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Literature review presents an analysis of publications 
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В обзоре литературы проанализированы работы, пос-
вященные редкой аномалии позвоночника и спинного 
мозга — диастематомиелии. В научных исследовани-
ях, проведенных в 1970–2006 гг., описаны вертеброло-
гические, ортопедические, урологические и нейрохи-
рургические аспекты данной патологии. Представлена 
позиция хирургов по отношению к профилактичес-
кому удалению перегородки позвоночного канала 
при отсутствии неврологического дефицита. Описа-
ны абсолютные показания к нейрохирургическому 
лечению.
Ключевые слова: диастематомиелия, пороки позво-
ночника и спинного мозга, дизрафия.

Диастематомиелия (Split Cord Malfor-
mation — SCM) — один из вариантов 
спинальной дизрафии, при котором 
спинной мозг расщепляется на два 
рукава перегородкой, расположенной 
в сагиттальной плоскости. Впервые эту 
аномалию описал в 1837 г. С.Р. Ollivier 
[25]. С этого времени и до послед-
них десятилетий прошлого столетия 
о диастематомиелии в литературе 
появлялись сообщения, основанные 
на небольшом анатомическом, рентге-
нологическом и клиническом матери-
але. Только после внедрения в широ-
кую практику новейших методов 
лучевого исследования (ультрасоног-
рафии, позитивной миелографии, КТ, 
МРТ) и развития хирургии позвоноч-
ника накопился значительный опыт 
в обнаружении диастематомиелии 
и ее лечении. Данный обзор основан 

на литературных источниках, опубли-
кованных в период с 70-х гг. прошлого 
столетия до 2006 г.

D. Pang et al. [47] в 1992 г. выде-
лили два типа диастематомиелии. 
При I типе костная, хрящевая или фиб-
розная перегородки пересекают поз-
воночный канал, спинной мозг и его 
оболочки в сагиттальном направле-
нии. При наличии II типа разделения 
позвоночного канала не возникает, 
а спинной мозг делится фиброзной 
перегородкой внутри единого дураль-
ного мешка на два рукава. В том и дру-
гом случае перегородка имеет перед-
незаднее направление, но может рас-
полагаться не строго в сагиттальной 
плоскости и не всегда делит спинной 
мозг на равные части [24, 47]. У многих 
пациентов имеется выраженная асим-
метрия развития половин спинного 

мозга, вплоть до гипоплазии одной 
из них [24]. В некоторых случаях воз-
никает расщепление только оболочек 
спинного мозга с сохранением его 
монолитной формы или образование 
в позвоночном канале спикулы, внед-
ряющейся в спинной мозг, но не раз-
деляющей, а только фиксирующей его 
[7, 33].

По данным S. Sinha еt al. [55] 
и А.К. Маhapatra et al. [39], обладающих 
наибольшим количеством клиничес-
ких наблюдений, диастематомиелия 
I типа наблюдалась у 61,4–65,0 %, 
II типа — у 35,0–38,6 % больных.

Перегородка может располагаться 
в любом отделе позвоночника. Чаще 
она встречается в поясничном отделе 
на уровне L2—L4 сегментов [26], реже 
— в грудном, еще реже — в шейном 
[9, 15, 25, 46, 55–57]. При последней 
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локализации перегородка практически 
всегда сочетается с синдромом Клип-
пеля — Фейля. Формирование двух 
и более перегородок в разных отде-
лах позвоночника наблюдается очень 
редко [20, 55, 61]. Девочки поражаются 
этим пороком значительно чаще маль-
чиков [25, 55, 61].

В настоящее время не существует 
статистических данных о встречаемос-
ти синдрома в популяции. Достоверно 
известно лишь то, что при диастема-
томиелии пороки развития позвоноч-
ника наблюдаются в 100 % случаев [4, 
6, 17, 20, 21, 26, 28, 29, 35, 36, 41, 44]. 
Наоборот, сведений о встречаемости 
диастематомиелии при вертебральных 
аномалиях в литературе нет. Автор это-
го обзора посчитал процент данной 
мальформации по тем работам, где 
были приведены сведения одновре-
менно по диастематомиелии и поро-
кам позвонков, это 6,3–30,0 %. Столь 
широкий диапазон связан с тяжестью 
врожденной патологии позвоночника, 
концентрирующейся в каждой конк-
ретной клинике.

Расщепление спинного мозга может 
сочетаться с различными аномалиями 
позвоночника нейтральной, сколиозо-
генной или кифозогенной природы 
[6]. Однако при нарушениях сегмента-
ции позвонков и ребер диастематоми-
елия встречается более часто и может 
составлять 39,0–72,0 % [6, 37]. Наруше-
ния слияния и формирования дуг поз-
вонков, как правило, также сопровож-
дают диастематомиелию [25]. Нередко 
расщеплению мозга сопутствуют дру-
гие формы спинальной дизрафии — 
дермоиды и дермальные кисты позво-
ночного канала, дермальные синусы, 
эктопии в позвоночный канал произ-
водных миотома, дерматома и склеро-
тома в виде тератоидных образований, 
субарахноидальные и экстрадураль-
ные липомы [3, 16, 19, 25, 40, 51, 59]. 
Довольно часто встречаются аномалии 
развития нижних конечностей — 
тотальная гипоплазия или гипо-плазия 
отдельных групп мышц, укорочение 
отдельных сегментов (чаще стоп 
и голеней) или всей конечности, раз-
личные деформации стоп [25, 32, 54].

Нередко при множественных ано-
малиях развития позвоночника в соче-
тании с диастематомиелией форми-
руются пороки развития внутрен-
них органов или имеется нарушение 
их функции [6, 11]. Обычно отклоне-
ния в формообразовании и функции 
внутренних органов обусловлены 
дефектами сомитной и (или) сегмен-
тарной связи, нарушенной в процес-
се эмбриогенеза [6]. Наиболее часто 
встречается патология органов малого 
таза и почек [6, 54, 55].

Симптоматика и диагностика. 
Клиническая картина синдрома рас-
щепленного спинного мозга может 
складываться из разнообразных сим-
птомов, экспрессия которых зависит 
от варианта диастематомиелии, ее 
локализации, связи с другими порока-
ми развития позвоночника, наличия 
или отсутствия сопутствующей орто-
педической патологии, состояния 
неврологического статуса, аномалий 
развития или нарушений функции 
внутренних органов.

Внешние проявления не являются 
специфическими для диастематомие-
лии, но поскольку последняя относит-
ся к одному из вариантов дизрафии, 
врач должен всегда думать о ее воз-
можном присутствии при любом кли-
ническом проявлении дизрафическо-
го статуса. Кожными признаками пос-
леднего являются врожденные рубцы 
и втяжения дермы, расположенные 
вдоль средней дорсальной линии тела. 
Здесь же обычно располагаются и дру-
гие кожные стигмы — дермальный 
синус, участки выраженного гипертри-
хоза, капиллярные гемангиомы, пиг-
ментные пятна, липомы. Они встреча-
ются почти в 60 % случаев и чаще лока-
лизуются в пояснично-крестцовой 
зоне [55]. K. Martin et al. [41] считают, 
что кожные проявления дизрафии 
более характерны для диастематомие-
лии I типа с неврологическими 
расстройствами.

Другим частым проявлением дизра-
фии, а следовательно, и возможной 
диастематомиелии является наруше-
ние походки. Именно на это обраща-
ют внимание родители или окружаю-
щие. Нередко нарушение походки 

может возникнуть на фоне полного 
благополучия и явиться первым при-
знаком неврологических расстройств 
или скрытой миелодисплазии, выра-
жающейся в изменении формы стопы 
[32, 54]. Врач должен исключить воз-
можные варианты нарушений, связан-
ных с жалобами на тесную или неудоб-
ную обувь. Нередко при таких жалобах 
впервые обнаруживаются различные 
отклонения от нормального развития 
стоп: плосковальгусные стопы, варус-
ная девиация переднего отдела стопы, 
деформация пальцев, полые стопы, 
эквиноварусные стопы. Иногда тща-
тельный осмотр выявляет изменение 
размеров стопы по сравнению с про-
тивоположной конечностью (укороче-
ние или сужение). Это также может 
быть причиной нарушения походки 
при несовпадении размеров обуви 
справа и слева.

У ряда пациентов отклонения в раз-
витии стоп и диспластическая форма 
голеней отмечаются с рождения. Такие 
больные обычно получают ортопе-
дическое лечение с первых месяцев 
жизни. Успех его, как правило, незна-
чительный, и рецидив деформации 
возникает незамедлительно после пре-
кращения коррекции или при наруше-
нии назначенного ортопедического 
режима.

Весьма значимой ортопедической 
патологией при диастематомиелии 
являются деформации позвоночни-
ка [25, 26, 29, 39, 45, 55]. Они развива-
ются на фоне врожденных аномалий 
позвонков, но у детей раннего возрас-
та могут оцениваться как нарушения 
осанки, которые достаточно быстро 
переходят в структуральные дефор-
мации. У большинства больных нали-
чие ригидных структуральных дефор-
маций позвоночника выявляется уже 
при первичном осмотре в раннем 
детстве. Для них характерны диспро-
порциональное развитие позвоноч-
ника (укорочение шейного, пояснич-
ного или грудного отделов) и поло-
вин грудной клетки, врожденное 
недоразвитие или деформация отде-
льных ребер, стойкие перекосы таза 
с функциональной разнодлинностью 
ног, патологическая ротация [26, 60]. 
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Эти признаки обязывают врача вери-
фицировать врожденный характер 
патологии позвоночника лучевыми 
методами исследования.

Усугубление врожденной деформа-
ции позвоночника в процессе роста 
ребенка наблюдается более чем в 50 % 
случаев. Оно обусловлено асимметри-
ей роста аномальных позвонков [6, 26, 
37, 38]. S.K. Hilal et al. [25] отметили, 
что чем большее количество сегмен-
тов позвоночника имеет отношение 
к перегородке и чем краниальнее рас-
полагается последняя, тем сколиоз 
тяжелее.

Одним из признаков тяжелой врож-
денной патологии позвоночника 
и спинного мозга являются неврологи-
ческие расстройства. Они могут выра-
жаться в парезах и параличах нижних 
конечностей и (или) нарушении фун-
кции органов малого таза и наблюда-
ются с частотой от 22 до 89 % [26, 36, 
54, 55].

Неврологические нарушения при 
диастематомиелии могут быть первич-
ными, связанными с недоразвитием 
спинного мозга или сопутствующи-
ми пороками ЦНС, или вторичными, 
которые развиваются при фиксации 
и сдавлении спинного мозга в зоне 
перегородки [32, 54]. Некоторые 
исследователи связывают вторичные 
неврологические расстройства с дис-
пропорциональным ростом позвоноч-
ника и спинного мозга при наличии 
фиксации последнего в поясничном 
отделе, где чаще всего встречаются 
перегородки позвоночного канала 
[27, 40, 49, 60].

Наконец, к описанной клиничес-
кой картине у ряда больных присо-
единяются нарушения функции внут-
ренних органов, аномалии развития 
которых скорее являются закономер-
ностью, нежели исключением при 
врожденной патологии позвоночника 
в целом и при диастематомиелии 
в частности [6, 11, 34, 55]. Известно, 
что локализация вертебральных ано-
малий в грудном отделе нередко 
сопровождается пороками сердца, лег-
ких, пищевода, а пороки развития гру-
допоясничного отдела сочетаются 
с аномалиями почек и мочевыводящих 

путей почти у 1/3 пациентов [6]. Даже 
при отсутствии клинических проявле-
ний врач обязан выполнить ряд диа-
гностических мероприятий, направ-
ленных на выявление скрытых анома-
лий развития внутренних органов [6, 
11, 55].

Из краткого анализа проявлений 
диастематомиелии становится ясно, 
что в зависимости от выраженнос-
ти тех или иных симптомов можно 
выделить различные клинические 
варианты заболевания. S. Sinha et al. 
[55] у 203 пациентов с диастемато-
миелией в 58,1 % случаев наблюдали 
сколиозы и кифозы, у 39,8 % — дру-
гие деформации скелета, у 72,9 % — 
моторный дефицит, у 32,5 % — нару-
шения функции тазовых органов. При-
близительно такое же распределение 
пациентов по патологии наблюдали 
А. К. Маhapatra et al. [39]. Многообразие 
клинического выражения диастемато-
миелии приводит к тому, что пациенты 
с синдромом расщепления спинного 
мозга могут наблюдаться преимущес-
твенно тем или иным специалистом. 
Это не всегда сопровождается преемс-
твенностью в лечении.

Практически нет никакой разни-
цы между клиническим проявлением 
диастематомиелии и другими вариан-
тами закрытой спинальной дизрафии. 
Так, C.R. Fitz и D.C. Harwood-Nach [18] 
у большинства пациентов при корот-
кой терминальной нити находили 
более одного симптома диастемато-
миелии, описанных в литературе. Уче-
ные разделили пациентов на группы 
с преимущественно урологическими, 
ортопедическими и неврологически-
ми проблемами, которые также харак-
терны для диастематомиелии.

E. Schijman [54] выделяет три клини-
ческих группы синдрома диастемато-
миелии: нейроортопедическую (паци-
енты с мускулярными атрофиями, мяг-
котканными деформациями нижних 
конечностей, сколиозами); с кожными 
стигмами (пациенты с нормальной 
неврологической картиной и с асим-
метричным моторным дефицитом); 
с вариантами открытой дизрафии 
(пациенты с различными видами 
спинно-мозговых грыж).

Выделение последней группы име-
ет важное практическое значение, так 
как диастематомиелия при открытой 
форме дизрафии встречается гораздо 
чаще, чем об этом принято думать [17, 
51, 55]. Автор данного обзора обнару-
жил диастематомиелию при патолого-
анатомическом исследовании у 7 
(15,2 %) из 46 детей со спинно-мозго-
выми грыжами, погибшими от разных 
причин [6]. Перегородка не всегда рас-
полагалась на уровне грыжи, у части 
больных она была выше. На необходи-
мость более глубокого исследования 
позвоночного канала до хирургичес-
кой ликвидации спинно-мозговой 
грыжи указывают многие авторы [6, 
17, 51, 54]. Одни проводят ультрасо-
нографию, КТ и МРТ всем пациентам 
со спинно-мозговой грыжей, другие 
используют их только при признаках 
дизрафии, более характерных для син-
дрома диастематомиелии, чем для спин-
но-мозговой грыжи (кожные стигмы, 
асимметрия развития конечностей, 
неврологические нарушения, не укла-
дывающиеся в клиническую картину 
поражения при открытой дизрафии).

У каждого больного может быть 
представлен как полный, так и ограни-
ченный набор признаков синдрома. 
Компоненты последнего комбиниру-
ются различным образом, а каждый 
отдельный признак может быть ярким 
или едва уловимым. Это обусловливает 
большую вариабельность клинической 
картины диастематомиелии [17, 39, 43, 
45, 47, 54, 55], что делает разделение 
синдрома на клинические группы 
очень условным. Как справедливо 
замечают G. Bollini еt al. [12], синдром 
дизрафии нестабилен, то есть много-
лик по проявлениям. У большинства 
пациентов имеется смешанный вари-
ант проявления диастематомиелии, 
но врач должен выделять ведущую кли-
ническую симптоматику и на этом 
строить концепцию терапии.

У ряда больных отмечается бес-
симптомное течение синдрома. Чаще 
оно встречается в первые годы жиз-
ни, подозрение на диастематомиелию 
возникает лишь при появлении пер-
вых признаков дизрафии в процессе 
роста ребенка [25, 39, 54, 55]. Вероят-
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но, речь идет не столько о бессимп-
томном течении, сколько о своевре-
менно не диагностированных при-
знаках из-за их слабой выраженности 
или при недостаточной подготовке 
наблюдающего врача, недостаточном 
обследовании [1, 6, 19, 27].

Методы лучевой диагностики 
при диастематомиелии. Скрининго-
вым методом лучевого исследования 
является ультрасонография [2, 30, 50, 
53], которая хорошо зарекомендова-
ла себя в диагностике данного забо-
левания у еще нерожденных детей [8, 
13, 22, 62].

Базисным методом лучевого иссле-
дования считается обзорная рентге-
нография позвоночника, которую 
выполняют в любом возрасте при 
подозрении на порок развития поз-
воночника и диастематомиелию [4, 
25, 26, 28, 36]. Обзорная рентгеног-
рафия позволяет описать патологию 
позвоночника в целом, провести рен-
тгенометрические измерения, про-
гнозировать течение деформации, 
наметить зону интереса для выпол-
нения контрастных методов иссле-
дования спинного мозга и современ-
ных методов лучевой диагностики 
(КТ, МРТ).

Характерным рентгенологическим 
признаком диастематомиелии являет-
ся расширение позвоночного канала 
во фронтальной плоскости. Изменение 
поперечного параметра позвоночного 
канала локализуется непосредственно 
в области перегородки и распростра-
няется в каудальном и краниальном 
направлениях на несколько сегментов 
[4, 6, 25, 44, 60]. Чем объемнее и про-
тяженнее перегородка, тем значитель-
нее эти изменения. Они также хоро-
шо выражены при диастематомиелии 
I типа и слабо выражены или отсутс-
твуют при II типе.

Сама перегородка на обзорных 
рентгенограммах хорошо видна пре-
имущественно на фронтальных сним-
ках, когда она имеет костную или кос-
тно-хрящевую структуру [6, 7, 25, 49, 
54]. Отсутствие тени перегородки при 
наличии расширенного позвоночного 
канала указывает на хрящевую или мяг-
котканную структуру перегородки 

или на какое-либо объемное образо-
вание позвоночного канала [5]. В этих 
случаях патология верифицируется 
только при контрастных исследовани-
ях, МРТ, КТ или КТ-миелографии. 
Результаты исследования являются 
решающими в определении патологии 
позвоночного канала [14, 24, 25, 27, 41, 
54, 57]. Но даже выполнение всего 
арсенала лучевых методов исследова-
ния не исключает возможность диа-
гностической ошибки. В сложных слу-
чаях окончательным методом диагнос-
тики является оперативная ревизия 
позвоночного канала [45, 60].

В настоящее время алгоритм диа-
гностических действий для выявления 
диастематомиелии не вызывает разно-
гласий. При сочетании кожных стигм 
с ортопедической, неврологической 
патологией и (или) нарушением фун-
кции внутренних органов необходи-
мо обязательно выполнять обзорную 
рентгенографию позвоночника, а если 
она выявляет подозрительные призна-
ки патологии позвоночного канала, 
завершать диагностику МРТ- и (или) 
контрастным КТ-исследованием [11, 
14, 27, 35, 39, 46, 54, 58]. Зона инте-
реса при МРТ и КТ должна находить-
ся в пределах увеличения размеров 
позвоночного канала, определяемых 
по интерпедикулярному расстоянию. 
В тех случаях, когда планируется кор-
рекция врожденной деформации поз-
воночника, выполнение КТ- или МРТ-
исследования обязательно каждому 
больному даже при отсутствии при-
знаков патологии позвоночного кана-
ла на обзорной рентгенограмме.

Течение диастематомиелии. Иногда 
аномалия не проявляет себя длитель-
ный период времени и может выявить-
ся как случайная находка при выпол-
нении рентгенографии позвоночника 
по поводу врожденной деформации. 
В большинстве случаев порок диагнос-
тируется в раннем детстве по сово-
купности выше перечисленных про-
явлений, которые могут длительно 
не иметь отрицательной динамики, 
но в периоды интенсивного роста 
пациента, увеличения физической 
нагрузки, при инфекциях и гемодина-
мических нарушениях неврологичес-

кие и ортопедические признаки появ-
ляются или нарастают [19, 27, 55].

У ряда пациентов отрицательная 
динамика обусловлена не столько 
самим расщеплением спинного моз-
га и его фиксацией, сколько сопутс-
твующими аномалиями развития поз-
воночника. Так нередко бывает при 
врожденных сколиозах и кифозах, 
прогрессирование которых обуслов-
лено асимметрией роста порочно раз-
витых позвонков или отделов позво-
ночника [6, 11, 37, 61].

Существующее мнение о возмож-
ном нарастании (или появлении) 
неврологической симптоматики 
из-за диспропорционального разви-
тия спинного мозга и позвоночни-
ка в процессе роста поддерживается 
не всеми исследователями [42, 52]. Так, 
патолого-анатомические исследования 
плодов и трупов детей первых месяцев 
жизни показывают, что конус спин-
ного мозга достигает уровня взрос-
лого человека (L1—L2) к 48 неделе 
гестации и остается там на протяже-
нии всей дальнейшей жизни человека 
[10]. Совершенно очевидно, что нали-
чие перегородки выше этого уровня 
не может вызывать натяжения спинно-
го мозга в процессе роста. Напротив, 
ее локализация на более низком уров-
не в совокупности с низким располо-
жением конуса, спайками в позвоноч-
ном канале и аномально развитой тер-
минальной нитью может приводить 
к натяжению спинного мозга в про-
цессе роста [23, 28, 35]. Сочетание диа-
стематомиелии с другими варианта-
ми дизрафии (липомами, дермодны-
ми кистами, дермальными синусами, 
врожденными спайками позвоночного 
канала) практически всегда сопровож-
дается нарастающими неврологичес-
кими проблемами [32, 33].

Лечение диастематомиелии. Вра-
чебная тактика при диастематомиелии 
обусловлена выраженностью ранее 
перечисленных признаков. В специ-
альной литературе одновременно 
обсуждаются нейрохирургические, 
вертебрологические, ортопедические 
и соматические проблемы диастема-
томиелии [39, 41, 54, 55]. В зависимос-
ти от направления деятельности иссле-
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дователей несколько искусственно 
выделяется значимость какой-либо 
одной из них. Задача состоит в том, 
чтобы выработать наиболее правиль-
ный алгоритм действий при синдроме 
диастематомиелии с учетом опыта раз-
ных специалистов, участвующих в диа-
гностике и лечении.

Устранение фиксации и сдавления 
спинного мозга при синдроме диасте-
матомиелии может быть только хирур-
гическим. Техника оперативного вме-
шательства хорошо разработана [42] 
и не является предметом дискуссии.

Когда наличие неврологической 
симптоматики и ее нарастание мож-
но связать с перегородкой позвоноч-
ного канала, показания к оперативно-
му лечению очевидны, в таком случае 
операция должна быть предпринята 
в любом возрасте [4, 39, 40, 43, 45, 54, 
55]. Столь же ясны показания к опе-
рации при нарастающей деформа-
ции позвоночника, когда изменение 
архитектоники позвоночного канала 
и самой перегородки может вызвать 
ущемление (сдавление) расщеплен-
ного спинного мозга или его натяже-
ние, появляющиеся с возрастом. В таких 
случаях операцию следует произвести 
в начальном периоде прогрессирования 
деформации [7, 26]. При обращении 
пациента в клинику с уже выражен-
ной деформацией удаление перего-
родки должно быть выполнено до про-
ведения стабилизирующей операции 
на позвоночнике и хирургической 
коррекции сколиоза или кифоза [6, 
26, 55].

Таким образом, абсолютными пока-
заниями к оперативному удалению 
перегородки позвоночного канала 
и спинного мозга являются появле-
ние или усиление неврологического 
дефицита, прогрессирование дефор-
мации позвоночника, планируемая 
хирургическая коррекция деформа-
ции позвоночника.

Не подлежит сомнению, что в план 
хирургического лечения должны быть 
внесены ликвидация сопутствующих 
пороков развития позвоночного кана-
ла и спинного мозга, вызывающих 
фиксацию и сдавление последнего. 
К этим порокам относятся кисты экто-

дермального происхождения, липомы, 
короткая терминальная нить, которая 
встречается наиболее часто и должна 
быть рассечена (или резецирована). 
В зависимости от локализации диасте-
матомиелии и сложности операции 
эта часть нейрохирургического лече-
ния может быть выполнена одномо-
ментно с иссечением перегородки 
или в два разделенных по времени эта-
па [17, 47, 48, 54, 55].

Во всех работах, опубликованных 
после 1970 г., даются рекомендации 
удалять перегородку до выполнения 
стабилизации и коррекции деформа-
ции позвоночника. Однако G. Bollini 
еt al. [12] считают, что без этого можно 
обойтись, когда коррекция является 
не столь значительной. С этим мнени-
ем согласиться трудно, так как для кон-
кретного пациента сложно определить 
значимые и незначимые границы 
коррекции.

Многие хирурги считают, что 
существование рассматриваемого 
порока потенциально опасно, осо-
бенно при прогрессирующих дефор-
мациях позвоночника, и в любой 
момент у пациента могут появиться 
неврологический дефицит [25, 26, 31, 
36, 43, 55, 58, 60] или болевой синдром 
[55]. D. Pang [47] рекомендовал удале-
ние перегородки у взрослых, ведущих 
активный образ жизни.

Часть исследователей с наличием 
перегородки связывает прогрессиро-
вание деформаций конечностей [54] 
или трудно поддающиеся лечению 
нарушения функции тазовых органов 
[35, 54, 55]. Эти авторы являются сто-
ронниками профилактического удале-
ния перегородки в ближайшее время 
после установления диагноза. Несмот-
ря на сложность оперативного вмеша-
тельства и возможные интра- и после-
операционные осложнения, их пози-
ция базируется на улучшении течения 
сопутствующих деформаций конеч-
ностей, уменьшении моторного дефи-
цита и улучшении функции тазовых 
органов [26, 55]. Даже если улучшения 
нет, положительным является то, 
что в процессе длительного наблюде-
ния не наступает ухудшение. При ана-
лизе литературы складывается впечат-

ление, что в последние два-три десяти-
летия мнение о необходимости 
профилактического удаления перего-
родки все более утверждается.

Очевидно, что удаление перегород-
ки с профилактической целью не сле-
дует предпринимать при той ее лока-
лизации, где она редко приводит 
к фиксации спинного мозга — в верх-
негрудном и шейном отделах [15, 56]. 
При таком расположении диастемато-
миелии операция необходима только 
при очевидном нарастании невроло-
гического дефицита или прогрессиро-
вании деформации.

В литературе имеются скудные све-
дения, освещающие динамику невро-
логической симптоматики после уда-
ления перегородки. R. W. Hood et al. 
[26] в течение четырех лет наблюде-
ния не зарегистрировали прогрес-
сирования неврологического дефи-
цита ни у одного из 51 оперирован-
ного пациента. P. Ferebeau et al. [17] 
в двух случаях из 17 наблюдали улуч-
шение и в двух — ухудшение невро-
логического дефицита. У остальных 
пациентов динамика отсутствовала. 
E. Schijman [54] из 17 операций при 
диастематомиелии I типа получил 
остановку отрицательной невроло-
гической динамики у 13 пациентов. 
Из четырех пациентов с нормальной 
неврологией у трех она была сохране-
на, а у одного восстановилась до нор-
мы после временного послеопераци-
онного нарушения. S. Sinha et al. [55] 
получили улучшение моторной сим-
птоматики в 40,5 %, чувствительности 
— в 41,2 %, вегетативной симптома-
тики — в 30,3 %, течения трофичес-
ких язв — в 52,0 % случаев. Ухудшение 
по этим же позициям было соответс-
твенно 6,7; 5,0; 9,0 и 0,0 %.

К сожалению, в литературе не отра-
жен сравнительный анализ лечения 
ортопедической (включая вертебро-
логическую), урологической, прокто-
логической и соматической патоло-
гий при удаленной или неудаленной 
перегородке. Имеются лишь отрывоч-
ные сведения об улучшении (реже — 
об ухудшении) функции тазовых орга-
нов [54, 55] и отдельные высказывания 
об улучшении ортопедического ста-
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туса у ряда больных, оперированных 
по поводу закрытой дизрафии, вклю-
чая диастематомиелию [32, 33]. Меж-
ду тем именно эти работы были бы 
наиболее значимы в решении вопроса 
о тактике врача по отношению к диа-
стематомиелии, не имеющей абсо-
лютных показаний к хирургическому 
удалению.

Таким образом, анализ публикаций 
по синдрому диастематомиелии пока-
зал, что данный порок развития имеет 

разнообразные клинические прояв-
ления, относящиеся к компетенции 
различных специалистов. У одного 
и того же пациента это может быть 
узел косметических (невусы, гипер-
трихоз, гемангиомы, врожденные 
рубцы), неврологических, нейрохи-
рургических, ортопедических, сома-
тических, проктологических и уроло-
гических проблем. Вертебролог дол-
жен быть знаком с этими проблемами 
и решать их этапно, до лечения пато-

логии позвоночника или параллельно 
с ним. Оперативные вмешательства 
на позвоночнике при наличии диа-
стематомиелии не должны выпол-
няться без предварительного углуб-
ленного обследования у невропато-
лога, уролога, проктолога, интерниста 
и без выполнения предварительного 
нейрохирургического этапа — удале-
ния перегородки.
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