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Резюме. СамМУ клиникаси қошидаги болалар неврологияси ва нейрохирургия бўлимида 2020-2024-йилларда 

56 нафар боланинг туғма умуртқа поғонасининг чуррасини жарроҳлик йўли билан даволашнинг янги усуллари 

самарадорлиги баҳоланди. Катта [5 дан 7 см гача] ва гигант [7 см дан ортиқ] орқа мия учун юмшоқ 

тўқималарнинг нуқсонини ёпиш учун жароҳатнинг қўшни жойларидан олинадиган, тери билан озиқланадиган, 

кўчувчи лоскутлардан фойдаланиш лозим. Гидроцефалия билан боғланган умуртқа поғонаси чуррасида лумбал-

перитониал шунт ўрнатиладиган бир босқичли чурра кесиш ёки ликворошунтли 2 босқичли операциясини 

ўтказиш лозим.  

Калит сўзлар: туғма орқа мия, менингорадикулоцеле, лумбоперитонеал шунт. 

 

Abstract. The effectiveness of new methods of surgical treatment of congenital spinal hernias was assessed in 56 

children in the pediatric neurosurgical department at the clinic of Samara Medical University from 2020 to 2024. In case 

of large [5 to 7 cm] and giant [more than 7 cm] spinal hernias, it is necessary to use displaceable flaps or pedicled flaps 

taken from adjacent areas of the wound to close the soft tissue defect. In case of spinal hernias combined with 

hydrocephalus, it is necessary to perform a one-stage herniotomy with the installation of a lumbo-peritoneal shunt or a 

two-stage cerebrospinal fluid shunt operation.  

Key words: congenital spinal hernia, meningoradiculocele, lumbo-peritoneal shunt. 

 

Врожденные пороки развития спинного мозга, 

или врожденные спинномозговые грыжи (ВСГ), 

отличаются многообразием спектральных аномалий 

развития, где особую роль играет значение 

визуализации, клинических симптомов и осложнений, 

что создает трудность однозначных постановок 

диагноза [1, 5, 9]. Зарубежные авторы используют, 

термин «спинальная дизрафии», при описании ВСГ, 

данное название служит в качестве отображения 

многофункциональных аномалий развития спинного 

мозга, формирующихся в первые недели 

эмбрионального развития, при этом выявляется 

расщепление срединной линии мезенхимальной, 

костной и нервной ткани на уровне спинного мозга, 

чаще в пояснично-крестцовой области в 90% случаев, 

следующей зоной поражения является грудной отдел 

позвоночника до 8% и шейный отдел, самые редко 

встречающиеся аномалии позвоночника до 2% [2, 6, 

10]. В основе патомеханизма ВСГ лежит недостаток 

формирования нервной трубки. Распространение 

данной патологии [по уровню значимости] занимает 

второе место после порока сердца, в среднем достигает 

3 ребенка на 1000 живорожденных, при этом ранее эти 

цифры достигали большего числа, но в связи с 

огромной профилактической работой первичного звена 

[например, прием фолиевой кислоты], вероятность 

данной патологии уменьшилась за последние 

десятилетия [3, 7, 11]. Так как, существует взаимосвязь 

в период эмбрионального развития нервной трубки с 

различными формированиями других органов, 

прослеживается параллельное образование аномалий 

других частей, если это каудальной уровень, 

обнаруживается проблема аноректальных или 

урогенитальных аномалий; взаимосвязь с хордой, 

отражается на аномалии развития внутренних органов 

или грудной клетки, в виде дисфункции пищеварения 

или дыхания [4, 8, 12]. Такое сочетание аномалий 

[очень часто не совместимые с жизнью, определяют, 

как синдром VACTERL (вертебральный, 

норектальный, сердечный, трахеальный, пищеводный, 
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почечный) или синдром Клиппеля-Фейля [17, 21, 25]. 

В изучение ВСГ, участвуют все специалисты 

[неонатологи, неврологи, нейрохирурги, педиатры, 

нейрогенетики], по всему миру, многие исследования 

посвящены изучению причинам возникновения 

болезни, но до сих пор нет точного ответа на вопрос 

этиологических факторов заболевания. В своем 

большинстве литературные источники научных 

исследований основаны на незначительных 

показателях специфических генов [участвующих в 

формировании дефекта спинного мозга]: MTHFR, 

MTHFD1, MTRR, VANGL1, VANGL2, CELSR1 и FUZ 

[14, 18, 22]. На сегодня самыми изученными считаются 

группа генов [одноуглеродного фолата], возможно 

участвующих в формирование фолиевой кислоты 

[которая в свою очередь играет роль в становление 

ВСГ]. По мнению многих авторов [Schorah C, 2015; 

Blount JP, 2019], фолиевая кислота играет осевую 

позицию в профилактике ВСГ и являясь сильным 

антиоксидантом, может компенсировать 

недостаточность медиатора гомоцистеина [13, 19, 27]. 

MTHFR - наиболее изученный ген или один из его 

вариантов C677T взаимосвязан с аномалией развития 

спинного мозга. Из-за малочисленных результатов 

исследования, данный факт является сомнительным, 

следовательно, до сегодняшнего времени, изучение 

генов [заслуживающих доверия], находиться в 

процессе рассмотрения и анализа [16, 28, 34]. Процесс 

формирования позвоночного столба, спинального 

канала, проходит достаточно сложный уровень, с 

соблюдением определенных этапов. Нарушения на 

каком- любо из этапов нормального формирования, 

приводит к врожденным порокам развития 

позвоночника и спинного мозга. 

Классификация ВСГ, основывается на 

клинических и визуализационных показателях; 

деление ВСГ зависит от уровня выпячивания [грыжи] 

и подразделяются на две основные группы [открытые 

и закрытые], при этом в «открытых» грыжах 

происходит контакт с внешней средой, структуры 

нервной ткани и мозговых оболочек. В Ситуациях 

закрытой формы ВСГ, имеется двойственность, один 

из вариантов это с образованием под кожей и без 

подкожным образованием [15, 29, 37]. Помимо этого, 

разделение идет по методу простого дистрофического 

уровня и сложных процессов. Классификация 

дополняется показателями данных нейровизуализации 

[МРТ], для постановки топического диагноза и 

обнаружения сопутствующих врожденных пороков 

развития, для определения тактики лечения и 

дальнейшей реабилитации. МРТ на сегодня является 

основным методом диагностики, которое дает 

возможность увидеть патологический процесс в 

пространственном разрешение всех тканей, с учетом 

возрастной тенденции пациентов [новорожденные, 

дети до года], диагностика не требует ионизирующего 

излучения, используется МРТ с напряжением поля 1,5 

Т [или выше]. В стандартных условиях [по протоколу], 

достаточно применение сагиттальных T1- и T2-

взвешенных изображений, в зависимости от 

необходимости анализа или по ходу всего 

позвоночника или определенного участка [20, 36, 44]. 

Литературные источники научных результатов 

описывают и рекомендуют в отдельных случаях 

использовать характерные аксиальные T1- или Т2-

взвешенные изображения, при этом толщина среза в 

среднем находиться в пределах 3,0 мм [23, 39, 47]. 

Использование повышенных Т2-взвешенных 

изображений, помогает произвести и рассмотреть 

рисунок в формате SD [D 5]. Практические врачи часто 

используют другие методы диагностики, это 

нейросонография, ультразвуковые исследования, 

электронейромиографию, метод транскраниальной 

магнитной стимуляции, но роль всех этих методов 

исследования не может сравниться с МРТ 

исследованием, так как мало информативно и 

ограничено по возрасту. 

Существуют несколько видов [подтипов] ВСГ, 

которых отличает размер поражения, уровень, 

изменения в структуре кости и нервной системы, что 

позволяет рассматривать каждый характер поражения 

по отдельности. Миеломенингоцеле 

[myelomeningocele] один из вида ВСГ, относиться к 

достаточно сложным и тяжелым заболеваниям, с не 

закрытым спинальным каналам, выпячиванием всего 

патологического процесса наружу [мозговых оболочек, 

спинного мозга, нервных окончаний], в данной зоне 

отсутствуют кожные покровы [24, 38, 48]. 

Распространённость находиться в пределах 1-2 

пациента на 1000 живорождённых [данные 

европейского сообщества неонатологов], важно 

отметить, что по частоте сочетанных врожденных 

поражений [85%], миеломенингоцеле стоит на первом 

месте, это гидроцефалия или мальфармация Киари. Со 

стороны нервной системы отмечаются пирамидные 

нарушения в виде парезов [плегии] в ногах чаще 

вялого характера, нарушения чувствительности 

[отсутствие], тазовых нарушений [задержка или 

недержания мочи, кала]. При сочетанном пороке 

развития, с присоединением патологических знаков 

головного мозга, выявляются симптомы со стороны 

черепно-мозговых нервов, такие как косоглазие, 

бульбарных нарушений; признаки гипертензии, с 

присоединением общемозговых расстройств, такие как 

рвота, возбуждение, судорожная готовность [31, 35, 

41]. Научные и экспериментальные исследования в 

вопросах патомеханизма миеломенингоцеле, 

высказывают предположения, одно из котрорых это 

неспособность нервной трубки к закрытию [в начале 

эмриогенеза] или второе предположение, после 

закрытия нервной трубки, под действием факторов 

нарушения, к раскрытию сформировавшейся трубки. 

При этом , ученые, прослеживают закономерность, 

нарушение нейрорегуляции в первом случае, приводит 

к открытому типу ВСГ [Kalien B, Robert E, 1998], если 

нервная трубка не успевает соединиться, эктодерма 

вынужденна присоединиться к нервным тканям 

(нервная пластина), что в свою очередь создает изъян 

(отсутствие участка кожи в зоне выпячивания грыжи) 

Соответственно, при осмотре пациента, обращает на 

себя внимание, эпидермальная анатомическая 

структура, внешнее повреждение кожи и слой нервной 

ткани, спинного мозга. Как следствие, парное 

утолщение эктодеры, в качестве зачатка перестает 

действовать и нарушает миграцию мезенхимальной 

области нервной трубки, создает повреждение и не 

состоятельность костно-мышечной ткани. Факторами 

риска развития таких врожденных нарушений 
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являются, любые не благоприятные воздействия, 

меняющие структуру жидкости [амниотической]. 

Неврологическая симптоматика, закономерно зависит 

от уровня поражения, от анатомической 

заинтересованности структур головного и спинного 

мозга. Так, если это пояснично-крестцовая область, то 

недостаточность формируется в зоне нижних 

конечностей [нижняя параплегия, тазовые нарушения, 

скелетная деформация, парез кишечника], кроме того, 

за сет поражения заднего мозга, затронуты структуры 

головного мозга. Показаниями к МРТ диагностике у 

детей, рожденных с миеломенингоцеле, является 

необходимость для изучения более развернутой 

картины поражения структуры костно-мышечно-

нервной системы, для решения вопроса тактики 

лечения, за частую врачи неонатологи редко 

прибегают к методу нейровизуализации, поскольку 

диагноз, чаще всего устанавливается при 

профилактическом УЗИ у беременной женщины и 

подтверждается сразу после рождения ребенка [26, 32, 

40]. 

Миелоцеле - это врожденная спиномозговая 

грыжа, относительно редко встречающееся форма, как 

и миеломенингоцеле представляет собой открытый тип 

грыжи, где в мешке грыжи скапливается спиной мозг, 

покрытый оболочками спинного мозга и накапливается 

спиномозговая жидкость. Но в отличие от 

миеломенингоцеле отсутствует иррадиация 

субарахноидального пространства позади грыжевой 

массы, менингоцеле [Kalien B, Robert E, Harris J., 

1998]. Причинно-следственные признаки на период 

эмбриогенеза и клинико-неврологичекая 

симптоматика, имеет схожесть с миеломенингоцеле, 

даже по признакам сочетанных врожденных пороков в 

головном мозге, сердца, внутренних органов. 

Изменения на снимках визуализации, МРТ 

диагностики тождественны признакам при 

миеломенингоцеле, но без признаков менингоцеле. Как 

было представлено выше, данный вид ВСГ имеет 

открытую форму, соответственно, сопровождается 

поражением кожи и подкожной клетчатки по средней 

линии и непосредственно соприкасается с внешней 

средой, но при этом не вываливаться большой массой 

наружу, а практически находится на одной плоскости с 

уровнем кожи [миелоцеле] или отмечается легкое 

выдавленность по уровню плоскости [миелошизис], за 

счет отсутствия растяжения в субарахноидальном 

пространстве, при этом участки спинного мозга 

[пораженной области] присоединены к фронтальной 

[центральной] перегородке анатомически 

сформированной эктодермы плакоды [33, 45, 49]. В 

свою очередь исходящие из спинного мозга корешки, 

следуют по направлению к субарахноидальному 

пространству и пытаются выйти из отверстий [30, 42, 

46]. Гемимиело[менинго]целе - один из очень редко 

встречающихся видов ВСГ, представляющий, так же 

протеолиз со стороны спинного мозга, где 

наблюдается асимметрия поражения первичной 

нейрорегуляции. По отношению расположения грыжи, 

имеется двойственность, по типу открытой и закрытой, 

отличием при этом является признак увеличения 

субарахноидального пространства, где увеличение 

поднимает грыжу над поверхностью кожи, а 

понижение уровня опускает грыжу или держит на 

уровне с кожи. В период эмбриогенеза под действием 

факторов разрушения происходит нарушение 

нейрорегуляции, по данным литературных научных 

источников, из-за мутантного слияния осевого скелета 

по всей длине, что нарушает продольный тяж (его 

эластичность) приводящей к не правильному 

формированию хорды по всей длине центральной 

нервной системы, и зависит от не правильного 

формирование на уровне только одного из полушарий. 

Клиника поражения визуально представляет, больше 

всего ортопедические изменения, например, 

нарушенная установка стоп [или стопы], вялость в 

нижних конечностях, тазовые нарушения [энурез, 

энкопрез], важно отметить, что признаки 

неврологических симптомов имеют асимметричность, 

что создает необходимость дифференцирования с 

острыми вялыми параличами [или полиомиелитом] [5, 

23, 43]. Визаулизация [с усилением], приданной форме 

ВСГ, вырисовывает картину фиброзной или костной 

шпоры перегораживающий уровень позвоночного 

канала. Но встречаются случаи отсутствия таких 

перегородок, при этом Весь процесс изменений 

сосредоточен в дуральном мешке [10, 22, 38]. Кроме 

того, область гемимиеломенингоцеле, параллельна 

уровню разъединения спинного, с поражением с кожи 

и подкожного слоя на стороне грыжи и имеет 

взаимосвязь с поверхностью, что создает 

необходимость дифференцировать наличие 

гемимиеломенингоцеле и гемимиелоцеле, по данным 

МРТ, основным отличием является уровень 

субарахноидального пространства. 

Следует отметить важную составляющую всех 

открытых ВСГ, при всех случаях [без исключения], 

отмечается мальфармация Киари, и должно 

пониматься как совокупность или неразрывность с 

данными пороками развития. Мальфармация Киари, 

достаточно сложный и тяжелый признак, основной 

механизм развития которого связан с уменьшением 

спинномозговой жидкости, выхода из амниотического 

мешка, что приводит к нейрорегуляторным 

способностям четвертого желудочка [25, 39, 47]. На 

МРТ легко просматриваются признаки сокращения со 

стороны задней ямки, грыжа в зоне ствола мозга 

[иногда в области миндалин или мозжечка], кроме того 

выявляются признаки расширения желудочковой 

системы, дегенеративные нарушения в мозолистой 

кости, и аномальное развитие кости черепа. 

Закрытые формы ВСГ, частыми из которых 

является Липомы с дефектом твердой мозговой 

оболочки, термин которого, объединяет по смыслу 

группу особых типов врожденных аномалий, таких как 

липомиеломенингоцеле, липомиелоцеле, совокупность 

данных грыж представляет единый патомеханизм 

заболевания, а отличием служит особенность 

расположения грыжи по отношению к спинному мозгу 

зависит которые разделяют общий 

патофизиологический процесс. Распространенность по 

последним статистической информации, по 

отношению всех ВСГ практически 80%, по отношению 

всех закрытых форм в среднем 17%. В период 

формирования нервной трубки, на момент 

эмбриогенеза, происходит сбой нейрорегуляции, в 

начальные сроки, где происходит патологический 

феномен разделения эктодермы и нейроэктодермы, что 
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дает возможность тканевой мезенхиме внедриться в 

нервную трубку и образовать на месте прохождения 

липоматому, нарушающая весь дальнейший 

нормативный процесс развития [4, 20, 42]. 

Клинические симптомы вытекают из особенностей 

формирования грыжи-липомы, так заметной 

оказывается образовавшиеся подкожная выпуклость, с 

наличием жировой ткани на поверхности меж 

ягодичной складки, при этом ягодичные мышцы 

выглядят ассиметрично. В 60% случаях у 

новорожденных детей выявляются характерные 

кожные покровы, в виде гипертрихоза, капиллярных 

гемангиом, дермального синуса или ямочки. Сами 

липомы [если не применить ранее хирургическое 

вмешательство, имеют способность увеличиваться, 

[растут вместе с ребенком]. При визуализации, МРТ 

диагностике, обнаруживается интрадуральная жировая 

масса, плотно присоединившееся к оболочкам 

спинного мозга, так называемый тяж-липома, данный 

симптомокомплекс, чаще всего не соединен с другими 

частями внутренних органов, существует 

самостоятельно, но усугубляют процесс компрессией 

важных органов, в первую очередь с давлением на 

спинной мозг [3, 27, 49]. 

Липомиеломенингоцеле - это соединение под-

кожно жирового слоя с врожденной спинномозговой 

грыжей (менингоцеле). Анализ результатов МРТ диаг-

ностики, указывает на признаки увеличение в ширину 

участков спинномозгового канала параллельно с эска-

лацией субарахноидального пространства. При этом, 

спиной мозг под давлением опускается вниз и неволь-

но проходит в среду менингоцеле и присоединяет под-

кожную липому [6, 24, 40]. Такое состояние, при кото-

ром происходит взаимодействие жировой массы [ли-

помы] со спинным мозгом, находиться, как водиться, 

вне позвоночного канала и вне срединной линии [7, 21, 

35]. Помимо этого, корешки от спинного мозга выхо-

дят за пределы нужного направления, и преобладают 

на стороне менингоцеле, форма корешков изменена в 

длину [патологически удлинены], очень чувствитель-

ны к любым перемещениям; корешки расположенные 

ближе к зоне патологического процесса (липома), 

имеют наоборот, короткие корешки, что создает пред-

посылки к фиксированному спинному мозгу [12]. По 

основным структурным показателям, такие две формы 

как, Липомиелоцеле и липомиелошизис сочетают в 

себе патологический процесс по задней нервной дуге 

(что подтверждается на снимках МРТ), закономерно, 

что спинномозговой канал увеличен на столько, на 

сколько жировая грыжа имеет размер [в ширину], но 

при этом не наблюдаются симптомы характерные для 

менингеальной грыжи или расширения субарахнои-

дальной области [2, 26, 44]. Что же отличает эти две 

формы? Только уровень прилежащих границ [каната и 

жировой массы], если граница на уровне нервной дуги, 

то это липомиелоцеле, если эта граница располагается 

по внутренней части позвоночного канала, то это ли-

помиелошизис [1, 15, 31]. Не смотря на то, что липо-

миелошизис в практике врача неонатолога наблюдает-

ся больше, чем липомиелоцеле, в постановке диагноза 

используют как взаимозаменяемые, так как сложно 

определить разницу между ними, из-за тяж-липомы и 

общего симптомокомплекса  Менингоцеле — ВСГ, 

имеющий уплотнение в виде соединения спинномозго-

вых оболочек [паутинной и твердой], проходящие по 

задней части spina bifida; при этом во внутреннем со-

держание грыжи отсутствует нервная ткань, соответст-

венно это сказывается на незначительных органиче-

ских неврологических нарушениях; визуально, грыжа 

напоминает кисту, оболочка которой состоит из мяг-

кой ткани [в основном кожей]. При рождении пациен-

та, врач неонатологи обнаруживает, в области пояс-

нично-крестцового отдела гемангиому, набухание 

(хвост). Анатомическая особенность созревания обо-

лочек в эмбриональный период разная по времени, так 

твердая оболочка созревает поздно, поэтому ВСГ - 

менингоцеле, образуются на период, 7-8 й недели бе-

ременности. Теория формирования данной формы 

грыжи, в соответствии современных методов исследо-

вания, это нарушенный [сбой] процесс отделения моз-

говой оболочки и эктодермы. Распространение Менин-

гоцеле по статистическим данным приблизительно, 

находиться в пределах 11%, при этом 2,5% наблюда-

ются из всех форм, закрытых ВСГ. На рисунках визуа-

лизационного изображения (МРТ) менингоцеле, пред-

ставляет наружную спиральную грыжу, содержимое 

грыжи, при этом заполнено спинномозговыми оболоч-

ками и ликвором [14, 28, 46]. При использовании вари-

анта визуализации уровнем Т 2 - изображения, можно 

определить, в некоторых случаях, корешки внутри 

грыжевого мешка [11, 19, 41]. 

Еще одним вариантом ВСГ является 

Миелоцистоцеле, отличием данной грыжи считается 

внутренние содержание, гидросирингомиелическое. 

Вторым отличием это зональность, когда 

Миелоцистоцеле, обнаруживается на любом из 

участков позвоночника. Когда грыжа располагается в 

районе пояснично-крестцовой границ то имеет 

название термальная грыжа, если в верхних отделах 

позвоночника, соответствует нетерминальному 

происхождению. Терминальная подгруппа 

миелоцистоцеле распространяется, примерно до 6% 

всех случаев закрытых грыж, отличается гендерной 

особенностью, бывает чаще у девочек, причиной грыж 

термального вида, соответствует патологическому 

нарушению (сбою в эмбриональном развитии) за счет 

вторичных факторов нарушения [12, 30, 36]. А вот не 

термальная группа грыж зависит от нарушения 

первичного формирования нейрорегуляции, когда 

нервная трубка не может отделиться от эктодермы, что 

и приводит к дефекту на спинальном уровне. Так как, 

нервная трубка не разделена, то в дальнейшем 

образуется фибронейроваскулярный тяж, и 

располагается по уровню твердой мозговой оболочки и 

присоединяется накрепко к эктодерме, в свою очередь 

ликвор, найдя себе выход для заполнения формирует 

гидросирингомиелическую цистерну [13, 33,37]. МРТ 

при таких грыжах, показывает полость в виде 

гидросирингомиелической составляющей, как 

пролонгирование эпендимального канала, где 

закономерно ликвор сирингомиелии не соединяется с 

ликвором менингоцеле [16, 32, 48]. Визуализация 

нетерминального миелоцистоцеле, представляет собой 

акцент стенки по задней стороне 

гидросирингомиелической кисты в зоне раздвоения 

позвонков, важно отметить что передняя стенка 

спинного мозга не меняется и находиться в 

позвоночном канале. [17, 29, 45] 
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Таким образом, врожденные спинномозговые 

грыжи, иллюстрируют большую многообразную 

группу патологических (аномальных) заболеваний, 

самого сложного формирования в период эмбриогенеза 

это спиной мозг. Все ВСГ имеют тенденцию к 

выпячиванию, чаще в пояснично-крестцовом отделе, 

при этом одна позиция имеет особенность к открытому 

выходу (с разрывом кожных покровов), вторая, 

закрытые формы, при которых имеется изменение 

кожного покрова в области грыжи обнаруживают 

поражение кожи. Из этих двух крупных 

разновидностей, тяжелой формой считается открытая, 

из-за соприкосновения с окружающей средой 

инфицирования; из-за структурных компонентов 

внутреннего содержания грыжи; но самым фактом, 

который должен настораживать, считается осложнения 

в виде сердечно-сосудистой недостаточности, 

дыхательных нарушений, парезов кишечника и 

тазовых нарушений [8, 18, 34]. Золотым стандартом в 

постановке диагноза считается на сегодня МРТ 

диагностика с позиции знаний эмбриогенеза в норме и 

патологии, в совокупности с дополнительными 

анализами генов, и инструментальных методов 

диагностики. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ВРОЖДЕННЫХ 

СПИННОМОЗГОВЫХ ГРЫЖ НА ЭТАПЕ 

РАННЕГО ДИАГНОСТИРОВАНИЯ 

 

Файзимуродов Ф.Т., Гайбиев А.А. 

 

Резюме. Проведена оценка эффективности 

новых методов хирургического лечения врожденных 

спинномозговых грыж у 56 детей в условиях детского 

нейрохирургического отделения при клиника СамМУ с 

2020 по 2024 гг. При больших [от 5 до 7см] и 

гигантских [больше 7 см] спинномозговых грыжах для 

закрытия дефекта мягких тканей необходимо 

использование смещаемых лоскутов или лоскутов на 

питающей ножке, взятых из соседних участков раны. 

При спинномозговых грыжах в сочетании с 

гидроцефалией необходимо проведение 

одномоментной операции грыжесечения с установкой 

люмбо-перитонеального шунта или двухэтапной 

ликворошунтирующей операции. 

Ключевые слова: врожденная спинномозговая 

грыжа, менингорадикулоцеле, люмбо-перитонеальный 

шунт. 
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