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В статье представлен обзор литературы по хирургиче-
скому лечению дегенеративно-дистрофических забо-
леваний поясничного отдела позвоночника у лиц с из-
быточной массой тела и ожирением. Проведен обзор 
результатов хирургического лечения грыж межпозвон-
ковых дисков поясничного отдела позвоночника, су-
ществующих проблем при оперативном вмешательстве 
и послеоперационном ведении данной категории боль-
ных. Рассмотрены этиология и патогенез дегенератив-
но-дистрофических заболеваний на фоне сопутствую-
щего ожирения.
Ключевые слова: дегенеративно-дистрофические заболе-
вания поясничного отдела позвоночника, хирургическое 
лечение, избыточная масса тела и ожирение.

По данным ВОЗ [61], с 1980 г. коли-
чество людей, страдающих ожирени-
ем, увеличилось более чем в два раза. 
В наше время около полутора милли-
ардов человек страдают от избыточ-
ной массы тела и ожирения. С такими 
темпами, по прогнозам ВОЗ, к 2025 г. 
от ожирения будет страдать половина 
населения планеты.

В связи с активным развитием спи-
нальной хирургии и ежегодным уве-
личением количества оперативных 
вмешательств на позвоночнике возни-
кает актуальная проблема – хирурги-
ческое лечение дегенеративно-дистро-
фических заболеваний позвоночни-
ка у людей с избыточной массой тела. 
На наш взгляд, особое место зани-

мает проблема болевого синдрома 
при дегенеративно-дистрофических 
заболеваниях позвоночника у лиц 
с избыточной массой тела и ожире-
нием. По статистике нашей клиники, 
ежегодно около 60–70 % оперативных 
вмешательств приходится на хирур-
гическое лечение грыж межпозвонко-
вых дисков поясничного отдела позво-
ночника. Отчетливо прослеживается 
тенденция ежегодного увеличения 
пациентов с избыточной массой тела, 
а отдаленные результаты оператив-
ного лечения не всегда оправдывают 
ожидания.

Цель исследования – анализ лите-
ратуры по хирургическому лечению 
грыж поясничного отдела позвоноч-

ника у лиц с избыточной массой тела 
и ожирением.

Под ожирением следует понимать 
хроническое прогрессирующее забо-
левание обмена веществ, характери-
зующееся избыточным развитием 
и накоплением жировой ткани в орга-
низме, рецидивирующее после пре-
кращения лечения [3, 7]. Для классифи-
кации массы тела человека использу-
ют универсальную величину – индекс 
массы тела (ИМТ). Предложенная 
бельгийским математиком и осно-
воположником статистики А. Кетле 
еще в 1832 г., данная величина более 
ста лет именовалась индексом Кетле. 
И только в 1972 г. был предложен тер-
мин ИМТ, который используется и по 
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сей день [23]. Формула для вычисле-
ния ИМТ очень простая и представ-
ляет собой отношение веса к росту 
в квадрате (кг/м2). Согласно послед-
ним данным ВОЗ [63], международ-
ная классификация массы тела, осно-
ванная на ИМТ, выглядит следующим 
образом (табл.).

До 70–85 % всего взрослого насе-
ления хотя бы раз в течение жизни 
испытывает боль в пояснице [15, 18]. 
Наиболее частой причиной развития 
боли в спине с последующей радику-
лопатией являются грыжи межпозвон-
ковых дисков. В экономически разви-
тых странах 2–4 % населения подвер-
гается хирургическому лечению грыж 
межпозвонковых дисков пояснично-
го отдела позвоночника [53]. Микро-
хирургическая дискэктомия в пояс-
ничном отделе позвоночника – самая 
частая операция в США у людей, испы-
тывающих боль в пояснице [60]. Еже-
годно до 250 000 оперативных вмеша-
тельств по поводу грыж межпозвон-
ковых дисков выполняется в США [45]. 
Всего в США ежегодно производится 
около 500 000 операций на позвоноч-
нике. Интересно отметить тот факт, 
что в тех же США таких операций про-
водится как минимум на 40 % больше, 
чем в других странах мира, и в пять 
раз больше, чем в Великобритании 
[19, 59]. По данным Vаccaro [56], в США 
ежегодно регистрируется около 2,8 
млн грыж межпозвонковых дисков 
поясничного отдела позвоночника, 
что составляет 1 % от общего населе-
ния страны. В имеющейся литературе 
не обнаружено каких-либо статисти-

ческих данных по распространенно-
сти дегенеративно-дистрофических 
заболеваний позвоночника, в част-
ности грыж межпозвонковых дисков, 
количества и видов выполняемых опе-
раций на позвоночнике, среди населе-
ния с ожирением и избыточной мас-
сой тела.

Этиология и патогенез. Одним 
из наиболее значимых проявлений 
дегенеративно-дистрофической пато-
логии поясничных позвоночно-дви-
гательных сегментов (ПДС) являются 
грыжи межпозвонковых дисков.

Точные причины развития дегене-
ративно-дистрофических изменений 
межпозвонковых дисков до сих пор 
остаются недостаточно изученными. 
Традиционно считается, что основные 
причины патологии межпозвонкового 
диска связаны с механической нагруз-
кой, нарушениями процессов метабо-
лизма, травмой, аномалиями разви-
тия, генетической предрасположен-
ностью, инволютивными процессами, 
деформациями позвоночника, ауто-
иммунными механизмами и систем-
ными заболеваниями соединительной 
ткани [5, 11, 41]. Дегенерация диска 
начинается еще в молодом возрасте 
и представляет собой каскад измене-
ний как на клеточном, так и на моле-
кулярном уровне приводящих к дегра-
дации внеклеточного матрикса диска 
с последующими изменениями в био-
механике этой сложной структуры [14]. 
С течением времени начинаются депо-
лимеризация полисахаридов пуль-
позного ядра, деструкция коллагена 
в белково-полисахаридном комплексе. 
Под воздействием различных возраст-
ных гормональных и гуморальных 
факторов начинаются дегенеративно-
дистрофические процессы в наибо-
лее подверженных статико-динамиче-
ским нагрузкам отделах позвоночника. 
В процессе дегенерации диски теряют 
жидкость, пульпозное ядро дегидрати-
руется, фрагментируется на отдельные 
секвестры. Фиброзное кольцо истон-
чается, теряет свою эластичность. 
В нем образуются разрывы, трещины 
в различных направлениях. Под дей-
ствием осевых нагрузок фрагменты 
ядра проникают в дефекты фиброз-

ного кольца, растягивая его, образуя 
выпячивания в позвоночный канал. 
При дальнейшем разрыве фиброзно-
го кольца фрагменты ядра проникают 
в полость позвоночного канала, ком-
примируя его содержимое. На фоне 
статических компрессионных нагру-
зок, избыточного давления возникают 
механическая компрессия и химиче-
ское воздействие на спинно-мозговой 
корешок. Дегенеративные процессы, 
начавшиеся в межпозвонковых дис-
ках, распространяются и на тела смеж-
ных позвонков. Возникают патологи-
ческие изменения в замыкательных 
пластинках, что сказывается на тро-
фике межпозвонковых дисков. Дефек-
ты в гиалиновых пластинках способ-
ствуют проникновению содержи-
мого межпозвонкового диска в тела 
смежных позвонков, образуя грыжи 
Шморля. В условиях продолжающей-
ся нагрузки неизбежно происходит 
снижение высоты межпозвонкового 
пространства, что является необрати-
мым процессом. В дальнейшем про-
исходит замещение пульпозного ядра 
и фиброзного кольца соединительной 
тканью, наступает разрушение всех 
элементов межпозвонкового диска [1, 
5, 10, 11]. Немаловажную роль в раз-
витии неврологических проявлений 
дегенеративно-дистрофических изме-
нений в ПДС играют изменения, воз-
никающие в самом спинно-мозговом 
корешке.

Предполагается, что развитию деге-
неративно-дистрофических измене-
ний в межпозвонковых дисках может 
способствовать ожирение [30, 49]. 
Чрезмерная нагрузка на позвоночник 
приводит к снижению высоты меж-
позвонковых дисков и к радиально-
му выпячиванию фиброзного коль-
ца. Под таким давлением происходит 
миграция жидкости из пульпозного 
ядра и фиброзного кольца, приво-
дя к обезвоживанию межпозвонко-
вых дисков, потери их тургора [12, 
13]. Внутридисковое давление зави-
сит от положения тела, резко повы-
шается при наклонах, вращательных 
движениях и сидении. Плюс ко всему 
избыточная масса тела способствует 
значительному увеличению внутри-

Таблица

Международная классификация массы тела 

взрослых в соответствии с индексом массы 

тела (по ВОЗ, 2004)

Стадия 

ожирения

Индекс массы 

тела, кг/м2

Избыточная масса тела 25,00–29,99

I 30,00–34,99

II 35,00–39,99

III ≥40,00
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дискового давления [27]. В результате 
снижения высоты межпозвонковых 
дисков резко падает их способность 
к передаче вертикальных нагрузок, 
что ведет к перегрузке дугоотростча-
тых суставов и связок позвоночника 
[22, 44].

Rodacki et al. [46] установили, 
что позвоночник людей с избыточ-
ной массой тела, в частности межпоз-
вонковые диски, испытывают хрони-
ческую нагрузку в виде постоянного 
вертикального давления. Значительно 
увеличивается временной промежу-
ток, необходимый для восстановле-
ния исходной высоты межпозвонко-
вых дисков. Авторы пришли к выводу, 
что позвоночник людей с избыточным 
весом находится в состоянии постоян-
ной нагрузки. Эффект хронического 
давления на межпозвонковые диски 
может стать причиной перегруз-
ки других структур ПДС, что может 
повлечь за собой стеноз позвоноч-
ного канала за счет гипертрофии ду-
гоотростчатых суставов, желтой связ-
ки, компрессию сосудисто-нервных 
образований, нарушения метаболиз-
ма межпозвонковых дисков, сужение 
межпозвонковых отверстий, патоло-
гию связочного аппарата позвоноч-
ника [12, 44].

Yar [64] провел работу по срав-
нению высоты позвоночника у лиц 
с ожирением и лиц с ИМТ ≤25 кг/м2. 
В результате исследования отчетли-
во прослеживается связь высоты 
позвоночника и массы тела. У лиц 
с избыточным весом позвоночник 
испытывает постоянное давление, 
в результате чего отмечается резкое 
снижение высоты межпозвонковых 
дисков. Автор считает, что причиной 
возникновения боли в спине у людей 
с избыточной массой тела является 
снижение высоты межпозвонковых 
дисков, приводящее к увеличению 
их выпячивания в позвоночный канал 
и развитию нестабильности в ПДС, 
повышая нагрузку на другие струк-
туры позвоночника, что может про-
воцировать возникновение болевого 
синдрома.

Хотя у многих людей с ожирени-
ем появляются проблемы с позвоноч-

ником, неясно, является ли ожирение 
верным фактором в развитии заболе-
ваний позвоночника. Исследования 
показали, что ожирение – независи-
мый фактор в развитии патологии 
позвоночника. Mirtz, Greene [40], про-
ведя обзор литературы, сделали вывод, 
что существующие на сегодняшний 
день данные о связи боли в поясни-
це и сопутствующего ожирения про-
тиворечивы и требуют дальнейшего 
изучения. Так, например, Like et al. [36], 
оценивая частоту развития дегенера-
тивных изменений межпозвонковых 
дисков в поясничном отделе позво-
ночника у лиц с избыточной массой 
тела (ИМТ >25) на основе 4-летнего 
периода наблюдений, пришли к выво-
ду, что наличие постоянного избыточ-
ного веса увеличивает риск развития 
дегенерации диска, а наличие избы-
точного веса у подростков увеличива-
ет риск развития патологии межпоз-
вонковых дисков сразу на нескольких 
уровнях.

Samartzis et al. [49] провели меж-
групповое исследование населения 
Южного Китая на основе данных МРТ 
2599 пациентов и выявили дегенера-
тивные изменения межпозвонковых 
дисков у 72,2 % исследуемых, причем 
с увеличением ИМТ отмечались более 
значительные дегенеративные измене-
ния межпозвонковых дисков, замыка-
тельных пластинок, дугоотростчатых 
суставов. Авторы отмечают, что дан-
ное наблюдение не может быть обоб-
щено на другие расы, так как иссле-
дование проводилось по азиатскому 
типу ИМТ и только в южно-китайской 
популяции.

Lee, Lee [35] сравнили антропоме-
трические данные 256 людей, подверг-
шихся хирургическому лечению грыж 
межпозвонковых дисков поясничного 
отдела позвоночника, и контрольной 
группы. Авторы заключили, что муж-
чины ростом выше 180 см и женщины 
с ростом более 170 см имеют относи-
тельно высокий риск развития грыж 
межпозвонковых дисков. Вес являлся 
независимым фактором. Однако сово-
купность высокого роста и избыточ-
ной массы тела значительно увеличи-
вает риск развития данной патологии. 

Автор отмечает, что у женщин с избы-
точной массой тела дегенеративные 
изменения в межпозвонковых дисках 
встречаются чаще, чем у мужчин.

O’Neill et al. [42] отметили, что чем 
выше ИМТ, тем чаще обнаруживают-
ся краевые разрастания тел позвон-
ков в виде остеофитов, особенно 
в грудном и поясничном отделах 
позвоночника.

Schumann et al. [50] в недавнем 
исследовании установили, что у жен-
щин с ИМТ от 29,21 кг/м2 риск раз-
вития грыжи межпозвонкового дис-
ка в два раза выше, по сравнению 
с женщинами, у которых ИМТ менее 
21,88 кг/м2. Схожие сведения имеются 
и у Lean et al. [34], авторы указывают 
на то, что у женщин с ИМТ 30 кг/м2 

и выше симптоматика грыж межпоз-
вонковых дисков встречается в полто-
ра раза чаще, нежели у женщин с ИМТ 
менее 25 кг/м2.

Khoueir et al. [33] провели оценку 
боли в спине, качества жизни паци-
ентов с избыточным весом до и после 
выполнения им бариатрических опе-
раций. В течение 12 мес. после опе-
рации параллельно со снижением 
веса пациенты отметили уменьшение 
интенсивности боли в спине в сред-
нем на 44 % по шкале ВАШ. Возрос-
ла физическая активность пациентов, 
улучшилось их психосоматическое 
состояние.

Bostman [17] наблюдал тенден-
цию между высоким ИМТ и грыжами 
межпозвонковых дисков пояснично-
го отдела позвоночника, требующих 
хирургического лечения.

Venkatesan et al. [58] выявили чет-
кую взаимосвязь между ожирением 
и развитием синдрома конского хво-
ста на фоне грыж межпозвонковых 
дисков поясничного отдела позвоноч-
ника. По данным авторов, риск разви-
тия синдрома конского хвоста у людей 
с избыточным весом в 3,7 раз выше; 
также этому могут способствовать осо-
бенности антропометрических пока-
зателей, таких, как невысокий рост 
и большой вес.

На данный момент не существу-
ет однозначного мнения, является ли 
ожирение причиной развития боли 
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в спине. Многие авторы сходятся 
на том, что эта проблема нуждается 
в дальнейших исследованиях [33, 40, 
46].

Ожирение тесно связано с увели-
чением числа сопутствующих забо-
леваний, таких, как сахарный диабет, 
артериальная гипертензия, заболева-
ния коронарных артерий, апноэ, забо-
левания эндокринных органов, гипер-
липидемия, холестаз, жировой гепатоз, 
варикозное расширение вен нижних 
конечностей, дыхательная гипертен-
зия, метаболический синдром, остео-
пороз, патологии опорно-двигатель-
ной системы, и общей смертностью 
[2, 24, 29].

Д.А. Попов с соавт. [6] предполо-
жили, что ожирение тесно связано 
с патогенезом дегенеративных изме-
нений не только посредством повы-
шенной нагрузки на суставы, но и 
с выработкой адипоцитами биологи-
ческих активных веществ, в частности 
адипокинов, которые могут действо-
вать как инициирующий и поддержи-
вающий фактор воспаления в параар-
тикулярных тканях и тканях сустава. 
Из этого можно представить, что и 
в суставах позвоночника происходят 
аналогичные процессы, приводящие 
к преждевременному развитию пато-
логических изменений в структурах 
позвоночника.

Жировая ткань является эндокрин-
ным органом, секретирующим огром-
ное количество биологических актив-
ных веществ, в частности адипокинов, 
участвующих в формировании про-
воспалительного статуса [4]. Отмече-
но, что адипокины могут участвовать 
в развитии генерализованного воспа-
ления из-за их массового выделения 
в кровоток [25].

Известно, что сосуды в межпоз-
вонковом диске образуются толь-
ко при патологических процессах. 
В дегенерированном диске содержит-
ся большое количество нервных воло-
кон и сосудов, что приводит к пре-
ждевременному истощению пульпоз-
ного ядра глюкозаминогликанами. 
Установлено, что клетки пульпозного 
ядра и фиброзного кольца могут выра-
батывать фактор роста нервной ткани, 

а провоспалительные агенты IL-1бетта, 
фактор некроза опухоли стимулиру-
ют выработку фактора роста нерв-
ной ткани. Существует предположе-
ние, что провоспалительный статус, 
создаваемый адипокинами, способ-
ствует прорастанию нервных волокон 
и сосудов внутрь диска, приводя к его 
дегенерации [26].

Имеются данные о том, что повы-
шенное содержание уровня холесте-
рина и триглицеридов в крови, явля-
ясь факторами риска развития ате-
росклероза сосудов и ишемической 
болезни сердца, могут способствовать 
дегенерации межпозвонковых дисков 
посредством снижения их кровоснаб-
жения [37].

Мы считаем данную проблему 
одной из самых актуальных в совре-
менной хирургии позвоночника, кото-
рая требует к себе большого внимания. 
В исследуемой литературе не найдено 
каких-либо рекомендаций или руко-
водств по хирургическому лечению 
дегенеративно-дистрофических забо-
леваний поясничного отдела позво-
ночника у людей с избыточной массой 
тела и ожирением, по тактике веде-
ния этих больных в послеоперацион-
ном периоде, техническим аспектам 
операций.

Современное состояние проблемы. 
Хирургическое лечение грыж меж-
позвонковых дисков является про-
блемой для ортопедов и нейрохирур-
гов с начала ХХ в. В настоящее время 
для оперативного лечения патологии 
межпозвонковых дисков поясничного 
отдела позвоночника наиболее широ-
ко применяют стандартную микрохи-
рургическую дискэктомию по Caspar, 
различные варианты эндоскопичес-
ких дискэктомий задним, заднебоко-
вым и передним доступами, лазерную 
вапоризацию межпозвонкового диска. 
Активно развиваются методы протези-
рования межпозвонковых дисков, сте-
реотаксическая дискэктомия.

Каждый из вышеперечисленных 
методов имеет свои недостатки и пре-
имущества, показания и противопока-
зания. Однако ни для одного метода 
мы не выявили влияния избыточного 
веса пациента.

По имеющейся литературе мы 
постарались провести обзор резуль-
татов хирургического лечения грыж 
межпозвонковых дисков у людей 
с избыточной массой тела.

Cole et al. [20] в ретроспективном 
анализе данных 32 человек с ИМТ 
более 30 кг/м2, оперированных мини-
инвазивным методом, сообщают 
об удовлетворительных клинических 
результатах, достигнутых у всех опе-
рированных, за исключением одно-
го пациента, которому впоследствии 
потребовалась повторная операция. 
Боль в нижних конечностях сошла 
на нет или же оставалась минималь-
ной. Авторы указывают, что 25 опе-
рированным пациентам в будущем 
не потребовался постоянный при-
ем анальгетиков. Общий процент 
осложнений во время операции и в 
послеоперационном периоде соста-
вил 12,5 %. Из них ликворея вслед-
ствие повреждения дурального мешка 
наблюдалась у 9,4 % оперированных. 
Авторы объясняют это технически-
ми трудностями операции из-за боль-
шой глубины раны. Впоследствии двум 
пациентам понадобилась повторная 
операция по поводу рецидива грыжи, 
одному – транспедикулярная фик-
сация из-за развившейся нестабиль-
ности оперированного ПДС. Авторы 
делают вывод, что мини-инвазив-
ное вмешательство является мето-
дом выбора в этой популяции людей. 
Минимальная травматизация тканей, 
минимальный риск послеоперацион-
ных осложнений являются основными 
преимуществами данного метода [20]. 
Однако авторы не указывают, каким 
именно из минимально-инвазивных 
методов были выполнены оператив-
ные вмешательства: была ли это стан-
дартная микродискэктомия по Caspar 
или эндоскопическая дискэктомия, 
осуществлялся ли доступ через позво-
ночный канал или же он оставался 
интактным, проводилась ли дискэк-
томия или только секвестрэктомия.

Senker et al. [51] не обнаружи-
ли разницы в послеоперационных 
осложнениях минимально-инвазив-
ных вмешательств и открытых досту-
пов среди больных с сопутствующим 
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ожирением. Авторы считают, что при-
менение малоинвазивных методик 
у тучных людей более целесообразно 
из-за меньших по размеру доступов 
и меньшей травматизации окружаю-
щих тканей.

Tomasino et al. [55] провели ретро-
спективный анализ хирургического 
лечения грыж межпозвонковых дис-
ков у 115 больных, 31 % из которых 
составляли пациенты с ожирением. 
Дискэктомия проводилась с помо-
щью эндоскопической аппарату-
ры, соответствующего инструмента-
рия или посредством ламинэктомии. 
Отмечено, что пациенты с избыточ-
ным весом имеют тенденцию к опе-
ративному вмешательству в более ран-
нем возрасте. Удовлетворительные 
результаты после эндоскопической 
дискэктомии наблюдались у 92 % лиц 
с ожирением и у 84 % лиц с нормаль-
ной массой тела. После ламинэкто-
мии удовлетворительный результат 
составил 75 %. Авторы не обнару-
жили значительной разницы между 
двумя группами по частоте инфек-
ционных осложнений, интраопера-
ционной кровопотере, длине разреза, 
длительности нахождения в стацио-
наре. В связи с идентичными резуль-
татами эндоскопической дискэктомии 
в обеих исследуемых группах (сниже-
ние времени операции и пребывания 
больных в стационаре, кровопотери, 
травм мягких тканей), по сравнению 
с дискэктомиями открытым досту-
пом, авторы считают данный способ 
хирургического лечения грыж меж-
позвонковых дисков методом выбо-
ра у людей с избыточной массой тела. 
Сомнительным является вывод авто-
ров о том, что после ламинэктомии 
удовлетворительный результат соста-
вил 75 %. Авторы не пишут о том, про-
водилась ли стабилизация опериро-
ванного ПДС после ламинэктомии. 
Еще более 40 лет назад многие иссле-
дователи утверждали, что оператив-
ное вмешательство не может считать-
ся завершенным, если не проведена 
стабилизация позвоночника после 
ламинэктомии. Давно установлено, 
что ламинэктомия без последующей 
фиксации оперированного сегмента 

приводит к развитию постламинэк-
томического синдрома, сочетающего 
в себе нестабильность ПДС, деформа-
ции позвоночника, вывихи и подвы-
вихи позвонков, ограничение подвиж-
ности и развитие стойкого болевого 
синдрома, который сложно поддает-
ся консервативному и оперативно-
му лечению. Утрата задних опорных 
структур приводит к значительной 
перегрузке не только оперированного 
сегмента позвоночника, но и смежных 
ПДС, что вызывает тяжелые дегене-
ративно-дистрофические изменения 
межпозвонковых дисков, дугоотрост-
чатых суставов и связочного аппарата 
выше- и нижележащих отделов позво-
ночника [8, 9, 11].

Meredith et al. [39] провели срав-
нительный анализ частоты развития 
рецидивов грыж межпозвонковых 
дисков у людей с избыточной массой 
тела. Было отмечено, что ИМТ лиц, 
у которых был диагностирован реци-
див грыжи, значительно выше нор-
мы (33,6 ± 5,1). По данным авторов, 
риск возникновения рецидива гры-
жи межпозвонкового диска в 12 раз 
выше у людей с избыточной массой 
тела. Вероятность повторной опера-
ции у данной группы больных в 30 раз 
выше. Авторы заключают, что ожире-
ние играет большую роль и являет-
ся независимым фактором развития 
рецидивов грыж межпозвонковых 
дисков.

Частота интра- и послеоперацион-
ных осложнений у людей с избыточ-
ным весом сопоставима с частотой 
у лиц с нормальным ИМТ. Наиболее 
частыми осложнениями при хирур-
гическом лечении грыж межпозвон-
ковых дисков поясничного отдела 
позвоночника являются повреждения 
дурального мешка, интра- и после-
операционная кровопотеря, расхож-
дения краев раны [51, 54]. Считается, 
что раневая инфекция встречается 
чаще у лиц с ожирением. По разным 
данным, частота их составляет до 30 %. 
Ожирение, глубина раны и толщина 
подкожной клетчатки представляют 
собой высокий риск развития раневой 
инфекции [38]. Все пациенты с избы-
точным весом находятся в группе 

риска развития послеоперационных 
осложнений. Наиболее часто у таких 
больных встречаются раневая инфек-
ция, пневмония, осложнения со сто-
роны сердечно-сосудистой, мочевы-
делительной систем, тромбоэмболия 
легочной артерии [28, 51, 62].

Еще одной важной задачей в хирур-
гическом лечении дегенеративно-дис-
трофических заболеваний позвоноч-
ника у людей с ожирением мы считаем 
стабилизацию оперированного ПДС. 
На данный момент в литературе нет 
однозначных мнений по этому пово-
ду. Нет единого мнения, увеличен ли 
риск интраоперационной кровопоте-
ри, инфекционных осложнений пос-
леоперационной раны, время самой 
операции, по сравнению с больными 
с нормальным весом [48, 57].

Так, Patel et al. [43] утверждают, 
что доля пациентов с сопутствую-
щим ожирением, которым прово-
дится выборная фиксация грудного 
или поясничного отдела позвоноч-
ника, сопоставима с распределением 
данных операций в общей популяции. 

Andreshak et al. [16] не обнаружили 
значительной разницы между боль-
ными с ожирением и обследуемыми 
из контрольной группой после фик-
сирующих операций на позвоночнике 
по поводу кровопотери, времени опе-
рации, длительности госпитализации 
и частотой инфекционных осложне-
ний, а также функционального исхода 
оперативного вмешательства. В то же 
время Kalanithi et al. [32] указывают 
на совершенно противоположные 
данные, а также возможность развития 
осложнений и со стороны внутрен-
них органов в послеоперационном 
периоде.

Djurasovic et al. [21] показали, 
что пациенты, которым проводилась 
фиксация поясничного отдела позво-
ночника, имели такие же результаты 
оперативного лечения, как и пациен-
ты контрольной группы с нормальной 
массой тела. Однако авторы отмечают, 
что риск развития раневой инфекции 
у тучных людей гораздо выше. Имеют-
ся сведения о том, что на исход стаби-
лизации ПДС влияет питательный ста-
тус пациента, в частности ожирение 
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и гипальбуминемия. Эти два фактора 
играют большую роль в процессе раз-
вития псевдоартроза в месте ожида-
емого спондилодеза. Частота такого 
осложнения в 1,5 раза выше у тучных 
людей [31].

Одним из самых важных момен-
тов в хирургии позвоночника в целом 
и в хирургии дегенеративных заболе-
ваний в частности у пациентов с ожи-
рением является правильная селекция 
пациентов.

На наш взгляд, перспективным 
в лечении дегенеративно-дистро-
фических заболеваний позвоноч-
ника у людей с ожирением, требу-
ющих последующей стабилизации 
оперированного сегмента, является 
использование межостистых динами-
ческих имплантатов DIAM, «Coflex», 
«Wallis» и др., транспедикулярных 
стержневых систем типа «Legacy», 
«Expedium», TSRH-3D, USS, чрескож-
ных систем транспедикулярной фик-
сации «Viper-2», «Sextant-2» отдельно 
или в комбинации с методами PLIF, 
TLIF, ALIF и DLIF. Применение таких 
систем позволяет в кратчайшие сро-
ки активизировать пациента, снижает 
длительность его пребывания в стаци-
онаре, уменьшает риск возникновения 
послеоперационных осложнений, свя-
занных с гиподинамией, длительным 
постельным режимом. Минимальные 
доступы позволяют значительно сни-
зить травматизацию мягких тканей, 
риск раневой инфекции, что чрезвы-

чайно важно для пациентов с избы-
точным весом, а главное – позволя-
ют быстрее вернуться к привычно-
му образу жизни [47, 51, 52]. Однако 
установка транспедикулярных вин-
тов и монтирование системы могут 
вызвать определенные технические 
трудности при применении их у дан-
ной категории больных. Большая глу-
бина раны и обильное количество 
жировой клетчатки снижают качество 
визуализации операционного поля, 
возникают трудности при монтирова-
нии и фиксации стержней, что может 
сказаться на качестве установки всей 
системы и дальнейшем качестве жиз-
ни пациента. Тем не менее многие 
авторы указывают на то, что ожирение 
не является противопоказанием к опе-
рации на позвоночнике, в частности 
с использованием систем транспеди-
кулярной фиксации [16, 21]. Мы счи-
таем довольно интересным и актуаль-
ным решение вопроса о применении 
систем динамической, межтеловой 
и транспедикулярной фиксации, мето-
да установки и дальнейшего ведения 
пациентов с избыточной массой тела 
и ожирением.

По результатам ретроспективного 
анализа 882 случаев хирургического 
лечения дегенеративно-дистрофиче-
ских заболеваний поясничного отдела 
позвоночника, таких, как грыжи меж-
позвонковых дисков, стенозы позво-
ночного канала и спондилолистезы, 
выполненных в нашем отделении 

с 2002 по 2012 г., отмечено, что 72 % 
пациентов имели избыточную массу 
тела или страдали ожирением. Инте-
ресен тот факт, что все пациенты 
со стенозами позвоночного канала 
находились в состоянии предожире-
ния (ИМТ 25–29,9 кг/м2) или страдали 
ожирением I–III ст. (ИМТ 30–45 кг/м2). 
Так, например, в 2012 г. у всех боль-
ных со стенозами позвоночного кана-
ла отмечалось сопутствующее ожире-
ние I–III ст. Имеется тенденция к тому, 
что с каждым годом пациентов с избы-
точной массой тела или предожире-
нием становится меньше, однако воз-
растает число больных с ожирением 
I–III ст.

Заключение

Пациенты с дегенеративно-дистрофи-
ческими заболеваниями позвоночника 
и сопутствующим ожирением требуют 
тщательной селекции, особой предо-
перационной подготовки, выбора пра-
вильного метода оперативного лече-
ния и послеоперационного ведения. 
На данный момент не существует чет-
ко определенных показаний и проти-
вопоказаний к оперативному лечению 
данной популяции людей. Невозмож-
но точно определить, каким методом 
нужно оперировать таких больных, 
как вести их в послеоперационном 
периоде, поэтому проблема требует 
дальнейшего детального изучения.
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