифицируют по происхождению как спонтанные, 
посттравматические и ятрогенные [17]. Ввиду то-
го что у пациента в представленном нами кли-
ническом наблюдении в анамнезе отсутствует 
травма грудного отдела позвоночника, а также 
не было никаких оперативных вмешательств на 
грудном уровне, мы можем отнести происхожде-
ние данной ИГСМ к спонтанному.
По отношению к стенке дурального мешка 

определяют: тип I — менингеальная киста без 
нервной ткани, пролабирует экстрадурально; тип 
II — менингеальная киста с нервной тканью, 
пролабирует экстрадурально; тип III — менинге-
альная киста расположена интрадурально [7, 9].
В нашем случае ИГСМ соответствует типу III.
В целом с повсеместным использованием МРТ 

в спинальной хирургии визуализация грыжевого 
выпячивания стала возможной, что значительно 
облегчает постановку диагноза и планирование 
оперативного лечения [19]. Дефект ТМО на ак-
сиальных срезах подразделяют на центральный 
— С-тип и латеральный — L-тип [1, 19], выде-
ляют латерализацию грыжи спинного мозга на 
основании соответствия (тип S) и несоответствия 
(тип O) грыжевым воротам [14]. Типичным на 
сагиттальных проекциях МР-томограмм является 
выявление дорсально расположенного расширен-
ного арахноидального пространства, а вентрально 
спинной мозг фиксирован к дуральному мешку, 
создавая блок току цереброспинальной жидкости 
[19]. Японские исследователи описывают несколь-
ко типов: К-тип (kink type) — V-образное искрив-
ление спинного мозга в вентральном направле-
нии (представлено в описанном нами наблюде-
нии), D-тип (discontinious type) — при котором 
спинной мозг полностью исчезает из дурального 
мешка на уровне грыжевого выпячивания, Р-тип 
(protrusion type) — при котором отсутствует ви-

димое искривление спинного мозга, но исчезает 
переднее субарахноидальное пространство в ре-
зультате спаивания мозга с оболочками в области 
грыжевых ворот [1, 14].
Отмечают, что обязательным условием об-

разования грыж являются наличие изменения 
ТМО (врожденное или приобретенное) и локаль-
ный дефект на высоте кифоза грудного отдела 
позвоночника. [7, 9]. Среди возможных причин 
изменения ТМО могут быть дегенеративные про-
цессы в грудном отделе позвоночника, которые 
проявляются грыжей диска на этом уровне, вы-
зывающей пролежень ТМО, что и приводит к ее 
дефекту [8, 9, 11]. Некоторые авторы указывают 
на хроническое воспаление как возможную при-
чину образования эрозии ТМО, приводящей к 
формированию дефекта в ней и образованию 
фиброзных спаек [10, 12], врожденную патологию 
зубовидных связок [4,15], врожденную дублика-
туру вентральной поверхности ТМО с дефектом 
внутреннего слоя [3, 7, 9]. В данном клиническом 
наблюдении мы отметили, что причиной возник-
новения идиопатической грыжи спинного мозга 
явилась врожденная дубликатура ТМО, выявлен-
ная на аксиальных срезах МРТ и подтвержден-
ная во время операции.
В литературе представлены несколько тех-

ник оперативного лечения идиопатических грыж 
спинного мозга, но единого стандарта нет. Все 
способы включают менингомиелолиз, менингора-
дикулолиз и пластику дефекта ТМО. В настоящее 
время оптимального, четкого определения мето-
дики операции нет, в связи с невозможностью при 
столь редкой патологии сформировать адекватные 
группы сравнения [1]. Хирургическое лечение яв-
ляется единственным на сегодняшний день ме-
тодом устранения прогрессирования компрессии 
спинного мозга и неврологического дефицита.
В представленном нами клиническом наблю-

дении была диагностирована идиопатическая 
грыжа спинного мозга. Причиной ее образова-
ния, по данным нейровизуализационных мето-
дов исследования, интраоперационных находок 
и результатов морфологических исследований, 
явилась врожденная дубликатура ТМО с локаль-
ным хроническим асептическим воспалением, в 
которой был фиксирован спинной мозг.
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Рис. 6. Микрофото; а — фрагмент утолщенной и фиброти-
зированной ТМО с явлениями гиалиноза (1), сращенной с 
фрагментом мягкой мозговой оболочки с умеренной лим-
фоидной инфильтрацией (2) и эктатически расширенными 
полнокровными сосудами (3); б — фрагмент утолщенной и 
фибротизированной ТМО с явлениями гиалиноза (1) и оча-
гового кальциноза (2) (дистрофическое обызвествление).
Fig. 6. Microscopic image; а — the fragment of thickened and 
fibrous dura mater with the signs of hyalinosis (1), adherent to 
the fragment of pia mater with moderate lymphoid infiltration (2) 
and ectatic full blooded vessels (3); б — the fragment of thickened 
and fibrous dura mater with the signs of hyalinosis (1) and focal 
calcification (2) (dystrophic calcification).
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