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Извадок: 

 
 
 
Вовед: Долногрбната болка е една од најчестите состојби со кои се соочува секој човек во 
својот живот и една од најчестите причини за посета на лекар. Честотата е толку голема 
што се верува дека околу 80% од популацијата имаат барем една епизода на долногрбна 
болка во животот од најразличен степен и форма. 
Животната преваленца на болката во долниот дел од ’рбетот се проценува на 13 до 40% во 
индустријализираните земји со едногодишна преваленца од 15 до 45%, инциденцата кај 
возрасни е 5% годишно, со пик од 35-тата до 55-тата година од животот во најголем дел 
кај работоспособното население. 
Хроничната лумбална болка и радикулопатија е клинички синдром на лумбална болка 
проследена со болка во екстремитетот што вклучува сензорен или моторен дефицит на 
засегнатата страна во траење повеќе од 12 недели. 
Современиот начин на лекување бара мултипрофилност во пристапот што вклучува 
физикална терапија, минимално инвазивни техники, а понекогаш и класичен хируршки 
пристап. Дискалните хернијации, спиналната стеноза, дегенеративните заболувања без 
или со вклучување на дискус херниите и постхируршкиот болен лумбален синдром се 
најчестите состојби што се одговорни за хроничната перзистентна лумбална болка и 
радикулопатија. Минимално инвазивните техники, вклучувајќи ја и перирадикуларната 
терапија, се најчесто користените неваскуларни интервенции за менаџирање на 
хроничната лумбална болка и болниот радикуларен синдром. 
Многу студии покажуваат сигнификантно намалување на лумбалната болка и 
радикулопатијата за краток или подолг временски период по аплицирање на епидуралните 
кортикостероидни блокови. 
 
Основни цели на студијата: 

1. Да се испита ефикасноста на ПРТ (Перирадикуларната терапија) кај пациенти со 
хронична лумбална болка и радикулопатија најчесто предизвикана поради дискална 
хернијација, диск остеофит комплекс или централна стеноза на каналот во лумбалниот 
сегмент со помош на следните цели: 

 

Секундарни цели: 

• Да се види дали постои асоцијација меѓу времетраењето на болката пред 
интервенцијата и степенот на нејзино намалување со ПРТ по две недели, три 
месеци и шест месеци. 
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• Да се процени дали постои евентуална асоцијација меѓу возрaста, полот, 
локализацијата на лезијата (болката) и степенот на ефикасност од интервенцијата 
(степенот на намалување на болката). 

• Да се детерминира групата на демографски, радиолошки и клинички фактори што 
се асоцирани со ефикасноста (успехот) на интервенцијата. 
 

• Да се процени степенот на намалување на болката и степенот на функционалност 
на пациентите во зависност од типот на херниите (фораминарна, 
екстрафораминарна, постеролатерална) по ПРТ. 
 

2. Да се процени квалитетот на животот кај пациентите со лумбална болка и 
радикулопатија пред и по извршената интервенција. 

 

Дизајн на студија: Според дизајнот, студијата е нерандомизирана (пациентите беа 
вклучени по индикација), проспективна, интервентна, која вклучува проспективно 
следење на 166 испитаници од машки и женски пол со хронична лумбална или 
радикуларна болка сите третирани со ПРТ. 

Материјали и методи: Клиничката студија беше спроведена во ЈЗУ ГОБ „8 Септември“ 
на Одделот за дијагностичка и интервентна радиологија. Студијата вклучи проспективно 
следење на 166 испитаници од машки и женски пол со хронична лумбална или 
радикуларна болка. Кај сите пациенти беше реализирана МР (магнетна резонанса) 
најмалку еден месец пред интервенцијата и беше докажана централна стеноза на каналот, 
спондилолистеза или дискална хернијација со или без компресија на нервен корен. За сите 
испитаници беше користена супкутана апликација на лидокаин 3 мл како и бупивакаин 2 
мл и кеналог 2 мл на ниво на латералниот епидурален простор. Апликацијата на 
медикаментите (бупивакаин и кеналог) беше под мониторинг на КТ (компјутеризирана 
томографија) 16 слајсен. Степенот на интензитет на болка беше бодуван според скалата 
VAS (visual analog scale), The National Initiative on Pain Control™ (NIPC™), која 
вклучувaше слаба, средна, силна и многу силна болка. Степенот на подобрување беше 
претставен како одлично (над 75%), добро (50-70%), средно (25-49%), слабо (помало од 
25%). Функционалниот и работниот статус беше оценуван според Oswestry Disability index 
2.0 (ODI). Следењето на третираните пациенти беше по две недели, три и шест месеци. 

Резултати: Се забележа статистички сигнификантна редукција на просечната вредност на 
VAS и ODI. За VAS, добар одговор (≥ 50%) се забележа кај 51,81% по втората недела, 
54,22% по третиот месец и 59,04% по шестиот месец. За ODI поголемо или еднакво на 
40% имаше каj 22,29% по втората недела, по третиот месец 13,86% и по шестиот месец 
8,43%. 
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Бројот на пациенти со добар одговор на VAS и ODI беше поголем кога интервалот на 
времетраењето на болката беше помал. По втората недела кај пациентите со времетраење 
на болката до три месеци подобрувањето беше одлично кај 32 (58,18), по третиот месец 41 
(74,55) и по шестиот месец 41 (74,55), за разлика од пациентите со болка над една година, 
кои покажаа подобрување одлично кај 2 (5,71) по втората недела, 41 (74,55) по третиот и 
41 (74,55) по шестиот месец. Просечното процентуално подобрување по шест месеци од 
интервенцијата беше највисоко кај пациентите со локализација на болка на ниво L4-L5 
(69,69 ± 29,7), а најниско 51,52 ± 30,1 кај пациентите со локализација на болка на ниво L5-
S1. На крајот на следењето на пациентите, просечните вредности на ОДИ изнесуваа 27,67 
± 25,2 кај пациентите со болка во ниво на L3-L4, за разлика од пациентите со болка во 
ниво на L2-L3 со просечна вредност на ОДИ 46,75 ± 39,02. Просечното процентуално 
подобрување по шест месеци беше најголемо кај пациентите со екстрафораминарна 
хернија (65,25 ± 28,8), а најмало кај пациентите со централна стеноза (45,21 ± 25,7). ОДИ 
понизок од 40% две недели по интервенцијата беше регистриран најчесто кај пациентите 
со екстрафораминарна хернија – 90% (16), а најретко кај пациентите со централна стеноза 
– 58,6% (10). Значајно подобрување имаа пациентите со помал степен на компресија на 
нервен корен. Процентуалното просечно подобрување по шест месеци постинтервенциски 
беше највисоко кај пациентите без компресија на нервниот корен (86,25 ± 19,2), следено 
од пациентите со прв, втор, трет и четврти степен на компресија (78,1 ± 22,7, 57,2 ± 28,5, 
46,4 ± 49,8 и 34,6 ± 33,2 соодветно). Индексот ОДИ по шест месеци од интервенцијата 
презентираше најниски вредности кај пациентите без компресија на нервниот корен (10,5 
± 7,5), следено од пациентите со прв, втор, трет и четврти степен на компресија (14,6 ± 9,4, 
25,7 ± 20,2, 40,4 ± 23,8 и 64 ± 33,8 соодветно). 
 
Заклучок: КТ изведувана ПРТ кај пациенти со лумбална болка и радикулопатија е 
безбедна, ефективна терапија и процедура и најдобро е да се направи колку што е можно 
поскоро од појавата на симптомите. Поголема е придобивката кај пациентите со помала 
компресија на нервниот радикс. Кај третираните пациенти со ПРТ постои редукција на 
користење на аналгетици и противвоспалителни медикаменти и значително подобрување 
на квалитетот на живот. 
 

Клучни зборови: перирадикуларна терапија, хронична лумбална болка, радикулопатија, 
кортикостероиди, ПРТ, КТ. 
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Abstract: 

 

 

Introduction: Low back pain is one of the most common conditions that every person faces in 
his life and one of the most common reasons to visit a doctor. The frequency is so high that it is 
believed that about 80% of the population have at least one episode of low back pain in life of 
various degrees and forms. 
Life expectancy of lower back pain is estimated at 13-40% in industrialized countries with a one-
year prevalence of 15-45%, the incidence in adults is 5% per year, with a peak of 35 to 55 years 
of age for the most part in the working age population. 
Chronic lumbar pain and radiculopathy is a clinical lumbar pain syndrome followed by limb pain 
involving sensory or motor deficits on the affected side for more than 12 weeks. 
The modern treatment requires a multiplicity of approach that includes physical therapy, 
minimally invasive techniques, and sometimes a classic surgical approach. Diskal herniations, 
spinal stenosis, degenerative diseases with or without disc herniation, and postoperative lumbar 
pain syndrome are the most common conditions responsible for chronic persistent lumbar pain 
and radiculopathy. Minimally invasive techniques including periradicular therapy are the most 
commonly used nonvascular interventions to manage chronic lumbar pain and painful radicular 
syndrome. 
Many studies show a significant reduction in lumbar pain and radiculopathy shortly or for a long 
time after epidural application. 

Main objectives of the study: To evaluate the efficacy of PRT (Periradicular Therapy) in 
patients with chronic lumbar pain and radiculopathy most commonly caused by disc herniation, 
disc osteophyte complex or central lumbar stenosis in the lumbar segment with the following 
objectives: 

Secondary goals: 

• To see if there is an association between the duration of pain before the intervention and the 
degree of its reduction with PRT after 2 weeks, 3 months and 6 months. 

• Assess whether there is a possible association between age, sex, location of the lesion (pain) 
and the degree of effectiveness of the intervention (degree of pain reduction). 

• To determine the group of demographic, radiological and clinical factors that are associated 
with the effectiveness (success) of the intervention. 

• Assess the degree of pain reduction and the degree of functionality of the patients depending on 
the type of hernias (foraminarian, extraformaramin, posterolateral) after PRT. 
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2. To assess the quality of life in patients with lumbar pain and radiculopathy before and after the 
intervention. 

Study design: According to the design, the study is non-randomized (patients were included as 
indicated), prospective, interventional, which includes prospective follow-up of 166 male and 
female subjects with chronic lumbar or radicular pain, all treated with PRT. 

Materials and methods: The clinical study was conducted in the PHI CGH " 8 September " of 
the Department of Diagnostic and Interventional Radiology. The study included prospective 
follow-up of 166 male and female subjects with chronic lumbar or radicular pain. 
All patients underwent MRI (magnetic resonance imaging) at least one month before the 
intervention and central canal stenosis, spondylolisthesis, or disc herniation with or without 
nerve root compression were demonstrated. Subcutaneous application of Lidocaine 3ml as well 
as Bupivacaine 2ml and Kenalog 2ml at the level of the lateral epidural space was used for all 
subjects. Medical application (Bupuvacaine and Kenalog) was monitored by 16-slice CT 
(computed tomography).The degree of pain intensity was scored according to the VAS scale 
(visual analog scale) – The National Initiative on Pain Control ™ (NIPC ™) which included 
mild, moderate, severe and very severe pain.The degree of improvement was presented as 
excellent (over 75%,) good (50-70%), medium (25-49%), poor (less than 25%). Functional and 
working status were assessed according to Oswestry Disability index 2.0 (ODI). Follow-up of 
treated patients was after 2 weeks, 3, 6 months. 
 
Results: There was a statistically significant reduction in the average value of VAS and ODI. 
For VAS good response – (≥ 50%) was observed at 51.81% after 2 weeks, 54.22% after 3 
months and 59.04% after 6 months. For ODI higher or equal to 40% in 22.29% after 2 weeks, 
after the 3rd 13.86%, and after the 6th month 8.43%.The number of patients with a good VAS 
and ODI response was higher when the pain duration interval was shorter. After 2 weeks in 
patients with pain duration up to 3 months the improvement was excellent in 32 (58.18), after 3 
months 41 (74.55) and after 6 months 41 (74.55), in contrast to patients with pain over 1 year 
who showed excellent improvement at 2 (5.71) after 2 weeks, 41 (74.55) after 3 months, and 41 
(74.55) after 6 months. The mean percentage improvement after 6 months of intervention was 
highest in patients with localization of pain at level L4-L5 (69.69 ± 29.7), and lowest 51.52 ± 
30.1 in patients with localization of pain at level L5-S1.At the end of follow-up patients, the 
mean ODI values were 27.67 ± 25.2 in patients with L3-L4 level pain, as opposed to patients 
with L2-L3 level pain with an average ODI value of 46.75 ± 39.02. The mean percentage 
improvement after 6 months was highest in patients with extraforaminal herniations (65.25 ± 
28.8) and lowest in patients with central canal stenosis (45.21 ± 25.7). ODI lower than 40%, 2 
weeks after the intervention was registered most often in patients with extraforaminal herniations 
– 90% (16) and most rarely in patients with central canal stenosis – 58.6% (10). Patients with a 
lower degree of nerve root compression had a significant improvement. The percentage 
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improvement after 6 months post-intervention was highest in patients without nerve root 
compression (86.25 ± 19.2), followed by patients with first, second, third, and fourth degree 
compression (78.1 ± 22.7, 57.2 ± 28.5, 46.4 ± 49.8, and 34.6). ± 33.2, respectively). The ODI 
index after 6 months of intervention presented the lowest values in patients without nerve root 
compression (10.5 ± 7.5), followed by patients with first, second, third and fourth degree of 
compression (14.6 ± 9.4, 25.7 ± 20.2, 40.4 ± 23.8, and 64 ± 33.8 respectively. 
 
Conclusion: CT performed PRT in patients with lumbar pain and radiculopathy is a safe, 
effective therapy and procedure and it is best to do it as soon as the symptoms appear. The 
benefit is greater in patients with less compression of the nerve radix. In patients treated with 
PRT there is a reduction in the use of analgesics and anti-inflammatory drugs and a significant 
improvement in quality of life. 

Keywords: periraductal therapy, chronic lumbar pain, radiculopathy, corticosteroids, PRT, CT 
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Листа на скратеници: 

 

ПРТ – Перирадикуларна терапија 

МР – Магнетна резонанса 

КТ – Компјутеризирана томографија 

ЕМГ – Електромиографија 

ЛС – Лумбосакрален дел од ’рбетот 

ВАС (VAS) – Визуелна аналогна скала за проценка на степен на болка (англ. Visual 
Analogue Scale) 

ОДИ (ODI) – Индекс за проценка на функционалниот, работниот статус и квалитетот на 
живот (англ. Oswestry Disability index) 

ХИВ (HIV) – Синдром на стекнат имунолошки дефицит (англ. Human Immunodeficiency 
Virus) 

АПС (APS) – Асоцијација на САД за менаџмент на болка (англ. American Pain Society) 

PLA2 – Фосфолипаза А2 

TNF – Тумор фактор некроза 

IL-1 – Интерлеукин 

PGE – Простагландин 

GSLs – Гликосфинголипиди 

NFL – Неврофиламент 

CTF – Комбинирана класификација (англ. Combined Task Force Classification) 

MSU – Државен универзитет во Мичиген, САД (англ. Michigan State University) 

LSS – Лумбална ’рбетна стеноза 

НСАИЛ – Нестероидни антиинфламаторни лекови 
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FDA – Државна управа за безбедност на храна и лекови на САД (англ. US Food and Drug 
Administration) 

NIPC™ – Национална иницијатива за контрола на болка (англ. The National Initiative on 
Pain Control™) 

GBD – Студија за глобална оптовареност со болести (англ. Global Burden of Disease Study) 

NASS – Северноамериканско здружение на специјалисти за ’рбет (англ. North American 
Spine Society) 

ТЕ – Еcho time 

FOV – Видно поле (англ. Field of view) 

STIR – Short-TI Inversion Recovery 
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ВОВЕД 

 
Долногрбната болка е една од најчестите состојби со кои се соочува секој човек во својот 
живот и една од најчестите причини за посета на лекар. Честотата е толку голема што се 
верува дека околу 80% од популацијата имаат барем една епизода на долногрбна болка во 
животот од најразличен степен и форма.[1] 
Адултната популација во работоспособна возраст е најранливата група подложна на болка 
во долниот дел од ’рбетот што е рангирана како највисока причина за попреченост од која 
било друга состојба на глобално ниво.[2] 
Долногрбната болка е состојба што ги афектира сите возрасни групи и претставува многу 
честа причина за медицински консултации. Студијата за глобална оптовареност со 
болести (GBD) во 2010 година направи прoценка дека долногрбната болка спаѓа меѓу 
десетте состојби поврзани со различен степен на инвалидитет. 
Како дел од Студијата за глобална оптовареност со болести (GBD) од 2010 година, 
експертската група докажа дека болката во долниот дел на ’рбетот се наоѓа меѓу првите 
десет болести со високо оптоварување и степен на попреченост апроксимативно 
корелирано со стапката од ХИВ, повреди при сообраќајни незгоди, туберкулоза, карцином 
на белите дробови, хронична опструктивна белодробна болест и компликации од 
предвремено породување.[3] 
Животната преваленца на болката во долниот дел од ’рбетот се проценува на 13 до 40% во 
индустријализираните земји со едногодишна преваленца од 15 до 45%, инциденцата кај 
возрасни е 5% годишно, со пик од 35-тата до 55-тата година од животот во најголем дел 
кај работоспособното население.[4] 
Хроничната лумбална болка е петтата најчеста причина за хоспитализација и третата 
најчеста причина за различни типови на хируршки интервенции на светско ниво. 
Хроничната лумбална болка и радикулопатија е клинички синдром на лумбална болка 
проследена со болка во екстремитетот што вклучува сензорен или моторен дефицит на 
засегнатата страна во траење повеќе од 12 недели.[5] 
Изворот на болката може да биде поврзан со трауматски лезии, заболувања на различни 
структури на телото. Типот на болката може да биде значително варијабилен во зависност 
од тоа кога подлогата е коскен импакт, мускулно инволвирање или нервно потекло. 
Болката варира од најразлични субјективни и објективни категории, како печење, горење, 
прободување, пецкање, остра или тапа, дефинирана или нејасна. Интензитетот на болката 
може да градира од мал до многу голем степен. Причините за тоа се многубројни и 
мултифакторни, од преоптовареност на лумбосакралниот ’рбет, дегенеративни промени, 
трауматски лезии, туморски промени, но и секојдневниот современ начин на живеење што 
вклучува малку физичка активност со многу пасивност, долготрајна седечка положба што 
пркоси на основната функција на локомоторниот апарат, а тоа е движењето.[6] Недостаток 
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на движење предизвикува хипофункција на мускулоскелетниот систем што резултира со 
хипотрофија и зголемена вулнерабилност. 
Масовната појава, хроничниот и прогресивен тек доведува до повремена или до трајно 
намалена работоспособност и затоа болниот лумбален синдром се смета не само за 
медицински туку и за социјален проблем.[7] 
Современиот начин на лекување бара мултипрофилност во пристапот што вклучува 
физикална терапија, минимално инвазивни техники, а понекогаш и класичен хируршки 
пристап. Дискалните хернијации, спиналната стеноза, дегенеративните заболувања без 
или со вклучување на дискус херниите и постхируршкиот болен лумбален синдром се 
најчестите состојби што се одговорни за хронична перзистентна лумбална болка и 
радикулопатија. Минимално инвазивните техники, вклучувајќи ја и перирадикуларната 
терапија, се најчесто користените неваскуларни интервенции за менаџирање на 
хроничната лумбална болка и болниот радикуларен синдром. 
Многу студии покажуваат сигнификантно намалување на лумбалната болка и 
радикулопатијата за краток или по долг период по апликација на епидуралните 
блокови.[8, 9, 10] 
Според истражувањата на APS (American pain society), Manchikanti еt al.[11] заклучуваат 
дека степенот на намалување на болката кај радикулопатијата е средно, според 
степенувањето добро, средно и мало подобрување. Европските упатства за менаџмент на 
хронична лумбална болка промовираат значително високо ниво на успешност за 
епидуралните кортикостероидни блокови што обезбедуваат обезболување за краток или 
подолг временски период кај пациентите со лумбосакрална и радикуларна болка. Rho and 
Tang[12] во нивните студии за евалуација на ефикасноста на лумбалните стероидни 
апликации заклучуваат дека има цврсти докази за нивната ефективност кај пациентите со 
акутна и субакутна унилатерална радикуларна болка предизвикана од дискални 
хернијации и стенози на спиналниот канал. Голем дел од студиите исто така докажуваат 
дека епидуралните кортикостероидни лумбални апликации се ефективни процедури со 
кои би помогнале да се избегне класичен оперативен зафат и тие би требало да се 
интегрирани во секојдневните протоколи за нехируршки менаџмент на хроничната 
лумбална болка и радикулопатијата.[13] 

 

Целта на оваа студија е да направи анализа на ефективноста на ПРТ и нејзината 
значајност во лекувањето на лумбоишијалгијата. 
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ИСТОРИЈАТ НА ПРТ 

 

Првите интервенции што вклучувале епидурална апликација датираат уште од 1900 
година во Париз од Жан Сикар и Фердинан Кателан (Jean Sicard, Ferdinand Cathelin), кои 
работеле независно еден од друг.[14] На сликата 1 и двајцата инјектирале мали порции 
кокаин во хијаталниот хијатус. И покрај бавниот почеток, епидуралниот третман на 
лумбосакралната болка постепено расте во различни делови на Европа и Северна 
Америка. Во раните педесетти години на 20 век кортикостероидите се воведени за 
епидурална употреба. Веќе во 1970 година се објавени повеќе клинички студии што 
покажуваат сигнификантни, иако мали ефекти од епидуралните кортикостероидни 
блокови во споредба со плацебо ефектите кај радикулопатија во краток период. И покрај 
тековните дебати за ефективноста на епидуралните интервенции, тие стануваат популарни 
и многу честа опција кај пациентите со лумбална болка и радикулопатија. 

 
 

Слика 1. Двајца големи научни умови со една иста мисла. Сикар (лево) и Кателан (десно) 
речиси истовремено ги презентираа своите научни податоци за епидуралните апликации 

против лумбоишијалгијата 
 

Во 1925 година Винер во Монтреал, Канада, го воведува каудалниот пристап, но наместо 
кокаин користи новокаи.[15] Кај пациенти со лумбоишијалгија ја повторува процедурата 
три-четири пати неделно и добива многу добар резултат. За тоа ќе напише: „Овој метод е 
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многу ефективен и дава неверојатно добри резултати кај пациенти со лумбоишијалгија“. 
Треба да се земе предвид фактот дека дискалните хернијации како најчеста причина за 
лумбална и радикуларна болка и механизмот на болка не беа добро познати до 1934 
година. 
Во 1930 година Еванс објавува студија со 40 пациенти со лумбоишијалгија со непозната 
етиологија во кои се третирани со прокаин хидрохлорид и физиолошки раствор.[16] 
Болката речиси комплетно е повлечена кај 24 пациенти, а кај шест имало значителна 
придобивка. Еванс беше првиот што внесе големо количество флуид во епидуралниот 
простор. Тој покажа дека вбризгувањето на 100 мл течност во епидуралниот простор во 
основата на сакрумот предизвикало дифузија на течноста низ ’рбетниот канал. 
Најважните испитувања помеѓу 1950 и 1990 година се сумирани и адаптирани од Нелсон и 
Ландау.[17] Треба да се земе предвид фактот дека се прикажани само податоци од 
епидурално аплицирање на кортикостероиди. 
Епидуралните апликации биле популарни за краток период во текот на шеесеттите години 
на 20 век, но ризикот од менингитис го направи овој пристап невообичаен во современото 
менаџирање со болката. Освен што се неконтролирани, овие студии имаат и други 
методолошки недостатоци. Повеќето од нив содржат мал број пациенти и имаат 
ретроспективен дизајн. Сепак, и покрај нивните често слаби квалитети, овие студии 
придонесоа за широко прифаќање и светска употреба на кортикостероиди против 
лумбоишијалгија. 
Првите рандомизирани студии датираат од седумдесеттите и дадоа спротивставени 
резултати. На пример, Dicle et al.[18] вклучил серија од сто пациенти со лумбоишијалгија 
во рандомизирана слепа студија со (епидурални кортикостероиди наспроти солен 
раствор). Резултатите беа објавени како „впечатливи“ – пациентите кои примале 
епидурални кортикостероиди даваат податок за значително подобрување отколку 
контролите, тие беа помалку подложни на оперативен третман и порано се вратиле на 
работа. Во текот на изминатите неколку децении, техниката и индикациите за епидурални 
инјекции постојано се менува. Користени се различен тип анестетици (прокаин, лидокаин, 
бупивакаин), како и голем број глукокортикоиди (хидрокортизон, метилпреднизолон, 
триаминонолон). 
Каудалниот пристап, првично опишан од Сикар и Кателан, во голема мера е заменет со 
интерламинарна и трансфораминарна апликација, која обично се инјектира под 
флуороскопско водство. Со интерламинарниот пристап, иглата се воведува во задниот 
епидурален простор во споредба со поставеноста на епидуралниот катетер при оперативна 
интервенција. Со трансфораминарниот пристап, иглата се сместува во една од 
интервертебралните форамини, каде што ’рбетниот нервен корен излегува од ’рбетниот 
канал. Повеќето лекари за болка претпочитаат трансфораминарни апликации, бидејќи 
многу студии покажа супериорност во однос на техниката на интерламинар во однос на 
олеснување на болката и функционалниот статус.[19] 
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Беа спроведени неколку студии во однос на несаканите ефекти и безбедноста на 
епидуралните стероидни инјекции. Вообичаени несакани ефекти вклучуваат гадење, 
главоболка, вртоглавица, вазовагални реакции и исип на лицето. Несакана дурална 
пункција може да предизвика пролонгирана главоболка. 
Abram and O’Connor[20] анализирале 53 серии на епидурални интервенции (66.000 
пациенти). Тие откриле само два случаи на епидурален апсцес, еден случај на бактериски 
менингитис и еден случај на асептичен менингитис по епидурални стероидни инјекции. 
Други компликации пријавени во литературата се Кушингов синдром, како резултат на 
употреба на кортикостероиди, дурален ликич во случај на случајна пункција текално, 
воздушна емболија и алергија. Тешките компликации, вклучително и инфаркт на 
’рбетниот мозок и церебрална исхемија, се многу ретки и се опишани само како 
изолирани казуси. Пријавени се неколку случаи на габичен менингитис од инјектирање на 
контаминиран метилпреднизолон ацетат. 
Низ историјата идентификувани се пет последователни фази во развојот на епидурални 
кортикостероиди против лумбоишијалгија: 

o пионерска фаза, 
o глобализација, 
o воведување кортикостероиди, 
o неконтролирани испитувања, и 
o рандомизирани контролирани испитувања. 

 

Интересен е фактот е што првите записи потекнувале од две различни лаборатории во 
Париз во исто време. Ова изгледа премногу случајно. Фактот дека има двајца пионери не е 
изненадување, бидејќи повеќето научни откритија ретко можат да се припишат на една 
индивидуа. Воведувањето на кортикостероидите во педесеттите години на минатиот век 
како лек против различните видови болка и голем број на позитивни клинички 
испитувања во текот на шеесеттите и седумдесеттите години на 20 век придонесе за 
широко прифаќање и популаризација на епидуралните кортикостероиди во третман на 
лумбоишијалгијата. Научните докази дека епидуралните кортикостероиди се ефикасни 
против лумбална болка и радикулопатија сè уште се предизвик и тема на сериозна 
дискусија во светските научни кругови. 

 
Локални анатомски специфичности на лумбалниот ’рбет 
 
Лумбалниот дел од ’рбетот изнесува околу 25% од должината на целиот ’рбетен столб, а 
неговата должина е околу 18 см. Лумбалниот сегмент претставува комплициран зглобен 
комплекс што Junghanns во 1950 година го нарекол „Bewegunggssegment“ 
(segmentummobilitis) или „Вертебрален динамичен сегмент“.[21] 
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Toj сложен комплекс опфаќа интервертебрален дискус, интервертебрални зглобови, 
зглобна капсула, лигаментарен и мускулен апарат. Тие елементи поврзуваат два соседни 
прешленски тела во една функционална целина. Значајни структури за појавата и развој на 
болката во овој сегмент се нервните елементи, крвните садови, лимфната мрежа, како и 
’рбетниот мозок, што конусно завршува во висина на првиот и вториот лумбален 
прешлен, а понатаму екстендира во дурална вреќа како кауда еквина. Движењата во 
слабинскиот ’рбет во најголем обем се одвиваат во лумбосакралниот премин (Л5-С1), и 
тоа флексија 75%, а додека на нивото (Л4-Л5) околу 20% и во сите проксимални сегменти 
околу 5%. Дијаметарот на корните на спиналните нерви се зголемува од кранијално кон 
каудално со максимален дијаметар кај Л5 (односно Л1 : Л5 е 1 : 5).[22] 
Во најголем број случаи лумбоишијалгичната болка настанува како резултат на иритација 
на корените на спиналните нерви во долните динамични вертебрални сегменти на 
слабинскиот ’рбет поради неповолни механички корелации и блискиот однос со 
дискусите. Дискусите се комплексни еластични структури што ја обезбедуваат 
флексибилноста и стабилноста на ’рбетот. Тие ги амортизираат ефектите на надворешните 
и внатрешните сили што дејствуваат на ’рбетот. Интервертебралните дискуси лесно се 
справуваат и се акомодираат на тежината на нашето тело ѝ даваат успешна и ефикасна 
динамична функција на ’рбетот во секојдневните активности. Дискусот содржи колаген 
влакна, поврзани во една мрежа од протеоглукани, а во внатрешноста претставен е со 
глукопротеини и вода. Хидратацијата на оваа мрежа е околу 90% во нуклеусот и околу 
70% во анулусот. Анулусот е формиран од колагенски влакна од тип I и II, додека 
нуклеусот содржи само колаген од тип II. Протеиноглуканите се макромолекули 
формирани од споени и врзани помеѓу себе полисахариди и овие молекули се многу 
побројни во нуклеусот.[23] 
Покрај фундаментот од колаген и протеиноглукани, значајно место имаат и 
глукопротеините, како и многубројни протеолитични ензими, од типот колагенази, 
желатинази, еластази што се инактивни, но можат да се реактивираат при инфламација. 
Исто така, интервертебралниот дискус содржи високо ниво на фосфолипаза А2.[24] 
Ослободувањето на овој ензим, во случај кога пациентот има дискална хернија, игра 
голема улога во инфламацијата, бидејќи тој е причина за таканаречен хемиски радикулит. 
 

Епидурален простор 

Епидуралниот простор екстендира помеѓу дуралната вреќа и остеолигаментарните 
граници на вертебралниот канал. Епидуралниот простор е потенцијален простор што се 
протега од нивото на форамен магнум до сакралниот хијатус и се наоѓа помеѓу дура матер 
и лигаментум флавум и периостум на околните вертебрални лакови. 
Кај возрасните, ’рбетниот мозок генерално се протега до ниво L1 или L2. 
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Дуралната кеса екстендира инфериорно во сакрумот апроксимативно до нивото на С2 во 
рамките на коскените граници на каналот и потоа завршува на ниво на сакрален хијатус во 
висина S4 или S5. 
Епидуралниот простор е поделен во дорзален, страничен или латерален со субдевизии во 
антериорен и постериорен дел.[25] 
Антериско епидуралниот простор е поделен на два простора што комуницираат меѓу себе. 
Овие фиброзни трактуси помеѓу дура матер и ликворот, на лумбално ниво сочинуваат два 
лигамента, антеролатерален на Hoffman и сакродурален медијален лигамент на 
Trolard.[26] 
Антериорниот епидурален простор е ограничен од постериорниот вертебрален корпус, 
интервертебралниот дискус и постериорниот лонгитудинален лигамент антериорно и со 
дуралниот сакус постериорно. 
Постериорниот епидурален простор е ограничен од дуралниот сакус антериорно, како и 
лигаментум флавум и вертебралните лакови постериорно. 
Ширината на задниот епидурален простор под нервниот лак на средната линија варира по 
целата должина на ’рбетот од 1,5 до 2 мм во горниот цервикален сегмент до 5 до 6 мм со 
најголема ширина во средниот лумбален сегмент и потоа постепено да се намалува на 2 
мм на ниво на С1. Епидуралниот простор на сите нивоа е триаголен и најширок во 
средниот ред под зглобовите на ламината се стеснува странично под фасетните зглобови. 
Интервертебралните отвори (форамини) се формираат супериорно и инфериорно од 
педиклите на соседните прешлени, антериорно од страна на вертебралниот корпус и 
дискусот, а постериорно од капсулата на фасетниот зглоб.[27] 
Нервните корени (радиксите) што излегуваат од интервертебралните отвори имаат 
варијабилен тек како нервен корени што излегуваат од ’рбетниот канал во зависност од 
нивото на ’рбетот. 
Во лумбалниот сегмент од ’рбетот нервните корени екстендираат инфериорно и 
излегуваат од латерален аспект. 
Епидуралниот простор исто така содржи вени, артерии и масно и изоларно ткиво. Секој 
поединечен нервен корен е поврзан со ’рбетниот мозок со дорзален и вентрален корен 
централно. Периферно, секој нервен корен се дели на поголем вентрален рамус и помал 
дорзален рамус.[28] 
Анатомските особености на лумбосакралниот сегмент од ’рбетот, имајќи ги предвид 
специфичностите и варијабилностите на нервниот апарат, се од витално значење за 
епидуралните апликации. 
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Слика 2. Епидурален простор 

Менинговертебрални лигаменти, (а) шематски трансверзален приказ, (b) шематски 
постериорен приказ, (c) и (d) латерален и (e) постериорниот анатомски приказ. 

 

Субдурален простор 

Субдуралниот простор е просторот помеѓу дура матер и арахноидеата. Тој простор е 
мошне анатомски дискутабилен, но за да се разликува од епидуралниот простор наречен е 
субдурален простор.[29] 
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Субарахноидален простор 

Субарахноидалниот е лоциран помеѓу арахноидеа и пија матер и содржи цереброспинален 
флуид. 

 

ПАТОФИЗИОЛОГИЈА НА ЛУМБОИШИЈАЛГИЧНАТА 
БОЛКА 

Интервертебралните дискуси долго време беа инкорпорирани во патофизиологијата на 
лумбоишијалгичната болка со пресумпција дека дискалните хернијации се директно 
одговорни за механичкиот ефект врз нервните корени и единствена алтернатива за 
елиминирање на болката е нивно хируршко отстранување.[30] 

Секое подобрување на симптомите било препишувано на намалување на притисокот на 
нервните корени. 
Во една студија во 1956 година Кели сугерира дека притисокот на нервните корени е 
повеќе поврзан со намалувањето на нивната функција и ретко поврзан со болка. Потоа 
голем број студии на неколку нивоа ја потврдуваат таа негова теорија. 
Докажано е дека дискалните хернијации и стенозата на каналот се честа состојба кај 
многу асимптоматски пациенти.[31] 
Симптоматските пациенти со дискални хернијации можат да имаат спонтано намалување 
на болката, хируршкиот третман што вклучува механичко отстранување на дискусот не 
доведува секогаш до редукција на болката.[32] 
Беше забележана позитивна корелација помеѓу механичкиот притисок и 
предоперативниот невролошки дефицит што сугерира дека притисокот е повеќе поврзан 
со намалување на функцијата отколку самата болка.[33] 
Овие согледувања сугерираат дека други процеси и состојби имаат големо влијание врз 
болката и дека таа не е детерминирана само од механичката компресија. 
Сублимирајќи ги научните согледувања се доаѓа до заклучок дека лумбоишијалгијата е 
сложен комплекс што вклучува инфламаторни, имунолошки механизми и механизми 
на механички притисок интегрирани во процесот и развојот на болката. 
 

Инфламација 

Lindahl and Rexed во нивната студија откриваат хистолошки докази за инфламација на 
постериорните нервни корени за време на ламинектомија што резултира со своевиден 
постулат дека инфламацијата е изворот на болка наместо компресивниот ефект.[34] 
Поддршката за оваа теорија беше обезбедена со инјектирање на автологно јадро на 
нуклеус пулпозус во кучешки епидурален простор што провоцирал интензивна 
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воспалителна реакција што со вклучување на дурата, нервните корени, со знаци на 
епидурална фиброза е присутна уште пред втората недела.[35] 
Високото ниво на фосфолопаза А2 како значаен ензим на инфламаторниот процес беше 
изолиран во хернираниот дискален материјал кај пациенти со радикуларна болка што 
провоцира интензивна воспалителна реакција.[36] 
Зголемена концентрација на фосфолипаза А2 е забележана кај секвестрирани дискуси 
наспроти протрузии, за време на оперативните интервенции со строга корелација на 
дискалниот материјал и нивото на фосфолипаза А2.[37] 
Хистолошките анализи на нервните корени по три дена покажале знаци за 
демиелинизација.[38] 
Консекутивно PLA2, дејствувајќи на клеточната мембрана, ослободува арахнодонска 
киселина, прекурсор на инфламаторните медијатори леукотриени и тромбоксани. 
Покачени нивоа на леукотриен Б4 и тромбоксан Б2 се евидентирани во лумбални дискови 
на човекот по хируршка интервенција.[39] Следува зголемена микроваскуларна тромбоза, 
микроваскуларен ликич, што резултира со зголемување на интраневралниот притисок. 
Цитокините играат значајна ролја во генезата на овој воспалителен одговор. Анализа на 77 
дискуси отстранети од пациенти со болка генерирана од директна компресија на нервните 
корени откри присуство на цитокини интерлеукин – 1а (IL-1a), IL-1b, IL-6 и факторот 
некроза на туморот (TNF-a).[40] 
Високо ниво на IL-6, IL-8 и простагландин Е2 (PGE2) беа пронајдени во дискуси 
отстранети кај пациенти по хируршка интервенција. 
Цитокините, особено ТНФ, предизвикуваат синтеза на азот оксид, моќен медијатор на 
воспаление. Зголеменото ниво на овој медијатор исто така негативно влијае врз нивната 
спроводливост. 
ТНФ има значително влијание врз инфламаторниот процес на нуклеус пулпозус поврзан 
главно со ефекти врз брзината на нервната спроводливост, формирање на интракапиларен 
тромб и формирање на интранурален едем. 
Многу истражувања укажуваат на тоа дека TNF-a игра рана и значајна улога во 
патофизиолошките механизми што резултира со нервна дисфункција и болка кога јадрото 
на нуклеус пулпозус е во близок сооднос со корените на лумбалниот нерв. 
 

Имунологија 

Научните податоци укажуваат на фактот дека имуниот систем исто така може да земе 
активно учество во реакцијата помеѓу нервните корени и нивната механичка изложеност 
на дискалниот импакт. 
Гликосфинголипиди (GSLs) се во големи количества застапени кај типови клетки на 
централниот и периферниот нервен систем.[41] 
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Титри на антитела на овие компоненти на клетките се нормално многу ниски, но можат да 
се покачат кај автоимуни состојби на нервниот систем, како што е синдромот Гилијан-
Баре. 
Антителата на (GSLs) се забележани кај пациенти со акутна или хронична форма на 
лумбоишијалгија и пациенти кои веќе биле подложени на дисцектомија поради дискална 
хернијација. 
Маркери на глијални клетки и оштетување на нервите – неврофиламент (NFL), глијален 
фибриларен киселински протеин, С-100 протеин и невронска специфична енолаза беа 
присутни во цереброспиналниот флуид на оперирани пациенти со дискални хернијации во 
споредба со контролните групи. Измерените количества на неврофиламентот и С-100 
протеинот беа значително високи кај пациентите по оперативен зафат во споредба со 
контролните групи. 
Пациентите со симптоми на лумбоишијалгија во период помал од три месеци имаа 
поголеми концентрации на NFL во споредба со групите на пациенти кои имаа симптоми 
подолго од три месеци. 
Пациентите со перзистентна постхируршка лумбоишијалгија од три месеци имаа 
поголеми количества измерени на NFL од оние кај кои не беше забележана резистенција 
на болката.[42] 
Сите овие научни податоци ја поткрепуваа теоријата дека имуната реакција е 
инкорпорирана во патогенезата на акутната и хроничната лумбална болка. 
 
Механичка компресија 

Голем корпус на научни податоци даваат силна потврда дека инфламаторниот и 
имунолошкиот одговор се длабоко инкорпорирани во патогенезата на иритацијата на 
нервните корени во лумбоишијалгичната болка. 
Постојат и многу релевантни научни сознанија што сугерираат дека и механичката 
компресија има свое значајно влијание. 
Голем број на опсервациски студии ја покажуваат поврзаноста на големината на 
протрудираниот материјал со степенот на болка. Една од студиите, што вклучи скенирање 
на МР и следење на 394 испитаници со радикуларна болка, покажа 10% без присуство на 
болка, 3,3% со надув на дискот, 11,4% со протрузии, 68,5 екструзии и 7,1 
секвестрации.[43] 
Забележана е значителна статистичка позитивна корелација помеѓу големината на 
дискалните хернијации и јачината на болката во екстремитетот. Вклучен е и индексот на 
функционалност и работоспособност и квалитет на живот Ролан-Морис и Проло, кој 
укажува на тоа дека кај пациентите кои имале поголеми дискуси болката во екстремитетот 
е поголема, но не и болката во долниот дел од ’рбетот. 
Уште една опсервациска студија говори за поврзаност на преваленцата на едемот на 
дорзалните нервни корени и компромитација на интервертебралниот форамен на 
соодветното ниво и страната на пациентите со унилатерална монорадикулопатија. 



26 
 

Повторно, степенот на едемот и нивото на облитерација на неврофораменот корелираат со 
степенот на болка.[44] 
Хистолошката опсервација на едем на нервните корени што резултирал од механичка 
компресија индицира сигнификантно клеточно оштетување, фибротична реакција, 
аксонска демиелинизација и хипертрофија на швановите клетки. 
Од сите овие добиени научни податоци може да се заклучи дека лумбоишијалгичната 
болка е производ од една сложена интеракција на инфламаторни, имунолошки и 
механички елементи. 
Оттука произлегува и фактот дека кај голем број на асимптоматски пациенти со дискални 
хернијации компресивен ефект самостојно не е поврзан со болка што се пропагира по 
должината на нервните корени. Појавата на болен синдром најмногу кореспондира со 
активирање на инфаматорните механизми активација на инфламаторна реакција што 
доведува до демиелинизација, компромитација на микроциркулацијата, намалена 
прокрвеност на дорзалниот нервен ганглион, зголемување на ендоневралниот 
притисок со намалена брзина на спроводливост. 
Потенцијалните инфламаторни потенцијали на нуклеус пулпозус вклучуваат активирање 
на инфламаторните медијатори што се поврзани со степенот на болка. 
Директниот изолиран компресивен ефект би можел да се поврзе само со различен тип 
парестезии. 
Овој инфламаторен процес може да егзацербира поради компресивниот ефект на 
дорзалните корени. 
Поради специфичните анатомоморфолошки карактеристики на нервните корени во 
лумбосакралниот сегмент, зголемената вулнерабилност на дренажниот систем тие се 
значително поподложни на ефектите од компресивниот ефект. 
Се верува дека и сосема мал компресивен ефект може да предизвика едем, интраневрална 
инфламација и хиперсензитивност.[45] 
Пасивната конгестија не се поврзува секогаш со инфламација, но во основата го зголемува 
потенцијалот на лумбалните корени да бидат компримирани и едематозни што ја 
зголемува можноста за егзацербација на воспалителниот процес. 
Оваа комбинација од зголемениот ризик за подложност на воспаление и компресија на 
нервите во лумбосакралниот дел ги прави да бидат вулнерабилни на невропатии. 
 
Други состојби што даваат клиничка слика на лумбоишијалгија 

Дискалните хернијации и механичкиот притисок на нервните корени не се секогаш 
единствена причина за лумбоишијалгија. Секоја нова перзистентна болка што ирадира кон 
екстремитетот или промена на типот на болката на основа на претходно стабилна 
лумбоишијалгија внимателно треба да се евалуира за да се исклучи малигна или друга 
етиологија. 



27 
 

Причината можат да бидат примарни туморски супстрати, секундарни депозити, 
примарни коскени инфилтрати, туморски лезии на мускулниот апарат, бенигни 
неоплазми, како и туморски процеси што водат потекло од нервните структури. 
Инфекциите треба да бидат исклучени секогаш кај пациенти со слика на лумбоишијалгија. 
Многу честа причина се апсцените просеци со најчест причинител изолиран стафилококус 
ауреус.[46] Туберкулозните спондилити и хроничните инфекции на дискусите во 
лумбалниот сегмент можат да бидат инкорпорирани во патолошката подлога на 
лумбоишијалгијата.[47] 
Васкуларниот компресивен ефект на нервните корени на абнормален епидурален венски 
плексус, псевдоаневризми на глутеалната артерија, хематоми што прават компресија на 
лумбосакралниот плексус можат да бидат ретка причина. 
Механичката компресија се поврзува со дегенеративни сподилофити што предизвикуваат 
иритација на нервните корени или сакроилијачниот зглоб, иритација на ишијалгичниот 
нерв од епидурални адхезии, утерина фиброза или асоцијација со ендометриоза во 
анатомската ареа на ишијалгичниот нерв. 
Синдромот на м.пириформис е состојба што може да биде асоцирана со 
лумбоишијалгичната болка. Поврзаноста се препишува на анатомската поставеност на 
нервот што поминува под мускулот апроксимативно во 80% од случаите. Комплетно 
целиот нерв или една од неговите гранки можат да поминуваат низ м.пириформис при 
што контракцијата на мускулот провоцира компресија и инфламација на нервот со 
консекутивна клиничка слика на лумбоишијалгија.[48] 
 

Недискогени причини за лумбоишијалгија 

Инфекции 
• Апсец 
• Дисцитис 

Малигни состојби 
• Коскен или мекоткивен сарком 
• Метастази 
• Неврином 

Компресивен ефект 
• Спондилолистеза 
• Стеноза на спинален канал 
• Остеофитоза 

Мускулни • М.Пириформис синдром 

Васкуларна компресија 
• Псевдоаневризма од глутеална артерија 
• Абнормален карличен венски плексус 
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Гинеколошки состојби • Утерина фиброза и пелвична ендометриоза 

Епидурални адхезии  

 

Дегенеративни промени 

Дегенеративните промени на лумбалниот дел од ’рбетот претставуваат посебна група на 
невровоспалителни заболувања што клинички се презентираат како болни синдроми, а во 
генезата перзистираат невровоспалителни промени на интервертебралните дискуси, 
интервертебралните зглобови, лигаментарниот апарат со консекутивни хипертрофични 
алтерации на коскените структури.[49] 
Дегенеративните промени најчесто се јавуваат на анатомски локалитети со најголемо 
статично и динамично оптоварување и според анатомските и морфолошките особености и 
карактеристики најмногу е инволвиран лумбосакралниот сегмент. 
Генезата на дегенеративните промени на ’рбетот е тесно поврзана со специфичната 
архитектоника што лежи во меѓусебната интеракција на две соседни прешленски тела што 
претставуваат една функционална единица. 
 

Од патоанатомска перспектива, дегенеративните промени се делат на три сегменти според 
градбената анатомска целина: 

• Дегенеративни промени на интервертебралните простори (дегенеративни промени 
на интервертебрални дискуси). 

• Дегенеративни промени на интерартикуларните простори. 
• Дегенеративни промени на интерспинозните простори. 

 

Дегенерација, стареење на дискусите 

Интервертебралните дискуси во текот на дегенеративниот процес ги менуваат своите 
хидродинамички својства што ги прави полесно вулнерабилни на дејството на 
механичките сили што даваат преоптоварување, односно нерамномерна дистрибуција на 
силите што иницира миграција на централниот дел на нуклеусот низ пукнатините на 
фиброзниот анулус.[50] 

Патофизиологијата на дегенеративните процеси на дискусот е еволуција што се одвива во 
три фази.[51] 
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1. Прва фаза – дегенерација на интервертебралниот дискус 

Во дегенеративната фаза доаѓа до биофизички и биохемиски процеси во дискусот 
доминантно во делот на нуклеус пулпозус. Тој постепено го губи својот сферичен облик, 
се намалува во обем, се развиваат колагени влакна што доведува до губење на јасната 
граница со анулусот. Нуклеусот ја губи својата желатинозна конзистентност и станува 
полуцврста маса (интрадискално размекнување), потоа следува фаза на фрагментација, 
кога се дели на повеќе фрагменти со консекутивна фаза на фиброзација со зголемено 
количество на подебели колагени влакна. 

Во изменетиот анулус фиброзус се јавуваат и концентрични пукнатини – фисури, феномен 
на деламинација. 

2. Втора фаза – миграција на нуклеусот 

Со дејствување на механичките сили на изменетиот дискус доаѓа до миграција на 
нуклеусот низ пукнатините на анулусот. Може да дојде само до испупчување, надув 
(балџинг) фокален или на широка основа на надворешните ламели, со делумно нивно 
пробивање – протрузија или до комплетна руптура или комплетно пробивање на 
ламелите и миграција на дискалната маса – екструзија со или без пробив на 
постериорниот лигамент што претставува протективна бариера. 

3. Трета фаза – репарација (фиброза на интервертебралниот дискус) 
Размекнување и фрагментација на дискусот може да резултира со сепарација на слободни 
делови од дискусот и комплетен прекин од неговиот волумен – секвестри 
(секвестрација) со можна миграција во различни правци, дорзална, кранијална или 
каудална најчесто во епидуралниот простор. 

 

ФАЗИ НА ДИСКАЛНА ХЕРНИЈАЦИЈА 

 

 

Дегенерација  Протрузија  Екструзија Секвестрација 
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МР (Магнетна резонанса) во дијагностиката на дискалните хернии 
 
МР е златен стандард во иследувањето на дегенеративните промени на дискусите, но и 
метод за максимална објективизација и прецизност на анатомоморфологијата на 
дискалните хернијации, обезбедувајќи фини пресеци од 1 мм до неколку милиметри со 
поединечни секвенци во Т1 и Т2 во сагитална и трансверзална рамнина.[52] 

 
Интервертебрален лумбален дискус на МР (протокол на скенирање) 

Во Т1 пулс секвенците сигналот на дискусите е релативно хомоген и лесно хипосигнален. 
Периферниот дел на анулусот и лонгитудиналниот антериорен и постериорен лигамент се 
презентираат со хипосигнални карактеристики. 
Во Т2 пулс секвенците дискусите се презентираат со хиперсигнал во внатрешниот дел 
претставен од нуклеус пулпозус што се состои од еластична фибро’рскавична материја 
додека неговите периферни делови даваат послаб интензитет на сигналот затоа што се 
изградени од ламели со слоеви од густ колаген и малку основна супстанца меѓу нив. 
Дегенерацијата или стареењето на дискусите се презентира со намалување на способноста 
за апсорбирање на водата што предизвикува намалување на интензитетот на сигналот на 
дискусот со што дискусот се редуцира во обем, а интервертебралниот простор се стеснува. 
Редукцијата на интервертебралниот простор е често поврзана со појава на дискална 
хернијација. 
 
Протокол за скенирање на ЛС ’рбет на МР 
 
Скенирањето почнува со Т2 и Т1 пулс секвенци во сагитална рамнина со вклучување на 
аксијални скенирања во Т2. Скенирањето продолжува со STIR секвенци во трите рамнини 
со сатурација на масно ткиво. Сагиталните скенирања во Т2 треба да бидат реализирани 
со FOV (max) 38 см, Slice (max) 3 мм, TE од 90-100 со Matrix 424 x 300, а Т1 секвенците со 
FOV (max) 38 см, Slice (max) 3 мм, TE од 8 до 10 со Matrix 424 x 300. Аксијалните 
скенирања во Т2 се реализираат со FOV (max) 32 см, Slice (max) 3 мм, TE од 90 до 100 со 
Matrix 320 x 166. Сагиталните, коронарните и аксијалните STIR секвенци се реализираат 
со FOV (max) 38 см, за коронарните FOV 39 см за аксијалните до 22 см, Slice (max) 3 мм, 
TE од 75-100, со Matrix 424 x 300, 528 х 528, 384 х 256 соодветно за сагиталните, 
коронарните и аксијалните.[53] 
Практиката покажува дека сагиталните пресеци се ефикасни и прецизни за одредување на 
големината и формата на дискалните хернијации, а трансверзалните скенови за 
одредување на типот, правецот на хернирањето и соодносот со спиналниот канал.[54] 
Една од предностите на магнетната резонанса е јасна визуализација на мекоткивните 
структури, идентификацијата на степен на стенозата на спиналниот канал, лигаментарната 
хипертрофија, хипотрофијата на постериорното масно ткиво, исклучување на 
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интрадурална патологија, како и јасна визуализација на нервни корени и степен на нивна 
компресија. 
 

  

Слика 3. МР протокол за скенирање на ЛС дел од ’рбетот 

 

КЛАСИФИКАЦИЈА НА ДИСКАЛНИ ХЕРНИЈАЦИИ 

Врз основа на прегледот на досегашната објавена литература најчесто користени и 
проучувани системи за класификација на хернијација на лумбалниот дискус се Combined 
Task Force Classification (CTF), системите на Јенсен[55], Van Rijn и Pfirrmann и MSU 
(Michigan state university) класификацијата. Најприфатени класификации се 
класификацијата на Јансен и класификацијата на Државниот универзитет во Мичиген 
(МСУ). 
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Класификација по Jensen 

нормален дискус 

надув (балџинг) на дискус 

протрузија на дискус 

екструзија на дискус 

 

Нормален дискус: Лумбалниот дискус не го преминува дискалниот меѓупростор. 

Надув (балџинг) на дискусот: Циркумференцијална и симетрична екстензија на дискусот 
надвор од дискалниот меѓупростор. 

Протрузија на дискусот: Фокална екстензија на дискусот надвор од дискалниот простор 
со основата поширока отколку апексот. 

Екструзија на дискусот: Фокална екстензија на дискусот надвор од дискалниот простор 
со основата потенка отколку апексот. 

 

Комбинирана класификација (Combined task force classification)[56] 
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Надув (bulging) – Генерализирано поместување на дискалниот материјал (> 50% или > 
180 ° од обемот на дискот) надвор од границите на дискалниот меѓупростор. 

Хернијација (herniotion) – Локализирано поместување на дискалниот материјал (< 50% 
или < 180 °) надвор од границите на дискалниот меѓупростор. 

Широка основа – (Broad-based) 25-50% од обемот на дискот. 

Фокална (focal) < 25% од обемот на дискот. 

 

• протрузија – фрагмент без врат потесен од фрагмент во која било рамнина; 
• екструзија – фрагмент со врат потесен од фрагмент во најмалку една рамнина; 
• секвестрација – вид екструзија без континуитет од базичниот дискус; 
• миграција – придвижување на екструдираниот фрагмент со или без контакт со 

базичниот дискус. 

 

 

 

А     Б  
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В     Г 

Слика 4. А – Нормален дискус, Б – Хернијација на широка основа, В – Фокална 
хернијација, Г – Симетричен надув на ИВ дискусот 

 

        
 

А   Б 
 

Слика 5. А – Протрузија, Б – Екструзија 
 
Хернијациите се класифицирани како протрузии и екструзии, како што е илустрирано во 
класификацијата на Јансен. 
Класификациите на Pfirrmann и Van Rijn главно се однесуваат на компресијата на 
нервните корени. Анализата на овој систем се темели на проценката на нормалната 
атомска презентација на нервниот корен на аксијалните скенирања на магнетната 
резонанса, но периодичноста и не често користењето на овој класификациски систем се 
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состои во лимитираноста на анализата за страничните хернирања што се значајни во 
креирањето на клиничката слика.[57] 
 

Класификацијата на државниот универзитет во Мичиген [Michigan state university 
(MSU) classification] 

Ова е најчесто користен класификациски систем за дискални хернијации публикуван во 
2010 година.[58] Оваа класификација ја користи магнетната резонанса што дава најдобра 
оценка за големината и локализацијата на дискус херниите. 

 

                   
Слика 6. Градирање на големина на дискални хернијации (1) 

Хоризонталите интрафасетарни линии ја одредуваат големината на дискалната 
хернијација. Ако хернираниот дискус не премине до 50% од растојанието помеѓу 
нехернираниот постериорен дел од дискусот и интрафасетарната линија големината 
е 1, ако помине 50% од површината е 2 и ако ја помине самата интрафасетарна 
линија е 3. 
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Слика 7. Градирање на локализација на хернираниот дискус (1) 

 

Локализација на хернираниот диск се градира со поставување на три точки во 
интрафасетарната линија што ја дели на четири еднакви квадранти. Три 
перпендикуларни линии поминуваат низ овие точки што го делат просторот на 
четири квадранти. Десен централен, десен латерален, лев централен и лев латерален. 
Централниот квадрант е А, а страничниот B. C е претставник на невралниот 
форамен што се протега странично до медијалната маргина на фасетниот зглоб. 

 

Типот на хернијацијата се градира како А, AB, B или C врз база на зоната кон којашто 
екстендира хернираниот дискус. 

Во една од најголемите студии спроведена од Лоренс et al., со околу 300.000 лумбални 
дисцектомии и проспективно петгодишно следење на 200 испитаници скенирани со МР, 
имаше 98% согласност во оценувањето на хернијација на дискалните хернијации на тим 
од хирурзи. 

Оваа серија беше искористена за развој на Класификацијата на МСУ како објективна мера 
за категоризација на лумбалните дискални хернијации на МР, која ја дефинира истата како 
научно значајна и валидна. 

 



37 
 

          

Слика 8. Различни можни степени на дискални хернијации според класификацијата на 
MSU 
 

Најчесто користени класификации за градирање степен на компресија на нервен 
корен 

 

1. Класификација за градирање на степенот на компресија на нервниот корен кај 
парацентралните дискуси, класификација на Pfirmann & Lurie, која вклучува четири 
градуси. 



38 
 

              

Слика 9. Градирање на степенот на компресија на нервниот корен кај парацентралните 
дискуси е класификација на Pfirmann & Lurie 

 

Градус 1 – контакт на дискус хернијата со нервниот корен. 

Градус 2 – дислоциран нервен корен, но зачувано околно масно ткаење. 

Градус 3 – облитерирано околно масно ткаење. 

Градус 4 – нервниот корен е комплетно морфолошки променет. 

2. Класификација и градирање степен на компресија на нервните корени кај 
фораминарните и екстрафораминарните дискални хернијации е системот на Lee. 
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Слика 10. Градирање степен на компресија на нервните корени кај фораминарните и 
екстрафораминарните дискални хернијации, систем на Lee 

 

Градус 1 – масното ткаење околу нервниот корен е облитерирано од два спротивни 
правци (вертикален и трансверзален). 

Градус 2 – масното ткаење околу нервниот корен е облитерирано од четири правци без 
морфолошка дисторзија на нервниот корен. 

Градус 3 – масното ткаење околу нервниот корен е облитерирано од четири правци со 
евидентна морфолошка дисторзија на нервниот корен. 

 

Спинална стеноза 
 
Стенозата на спиналниот канал е многу честа состојба што резултира со консекутивна 
лумбоишијалгија. Таа се дефинира како стеснување на централниот спинален канал, 
латералните рецесуси и невралните форамени.[59] 
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Патогенезата главно вклучува хипертрофија на лигаментарниот апарат (лигаментум 
флавум и хипертрофија на латералните фасетни зглобови), напредната остеофитоза, 
односно комплекс од дорзални спондилофити на фасетните зглобови и трауматска или 
дегенеративна спондололистеза. 
Латералната стеноза на каналот резултира од компресија од медијалниот аспект на 
супериорниот фасет и постериорниот аспект на вертебралниот корпус и 
интервертебралниот дискус. 
Во латералната стеноза за каналот е компримирана порцијата од коренот што поминува 
низ фораменот, а кај фораминарната стеноза на каналот е компримиран излезниот корен. 
Фораминарната стеноза резултира со латерален тип на пролапс на дискусот и состојба на 
спондилолистеза. 
Централната стеноза на каналот најчесто се класифицира како примарна, предизвикана од 
конгенитални абнормалности, нарушување на постпарталниот развој или секундарна 
(стекната стеноза) како резултат на дегенеративни промени или како последици од 
локална инфекција, траума или оперативен зафат.[60] 
Лумбалната спинална стеноза (LSS) најчесто се користи за да се опишат пациенти со 
симптоми што се манифестираат како резултат на анатомска редукција на ширината на 
спиналниот канал. 
Сè уште останува предизвикот за дефинирање на стенозата на каналот, затоа што 
радиолошката верификација често не е компатибилна и не корелира со клиничката 
манифестација. Дури и тешка анатомска стеноза на ’рбетот може да биде присутна кај 
асимптоматски пациенти. 
Латералната и фораминарната стеноза на каналот остануваат да се евалуираат како 
различни ентитети што се поврзани со различно клиничко влијание. 
 

Клиничка манифестација 

Постојат голем број на потенцијални симптоми поврзани со централната стеноза на 
каналот, а специфичноста на симптомите главно е детерминирана со локацијата и 
степенот на стенозата на каналот. Може да се почувствува чувство на печење или остра 
болка, вкочанетост или слабост на долниот дел од екстремитетите и телото. 
Најчесто, двете страни на долниот дел од телото се засегнати во централна стеноза, иако 
симптомите или знаците можат да не бидат секогаш симетрични. Понекогаш можат да се 
забележат и унилатерални симптоми.[61, 62] 
Симптомите најчесто се појавуваат во долниот дел на грбот, задникот, бутот и обата 
долни екстремитети. Некои симптоми се појавуваат првично со умерен интензитет, 
проследено со напредни симптоми подоцна. Во некои случаи, овие симптоми можат да 
варираат. 
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Првични симптоми во почетната фаза поврзани со централната стеноза на 
каналот:[63] 

• Перзистентна континуирана до остра болка во колковите и задниот дел на бутовите 
(понекогаш болката може да ирадира кон нозете и стапалата). 

• Вкочанетост или чувство на кочење во долниот дел на ’рбетот, обично се чувствува 
веднаш по будењето наутро. 

• Овие симптоми обично остануваат константни без прогресија долго време и можат 
да се подобрат постепено кај некои луѓе. 

 

Напреднати симптоми кај централна стеноза на каналот:[64] 

• Болка во форма на печење во двата екстремитети, што обично се поврзува со 
почеток на движење или во стоење подолг временски период – 
„псевдоклаудикација“ или неврогена клаудикација. 

• Тежина, грчеви и вкочанетост во нозете. 
• „Паѓање на стапалото“ или тешкотии при подигнување на стапалото при одење или 

обид за пешачење. 
• Намалена контрола на цревата или мочниот меур со поголема зачестеност на 

нарушена контрола на мочен меур. 

 

Слика 11. Централна стеноза на спинален канал на МР, ЛС ’рбет 
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Слика 12. Степени на градација на спинална стеноза на канал 

 

А – НЕМА ИЛИ МИНОРНА СТЕНОЗА – јасна презентација на цереброспинален флуид 
и радиксите во дуралниот сакус. 

B – ЛЕСНА СТЕНОЗА – групирање на радиксите во дуралниот сакус, но сè уште постои 
нивна јасна сепарација. 

C – ТЕШКА СТЕНОЗА – не се следи јасна демаркација на радиксите без јасно видлив 
церебролинален флуид со јасно видлива епидурална маст постериорно. 

D – КРИТИЧНА СТЕНОЗА – нема видливост на радикси, ниту на постериорно 
епидурално масно ткиво. 

 

Спондилоза 

Спондилозата е вообичаен неспецифичен термин што се користи за опишување на 
коскените хипертрофични промени на контактните терминални плочи на прешленските 
тела (остеофити) и малите фасетни зглобови.[65] Постојат три вида на дегенеративни 
остеофити: 

1. Тракциски остеофити (Слика 13) се коскени структури од 2-3 мм, кои се проектираат 
во хоризонтална насока. 

2. Остеофитите во вид на канџи (Слика 14) имаат подлабока опсежна конфигурација кон 
соодветниот дел од вертебралното тело наспроти дискусот. 

Тракциските и канџестите остеофити најчесто коегзистираат на постојниот вертебрален 
рим и се поврзани со хоризонтална нестабилност. 

Генезата за нивната појава најмногу се поврзува со зголемена флексибилност помеѓу 
вертебралните тела и механички стрес на анулусниот фиброзус и рабовите на 
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вертебралното тело со консекутивна продукција на последователни склеротични или 
хиперпластични промени на рабовите на вертебралните тела.[66] 

И третиот тип на дегенеративни остеофити се таканаречените wraparound bumper 
премостувачки – (Слика 15) што се развиваат по должината на капсуларната инсерција 
на фасетни зглобови и се верува дека се асоцирани со нестабилност.[67] 

 

Тракциски остеофити Остеофити во вид Премостувачки 
на канџи остеофити 

 

   
Слика 13   Слика 14   Слика 15 

 

Третман на лумбоишијалгијата 

Лумбоишијалгијата во голем број од случаите може да се повлече спонтано без значаен 
третман[68], но методите за лекување, во зависност од степенот на клиничката слика, 
вклучуваат: 

• Медикаментозен третман; 
• Физикална терапија; 
• Тракција; 
• Минимално инвазивни методи; 
• Оперативно лекување. 

Многубројни систематски анализи имаат споредувано различни форми на терапија за 
лумбоишијалгија, но валидноста на нивните студии е ограничена со многу различни и 
варијабилни резултати.[69, 70, 71] 
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Конзервативен третман 

Првичниот пристап кон лумбоишијалгијата се состои во контрола на болката со 
користење на медикаментозна терапија и различни активности. Конзервативниот третман 
вклучува: 

• Медикаментозна терапија; 
• Физикална терапија; 
• Тракција. 

 
 

Медикаментозна терапија 

Плејада лекови се користат за купирање на лумбоишијалгичната болка, вклучувајќи 
лекови како НСАИЛ, орални стероиди, опиоиди, антиконвулзиви, антидепресиви, 
мускулни релаксанти што често ја намалуваат болката на краток временски период. 
Многу студии го докажуваат тоа.[72] 

Физикална терапија 

Најчестиот почетен третман за контрола на болката, заедно со медикаментозната терапија, 
е и физикалната терапија. Активноста е најчесто ограничена и е во пропорција со степенот 
на дискомфор. И покрај тоа што често се препорачува мирување, во некои случаи тоа не е 
најдобра опција, особено кај пациенти кои се во можност да останат активни.[73] 

Сепак, комбинацијата од комплементарно дејствување со медикаментозна терапија и 
физикален третман дава добри резултати кај голем дел од пациентите. 

Различни програми вклучуваат: 

• Вежби со насочено движење (овој вид вежби помагаат во приближувањето на 
фокусот на болката проксимално до средниот сегмент на ’рбетот, каде што таа се 
толерира подобро од долниот дел).[74] 

• Вежби за моторна контрола или специфични вежби за стабилизација (целта е 
подобрување на контролата на м.трансверзус абдоминис и м.мултифидус). 

• Вежби за зајакнување на телото. 
• Истегнување. 
• Општи фитнес-вежби. 
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Спинална декомпресија 

Спиналната тракција, екстензијата, како и спиналната декомпресија се неинвазивни 
методи што се користат во стандардниот нехируршки третман на лекување на дискус 
херниите. 
Основната цел е со помош на дозирано истегнување на ’рбетот и прешленските тела со 
користење на софистициран компјутерски софтвер за да се овозможи проширување на 
меѓупрешленскиот простор, создавање на негативен притисок на хернираниот материјал и 
ретракција на дискалната хернија.[75] 
Една од негативните страни на овие методи е што нивната употреба е лимитирана, затоа 
што не се сите типови дискални хернијации податливи на ваков вид третман. 
Во систематскиот преглед на базата на податоци на Cochrane, спроведена од Wegner et al., 
заклучокот е дека тракцијата има мало влијание врз интензитетот на болката, глобалното 
подобрување, функционалниот статус или враќањето на работа.[76] 
Систематската анализа на Wegner претставува рандомизиранa контролиранa студија што 
вклучила 2.206 испитаници кај кои била извршена тракција за лекување на акутна 
(времетраење од помалку од четири недели), субакутна (четири до 12 недели) или 
хронична (повеќе од 12 недели) лумбална болка со или без радикулопатија. 
Заклучокот беше дека методот на тракција кај пациенти со лумбоишијалгија не може да се 
оцени како ефикасен или како единствена опција за третман на лумбоишијалгија. 
Многу голем број од досегашните студии и научни анализи потврдуваат дека 
лумбоишијалгичниот синдром треба да биде предмет на клиничка и терапевтска 
мултипрофилност со која би се обезбедиле најдобри резултати. 
 

Хируршки третман 

Лумбоишијалгичниот болен синдром често се решава спонтано без специфичен третман 
кај третина од пациентите во првите две недели од почетокот на клиничката презентација, 
а преостанатиот дел од пациенти најчесто се со значително подобрување или комплетно 
исчезнување на болката до крајот на третиот месец.[77] Оперативната интервенција би 
помогнала во побрзо намалување на болката и подобрување на функционалноста, но треба 
да се земе предвид фактот дека доколку постојат околности на нејзино одложување би се 
видело дали симптомите ќе се купираат независно дали тоа ќе биде спонтано или само со 
конзервативен третман.[78] 
Секогаш кога клиничката слика е поврзана со симптоми на кауда еквина или сериозен 
сензорен и моторен дефицит оперативната солуција е неодложно прифатлива. 
Хируршкиот третман на лумбоишијалгијата и болниот радикуларен синдром најчесто 
предизвикан од дискална хернијација вклучува декомпресија на нервниот корен. 
Најчест пристап е унилатералната хемиламиномија што ги задоволува стандардите како 
соодветна и доволна солуција кај пациенти со монорадикуларна симптоматологија. 
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Во минатото често беше практикувана и билатералната ламинектомија, но во денешно 
време нема зачестена практична примена поради постоперативна нестабилност, освен во 
случаи на централна стеноза на каналот или спондилолистеза. Во многу такви околности 
се практикува фузија со стабилизација и пласирање на остеосинтетски материјал што би 
обезбедил поголема стабилност на лумбалниот сегмент. 
Микродисцектомијата и минимално инвазивните и перкутани техники се исто така честа 
практика во поново време. 
 

Типови на епидурален пристап кај ПРТ 

Основни типови на епидурална апликација се: 

• интерламинарен пристап 
• трансфораминарен пристап 
• каудален пристап 

 

       

Слика 16. Шематски приказ на најчесто користените епидурални пристапи 
 

Интерламинарен пристап 

Една од предностите на интерламинарниот пристап е што не е задолжително да се 
извршува под имиџинг мониторинг, што го прави помал ризикот од радијациска 
експозиција. 
Лимитираноста е намалената можност медикаментот да се дистрибуира во непосредна 
близина на нервниот корен, а со тоа се намалува и дејството што е директно поврзано со 
клиничкиот исход. 
Во систематскиот преглед на Manchikanti et al.[79], заклучокот е дека нивото на докази е 
силно за краткорочно олеснување и ограничено за долгорочно намалување на болката со 
користењето на овој пристап. 
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Трансфораминарен пристап 

Трансфораминарниот пристап секогаш е поврзан со мониторирање под имиџинг 
модалитетите, флуороскопска или КТ контрола, а тоа значително ја зголемува можноста 
медикаментот да биде аплициран најблиску до нервниот корен, што го чини овој метод 
ефективен, а со тоа и значително се зголемува можноста за купирање на болката. 
Систематскиот преглед на Manchikanti et al., како што е наведено погоре, заклучува дека 
нивото на доказите е силно за краткорочно ослободување и умерено за долгорочно 
ослободување од болката. 
Во оваа студија беше користен трансфораминарен пристап под мониторинг на 
компјутеризирана томографија. 
 

Каудален пристап 

Каудалниот пристап се поврзува со најлесна техничка изводливост од другите пристапи, 
но најчесто е потребен голем волумен од медикаментот што се аплицира. Заклучоците на 
горенаведената студија е дека нивото на докази кај овој пристап е силно за краткорочно 
ослободување и умерено за долгорочно ослободување на болката. 

 

Медикаменти што се користат за епидурална апликација 

Најчесто употребувани кортикостероидни препарати што се користат при епидурална 
стероидна апликација се метил преднизолон, дексаметазон, триаминолон и бетаметазон. 
Претходно се користеше хидрокортизон, но поради краткотрајниот ефект на дејствување и 
студиите поврзани со неговата неефективност беше повлечен од употреба. 

Кортикостероидните медикаменти што се користат за ПРТ и епидурална апликација се 
поделени во две групи врз основа на нивната хемиска структура и ефект:[80] 

• Nonparticulate corticosteroids – целосно растворливи прочистени со брзо 
дејство, но краткотраен антиинфламаторен ефект: нечестo користен медикамент 
е дексаметазонот, натриум фосфат и бетаметазон натриум фосфат. 

 

• Particulate corticosteroids – суспензии што содржат кортикостероиден естер 
нерастворливи со одложен почеток, но долготраен антиинфламаторен ефект, 
најчести препарати се метилпреднизолон ацетат, триамцинолон ацетонид и 
бетаметазон ацетат. 

 
Во април 2014 година Агенцијата за безбедност на храна и лекови (ФДА) предложи мерки 
за безбедност со која се бара од производителите да предупредуваат за несакани 
невролошки ефекти при инјектирање медикаменти во ’рбетниот столб, иако дотогаш не 



48 
 

беа пријавени никакви сериозни несакани ефекти и невролошки компликации од 
апликација на двете групи кортикостероидни медикаменти со трансфораминарен или 
интерламинарен пристап.[81, 82] 

Во следната статија во Англискиот журнал за медицина, во кој е истакната проценката на 
ризикот на ФДА, советодавниот комитет заклучи дека сите користени пристапи на 
стероиди се поврзани со одреден ризик од невролошка повреда со што секоја 
интервенција би требало да биде мониторирана со имиџинг модалитет за редукција на 
ризикот од повреди или несакани ефекти.[83] 

 

Предности и недостатоци на ПРТ 

Една од главните предности на процедурата е што таа се изведува под апаратот за КТ, при 
што се добива супериорна анатомска навигација, за разлика од другите имиџинг 
модалитети, а со тоа значително се намалува ризикот за оштетување на значајни 
анатомски структури. 
Предностите на интервенцијата најчесто се поврзани со нејзиното кратко времетраење од 
15 до 20 минути. Таа е релативно безбедна и безболна и се изведува со локална анестезија, 
за разлика од стандардните хируршки зафати, каде што најчесто пациентот е во општа 
анестезија. Се избегнува хоспитализација на пациентот без болнички престој, но и 
намалување на финансиските ресурси, како за пациентот, така и за медицинската 
институција. 
Како и сите интервентни неваскуларни процедури, особено во групата на интервенции 
што вклучуваат апликација на медикаменти, кај дел од третираните пациенти можат да се 
појават несакани ефекти. 
Најчести несакани ефекти се транзиторниот невролошки дефицит по завршувањето на 
процедурата што најчесто е презентиран со слабост на екстремитетот на третираната 
страна поврзан со намален осет, парестезии и лесен степен на болка што трае неколку 
часа. 
Може да се појави чувство на затегање и печење во моментот на воведувањето на 
површинскиот анестетик со можни сензации од типот нa „електрични шокови“ во текот на 
апликација на анестетикот најчесто во длабоките слоеви кога иглата е во близок однос со 
радиксот. Можна е појава на вертиго од лесен степен, главоболка по процедурата и во 
ретки случаи вазовагална реакција и хипотензивна криза. 
Во текот на процедурата има мал ризик за појава на посериозни состојби како хематом, 
инфекција, повреда на нерв или значајна алергиска реакција. Кај дел од пациентите може 
да се појави интензивирање на радикуларната болка што најчесто трае најмногу 48 часа. 
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МОТИВ ЗА ИЗРАБОТКА НА СТУДИЈАТА 

Дијагностиката и третманот на лумбоишијалгичната болка претставува вистински 
предизвик за секој радиолог кој се охрабрил целосно да навлезе не само во морфолошката 
анализа туку и доволно се амбицирал да земе учество во нејзиното лекување преку 
различните минимално инвазивни техники. 
Денешниот модерен радиолошки пристап кон различните патолошки ентитети, 
вклучувајќи ја и лумбоишијалгијата, не значи само нејзино директно дијагностицирање 
туку и соодветно користење на радиолошките модалитети за терапевтски третман. 
Користејќи го апаратот за компјутеризирана томографија се овозможува директно и 
прецизно аплицирање на медикаментите во ’рбетниот столб на местото што е извор на 
болка, што би резултирало со различен степен на обезболување. 
Мотивот за изработка на оваа студија потекнува директно од поривот и желбата да се 
помогне во лекувањето и третманот на пациентите со лумбоишијалгична болка, што би 
значело намалување на болката, подобрување на квалитетот на живот, но во голем дел и 
избегнување на оперативен третман, што секогаш е поврзан со големо оптоварување на 
човечките, како и интрахоспиталните и финансиските ресурси. 
ПРТ е минимално инвазивна и речиси безболна процедура за пациентите што рутински се 
изведува во многу значајни центри во Европа и светот. 
И покрај долготрајната употреба, голем број студии докажуваат дека епидуралните 
кортикостероидни лумбални апликации се ефективни процедури што би помогнале да се 
редуцира болката, понекогаш да се избегне класичен оперативен зафат и тие би требало да 
се интегрирани во секојдневните конзервативни протоколи за нехируршки менаџмент на 
хроничната лумбална болка и радикулопатијата. 

 

ЦЕЛИ НА СТУДИЈАТА 

Основни цели на студијата: 

1. Да се испита ефикасноста на ПРТ (Перирадикуларна терапија) кај пациенти со 
хронична лумбална болка и радикулопатија најчесто предизвикана поради дискална 
хернијација, диск остеофит комплекс или централна стеноза на каналот во лумбалниот 
сегмент со помош на следните цели: 

Секундарни цели: 

• Да се види дали постои асоцијација меѓу времетраењето на болката пред 
интервенцијата и степенот на нејзино намалување со ПРТ по две недели, три 
месеци и шест месеци. 
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• Да се процени дали постои евентуална асоцијација меѓу возрaста, полот, 
локализацијата на лезијата (болката) и степенот на ефикасност од интервенцијата 
(степенот на намалување на болката). 

• Да се детерминира групата на демографски, радиолошки и клинички фактори што 
се асоцирани со ефикасноста (успехот) на интервенцијата. 
 

• Да се процени степенот на намалување на болката и степенот на функционалност 
на пациентите во зависност од типот на херниите (фораминарна, 
екстрафораминарна, постеролатерална) по ПРТ. 
 

2. Да се процени квалитетот на живот кај пациентите со лумбална болка и радикулопатија 
пред и по извршената интервенција. 
 

ХИПОТЕЗИ 

1. Времетраењето на болката е асоцирано со степенот на подобрување. 
 

2. ПРТ ја редуцира можноста за оперативен зафат. 
 

3. Квалитетот на живот значително се подобрува по извршената ПРТ. 

 

МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ 

За реализирање на поставените цели во оваа студија добиено е одобрение од Етичкиот 
комитет за истражување на луѓе при Медицинскиот факултет во Скопје, како и одобрение 
од Етичката комисија за спроведување на клинички студии во ЈЗУ ГОБ „8 Септември“ на 
Одделот за дијагностична и интервентна радиологија. 

МЕСТО НА ИЗВЕДУВАЊЕ НА СТУДИЈАТА: Студијата е спроведена во ЈЗУ ГОБ „8 
Септември“ – Скопје. 

ВРЕМЕ НА ИЗВЕДУВАЊЕ НА СТУДИЈАТА: Студијата е изведувана од јануари 2020 
до септември 2020 година. 

ДИЗАЈН НА СТУДИЈАТА: Според дизајнот, студијата е нерандомизирана (пациентите 
беа вклучени по индикација), проспективна, интервентна, која вклучи проспективно 
следење на 166 испитаници од машки и женски пол со хронична лумбална или 
радикуларна болка. Кај сите пациенти беше реализирана МР (магнетна резонанса) 
најмалку еден месец пред интервенцијата со докажана централна стеноза на каналот, 



51 
 

спондилолистеза или дискална хернијација со или без компресија на нервен корен. За сите 
испитаници беше користено супкутана апликација на лидокаин 3 мл, како и бупивакаин 2 
мл и кеналог 2 мл на ниво на латералниот епидурален простор. Апликацијата на 
медикаментите (бупивакаин и кеналог) беше под мониторинг на КТ (компјутеризирана 
томографија) 16 слајсен. 

Степенот на интензитет на болка беше бодуван според скалата VAS (visual analog scale) 
The National Initiative on Pain Control™ (NIPC™), која вклучува слаба, средна, силна и 
многу силна болка. 

 

СЛАБА – болка локализирана во лумбалниот сегмент, контролирана со повремена 
ирадација кон екстремитетот, без употреба на аналгетици. 

СРЕДНА – болка во локализирана во лумбалниот сегмент најчесто со ирадација кон 
екстремитетот, со секојдневно консумирање аналгетици. 

СИЛНА – перзистентна лумбална болка секогаш со ирадација кон едниот екстремитет, 
која тешко се контролира со употреба на еден аналгетик. 

МНОГУ СИЛНА – секојдневна перзистентна лумбална болка секогаш со ирадација кон 
едниот екстремитет со употреба на комбинација од аналгетици, поврзана со слабост, 
парестезии, отежнато движење, пациенти редовни на дежурна служба или домашна посета 
со честа употреба на интравенска терапија. 

Степенот на подобрување е претставен како одлично (над 75%,) добро (50-70%), средно 
(25-49%), слабо (помало од 25%). Функционалниот и работниот статус се оценуваше 
според Oswestry Disability index 2.0 (ODI). Следењето на третираните пациенти беше по 
две недели, три и шест месеци. Сите интервенции се реализирани на одделот за 
радиологија и интервентна радиологија во ЈЗУ ГОБ „8 Септември“. 

 

VAS (Visual Analogue Scale) 

Визуелната аналогна скала (VAS) е мерен инструмент што се обидува да мери 
карактеристика или став за кој се верува дека се движи низ континуитет и не може лесно 
да се мери директно. Таа претставува психометриска скала, каде што, врз основа на 
прашалник, индиректно можат да се добијат податоци околу субјективните 
карактеристики, јачината и квалитетот на болка што не можат директно да се мерат. Често 
се користи во клинички истражувања за мерење на интензитетот или зачестеноста на 
разни симптоми. Интензитетот на болка што пациентот ја чувствува се движи низ 
континуитет од степен без болка до екстремна болка. 
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Таа е линија во должина од 100 mm, каде што на двата краја се наоѓаат две вербални 
дескрипции – нема болка (скор 0) и екстремно силна болка (скор 100). 

Степенувањето на болката е следната: слаба (0-4 mm), средна (5-44 mm), силна (45-74 mm) 
и многу силна (75-100 mm).[84] 

 

Oswestry Disability index 2.0 (ODI) 

Функционалниот, работниот статус и квалитетот на живот се оценува според Oswestry 
Disability index 2.0 (ODI). Индексот е познат и како прашалник за проценка на степен за 
попреченост кај пациенти со болки во лумбалниот дел од ’рбетот. Тој претставува 
исклучително важна алатка што истражувачите и оценувачите на попреченост ја користат 
за мерење на секојдневната функционална оневозможеност. Тестот се смета за „златен 
стандард“ во евалуацијата на функционалноста и исходот кај пациенти со хронична 
лумбална болка. 

Одредувањето на индексот е во форма на прашалник што е дизајниран да даде 
информација како болката во ’рбетот се афектира врз извршувањето на секојдневните 
животни активности. Формата на индексот инкорпорира повеќе прашања во различни 
секојдневни активности како интензитет на болка во моментот, движење, подигање 
тежина, лични активности (туширање, облекување), седење, стоење, сексуални 
активности, социјални активности, спиење, патување. Во формуларот се обезбедени 
повеќе прашања за една активност, при што на кандидатот му се дава можност да избере 
само една опција. Секое од прашањата носи определен број поени. 

За процентуално добивање на нивото на попреченост се собираат поените од секоја 
поединечна сесија на прашања и се додаваат на формулата (збирните поени) / (5 х 100 = 
%). 

Интерпретацијата на индексот се претставува како: 

• 0-20% – минимална попреченост 

• 21-40% – умерена попреченост 

• 41-60% – тешка попреченост 

• 61-80% – осакатувачка попреченост 

• 81-100% – пациенти „врзани“ за кревет 
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Клинички параметри беа: интензитет на болка (VAS), времетраење на болка, невролошки 
знаци, сензорни и моторни симптоми. 

Радиолошки параметри беа: ниво на болка, правец, тип на дискус, дегенеративни промени, 
влијание на нервен корен, димензии на дискусот, широчина на канал, хернии на другите 
нивоа, степен на компресија на нервен корен. 

Сите пациенти претходно пред ПРТ беа опсервирани од невролог, неврохирург и радиолог 
со извршен клинички преглед, како и ЕМГ (електромиографија) и одлуката за третман 
беше донесена врз база на конзилијарно мислење. За сите пациенти беа користени 
инсулински, 18 G и чиба игли. Кај сите пациенти беа спроведени лабораториски анализи, 
хемостаза и ниво на гликоза во крв. Сите пациенти пред ПРТ беа третирани со комплетен 
пер од третман на медикаменти од типот на аналгетици, антиинфламаторни, 
интрамускулна апликација на медикаменти, мирување, како и барем еден третман на 
физикална терапија. 
 
Анализата на радиолошки карактеристики, типот, морфологијата на дискус хернијата, 
страната, нивото на афекцијата на нервниот корен беа класифицирани по системот на 
Fardon I Milette, односно Combined task force classification.[86] 

Градирање на степенот на компресија на нервниот корен кај парацентралните дискуси 
беше претставено со класификација на Pfirmann & Lurie, што вклучува четири 
градуси.[87] 

Градус 1 – (контакт на дискус хернијата со нервниот корен), Градус 2 – (дислоциран 
нервен корен насочувано околно масно ткаење), Градус 3 – (облитерирано околно масно 
ткаење), Градус 4 – (нервниот корен е комплетно морфолошки променет). 

За класификација и градирање степен на компресија на нервните корени кај 
фораминарните и екстрафораминарните дискални хернијации беше користен системот на 
Lee.[88] 

Градус 1 – кога масното ткаење околу нервниот корен е облитерирано од два спротивни 
правци (вертикален и трансверзален), Градус 2 – кога масното ткаење околу нервниот 
корен е облитерирано од четири правци без морфолошка дисторзија на нервниот корен, 
Градус 3 – кога масното ткаење околу нервниот корен е облитерирано од четири правци 
со евидентна морфолошка дисторзија на нервниот корен. 

Анализата за градирање степен на компресија на нервен корен е претставена како Градус 
1 и 2 – (низок степен на компресија) и Градус 3 и 4 – (висок степен на компресија). 

Протоколот за скенирање на МР што беше користен вклучуваше: Т2 – секвенци во 
сагитална и трансверзална рамнина (визуализација на цереброспинален флуид со јасна 
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демаркација на нервниот корен на ниво на сакус), Т1 – секвенца во сагитална рамнина 
(визуализација на масно ткаење со јасна презентација на нервен корен), TIRM Т2 во 
сагитална рамнина за супресија на масно ткиво (супериорна визуализација на едем). 

Дополнителните анализи вклучија мерење димензии на дискус хернијата во милиметри, 
широчина на спинален канал, придружни хернирања на другите нивоа, компресија на 
нервен корен и соодносот со спиналниот канал. 

 

Критериуми за селекција на пациентите 

Селекцијата на испитаниците за студијата беше реализирана според претходно утврдени 
инклузиски и ексклузиски критериуми. 

 

Вклучувачки критериуми: 

• радикулопатија што не се влијае од конзервативен третман во период од минимум 
четири недели, вклучувајќи третман со аналгетици, антиинфламаторни лекови, 
физикална терапија; 

• клинички преглед што сугерира лумбална радикулопатија; 
• МР преглед што верифицира јасно постоење на дискална хернијација, 

дегенеративно заболување, со знаци за механичка компресија на радикс на страна 
на клиничките симптоми; 

• потпишана согласност за интервенција и вклучување во студијата. 
 

Исклучувачки критериуми: 

• алергии; 
• бременост; 
• отсуство на показатели за компресија на радикс на прегледот со МР; 
• други патолошки состојби што можат да дадат идентични симптоми; 
• антикоагулантен третман; 
• метаболна радикулопатија; 
• дијабетес. 

 
Пациентите доаѓаа во закажан термин, претходно подготвени и непосредно по 
завршувањето на интервенцијата беа опсервирани околу 30 минути и со евалуација на 
општата состојба се испраќаа во домашни услови со дадени препораки. 
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Методологија на изведување 

А. Клинички преглед на пациентот. 
– Детална анамнеза на пациентот (интервју) што вклучува социодемографски 
податоци на пациентот, текот на симптомите, минати болести (акцент на претходни 
оперативни интервенции на ’рбетот). 
– Физикален статус. Клинички се тестира ниво на болка, ирадирање на болката по 
должината на екстремитетот, проценка на општ статус на пациентот. 
 

Б. Лабораториско проследување на пациентот – одредување хемостаза и ниво на 
гликоза во крв. 
 
В. Испитувања и имиџинг методи – МР (Магнетна резонанса) најмалку еден месец пред 
интервенцијата, ЕМГ (електромиографија). 

 
Г. Секој пациент со исполнување на инклузиските критериуми, истражувачот го запозна 
со студијата и со информираната согласност. 

 
Д. Сите податоци се внесени во специјално претходно изработена тест-листа и 
обработени табеларно и во графикони со статистичка анализа. 
 

Техника на изведување на ПРТ 

За максимална точност, супериорна анатомска ориентација и минимум компликации 
процедурата се одвива на апаратот за КТ. Пред почетокот на интервенцијата со сите 
пациенти е спроведен детален разговор во врска со техничкиот дел, придобивките, 
очекувањата и потенцијалните компликации што можат да се јават во текот на 
процедурата и по неа. 
Пациентите се позиционираат комотно во пронација (на стомак) на апаратот за КТ со 
рацете настрана или под главата. Се поставува локално обележување по линеа медијана на 
површината на кожата со тенка метална жица што се прилепува со фластер и служи како 
маркер или ориентир за да се направат соодветни мерења точни до милиметар што ќе го 
дефинираат местото за пункција. Со тенок 2 мм пресек се скенира локалитетот и се 
дефинира местото за апликација и се одредува пристапот и аголот на воведување на 
иглите. Маркерот (жицата) се отстранува. Се ограничува полето за работа и местото 
целосно се дезинфицира. Се аплицира локална анестезија лидокаин околу 3 мл со тенка 
игла што нежно со воведува супкутано. Се продолжува со воведување на 18 G игла што 
продолжува во внатрешноста со КТ поддршка и кратко скенирање. Под контрола на КТ 
секвенционално со дополнителна подолга игла (чиба) се навлегува во подлабоките слоеви. 
Пристапот може да биде перпендикуларен или латерален, но секогаш парафасетарно и во 
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контакт со фасетниот зглоб. На тој начин се обезбедува добра позиција на иглата 
трансфораминарно и со врв на ниво на латералниот епидурален простор поставена 
перирадикуларно најблиску до нервниот корен и бавно се аплицира анестетик 
(бупивакаин 3 мл), а потоа и кортикостероид (кеналог 2 мл). Со вадењето на иглата 
интервенцијата завршува со локална преврска што останува 24 часа. Пациентот се 
сместува во соседна просторија, каде што се мониторира околу два часа со проверки на 30 
минути и потоа со кратки инструкции и совети си оди дома. 
Средно време на изведување на интервенцијата во оваа студија беше 16 минути. Во текот 
на интервенцијата или потоа кај 40% од пациентите се јави транзиторен невролошки 
дефицит што вклучи лесна болка, парестезии и слабост на страната на засегнатиот и 
третиран радикс. Тоа траеше максимално 8 до 12 часа со комплетно исчезнување. 
Информациите беа врз база на следењето на пациентите и потоа со телефонски разговор, 
по 24 и 48 часа. 
Оштетување на нервниот корен во текот на интервенцијата, пунктирање на 
субарахноидален простор, оштетување на меки ткива, крвни садови или пролонгирано 
крвавење во текот на студијата не беа забележани. 

 

БЕЗБЕДНОСТ НА ПРТ 

 
Ризикот наспроти придобивката од епидуралните кортикостероидни апликации 

Перирадикуларните епидурални апликации претставуваат најчесто користена минимално 
инвазивна процедура за нехируршки менаџмент на лумбоишијалгичната болка. 
Во научната литература се објавени неколку студии за силни негативни ефекти и 
компликации од процедурата, што предизвика загриженост кај научната јавност наспроти 
ефективноста и придобивките. Достапната литература ја потврдува тезата дека сериозни 
компликации од епидуралните кортикостероидни апликации се невообичаени и ретки. 
Голем број автори го испитувале ризикот наспроти придобивките од ПРТ со заклучок дека 
најчести компликации се директна васкуларна повреда на крвен сад, воведување на 
медикамент интраартериски, повреда и оштетување на нервни структури, несоодветно 
поставување на иглата, но со соодветно мониторирање под имиџинг модалитетите 
ризикот е значително минимизиран.[89-92] 
Една од најголемите студии е анализата што содржи публикации од последните 20 години 
објавени во престижни списанија од септември 1994 до септември 2014 година.[93] 
 
Резултати од истражувањето 
Од 3.255 објавени студии 162 ги задоволија инклузиските критериуми, во 58 студии беа 
забележани 38 компликации. 
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McGrath и соработниците[94] направија ретроспективна седумгодишна анализа за 
несаканите ефекти. 

Од 3.964 интервенции, минорни компликации беа најдени кај само 84 апликации. 

Најчеста компликација беше зголемување на интензитетот на болката постпроцедурално, 
што се појави кај речиси половина од пациентите. 
Две големи проспективни студии што анализираат голем број на трансфораминарни 
лумбални апликации објавија инциденца на интраваскуларна пенетрација помеѓу 7,4 и 
7,9%.[95, 96] 
Инциденцата на вазовагална реакција анализирана од Karaman и соработниците[97] беше 
8,7%. 
Многу низок степен на компликации е забележан во студијата на Candido и 
соработниците, каде што инциденцата е една компликација од 402 интервенции.[98] 
Инфарктите можат да настанат како резултат на механичка повреда на крвен сад или 
вазоспазам, емболус од партиклите на кортикостероидот. 
Повреда на крвните садови може да доведе до хематом, субдурални и епидурални 
хематоми.[99-104] 
Опишани се случаи на пневмоцефалус, ликич на цереброспинална течност како ретка 
компликација.[105, 106, 107] 
Инциденцата на инфекции по епидурални апликации варираат, но во просек се јавува една 
од 60.000 до 100.000 интервенции.[108, 109] 
Клинички сигнификантни хематоми поради повреда на крвен сад по време на 
интервенцијата се регистрирани како настани со значително мала инциденца и 
застапеност на помалку од еден на 150.000. Оваа компликација најчесто се јавува кај 
пациенти на долгогодишна антикоагулантна терапија или пациенти со коагулопатии.[110, 
111, 112] 
Дурална пункција, интракранијален субдурален хематом по инцидентална лумбална 
пункција, пневматоцефалус, ликич на ЦСФ се опишани само како единечни изолирани 
случаи.[113, 114, 115] 
Инциденцата на интраваскуларната апликација се движи од 9 до 32,8% и е главно 
поврзана со нивото што се третира.[116, 117] 
Furman и соработниците[118, 119] репортираат инцидент на интраваскуларна пенетрација 
од 19,4% за цервикална ПРТ, 8,1% за лумбалните ПРТ и 21,3% за ПРТ на S1 ниво. 
Васкуларните емболични настани од интраартериска апликација можат да бидат 
одговорни за сериозни компликации, вклучително и инфаркт на ’рбетниот мозок, 
параплегија и смрт.[120] 
Потенцијалните причини за несакани дејства би можеле да бидат категоризирани во три 
различни категории: 

• директно механичко оштетување на крвните садови или соседни анатомски 
структури за време на интервенцијата; 
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• интраваскуларно воведување на медикамент; 
• локална или системска реакција, вклучувајќи бактериска контаминација. 

 

Ризиците и страничните ефекти од користењето на локални анестетици главно е поврзано 
со локални и системски реакции. 
Транзиторни системски реакции можат да бидат главоболка, вазовагална реакција, 
црвенило на лицето. Овие реакции главно се појавуваат веднаш по апликацијата, но 
недостигаат релевантни податоци во литературата за доцни ефекти или несакан системски 
кумулативен ефект. 
Интервенциите секогаш треба да бидат мониторирани со имиџинг модалитети за да се 
обезбеди соодветна позиција на иглата и секогаш треба да се аспирира пред да се воведе 
медикаментот, се препорачува користење на контрасно средство за обезбедување на 
епидуралниот простор. 
ПРТ е релативно безбеден метод, иако многу можни компликации се опишани во 
литературата, но нивната честота сè уште е нејасна и остануваат предмет на анализа. 
Васкуларната пенетрација и интрартерискoто воведување на медикаментите можат да се 
сметаат за најчести од несаканите ефекти. 
Со точно поставување на иглата и користење на некој од имиџинг модалитетите ризикот 
може да се минимизира значително. 
 
Компликации и странични ефекти во оваа студија 

Во текот на оваа студија не беше забележано присуство на сигнификантни компликации. 
Кај околу 40% постинтервенциски беше регистриран транзиторен невролошки дефицит на 
страната на третираниот екстремитет во времетраење од неколку часа. Многу мал дел од 
пациентите, околу 10%, посочија вертиго по интервенцијата. Кај три пациенти се јави 
ортостатска хипотензивна криза што соодветно се третираше и по неколку часа беа 
пуштени во општа добра состојба. Кај четири пациенти се забележа лесна алергиска 
реакција, што се манифестираше со црвенило на лицето и градите. Оштетување на 
нервниот корен во текот на интервенцијата, пунктирање на субарахноидален простор, 
оштетување на меки ткива, крвни садови или пролонгирано крвавење во текот на 
студијата не беа забележани. 
 
 
ЛИМИТАЦИИ 

Оваа студија има неколку лимитации. Анализирана е релативно мала популациска група, 
особено во делот на пациентите со стеноза на каналот. 
Спроведено е релативно кратко време на следење на пациентите, значително повеќе 
информации би се добиле со пролонгирано следење во подолг временски период. 
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Добиените резултати не беа компарирани со контролна група со што не е можна проценка 
на плацебо ефектот, а сепак нашите резултати се компарабилни со други проспективни 
студии во литературата.[121] 
Дел од пациентите со радикуларна болка имаат значително спонтано подобрување со 
текот на времето и добиените резултати поврзани со редукција на болката на краток 
временски период делумно можат да биде поврзани со природно спонтано подобрување. 
Би било многу значајно да се спроведат повеќе аспекти на проценка во текот на студијата 
за да се процени можен ефект на повторно хернирање. Една од главните лимитации е 
дизајнот на оваа студија, која вклучува единечно инјектирање, т.е. апликациите во повеќе 
наврати или повторувањето на интервенцијата можат да бидат поврзани со пролонгиран 
ефект на обезболувањe што би било значајно да се види која популација може да има 
корист од втора или трета апликација за краток или по долг временски период.[122] 
Разликите во различните објавените студии за ефективноста на ПРТ главно можат да се 
објаснат со инклузиските критериуми што создадоа различни групи пациенти во однос на 
возраста, патологијата и нивото на радикулопатија или времетраењето на болката пред 
интервенцијата. 
 
НАЧИН НА ИЗВЕДУВАЊЕ НА ПРТ 

Слика 1. Позиционирање на пациентот во пронација (на стомак) на апаратот за КТ 
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Слика 2. Поставување на локално обележување по линеа медијана со тенка метална 
жица на површината на кожата и соодветно мерење 

          

 

Слика 3. Дезинфекција на полето за работа 
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 Слика 4. Дефинирање на местото за пункција и органичување на поле 

          

 

Слика 5. Пункција на претходно обележаното маркирано место и воведување на 
анестетик супкутано 
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Слика 6. Поставување на чиба (18 G) игла  

       

 

Слика 7. Апликација на медикаментите 
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Слика 8. Одредување пристап и правец на движење на иглата 

            

 

ПОТРЕБНИ МАТЕРИЈАЛИ ЗА ИЗВЕДУВАЊЕ НА ПРТ 

 

 

Слика 9. Инструменти и материјали потребни за ПРТ 

1. Пеан за локална дезинфекција 

2. Тупфери со средства за дезинфекција 
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3. Шприц со кратка игла што содржи локален анестетик 

4. Шприц со долга игла што содржи локален анестетик 

5. Скалпел (во некои случаи) 

6. Шприц со контрасно средство (во одредени случаи) 

7. Медикаменти за инјектирање 

8. Спинална (чиба) игла од 18 или 20 G од околу 10 или 15 см 

9. Коаксијален систем за водење на иглата во случај на употреба на долга игла (15 см) 

10. Стерилна лента за покривање на контролниот КТ панел и гентрито 

11. Самолеплив стерилен покривач 

12. Стерилни ракавици од латекс 

13. Адхезивен фластер 

14. Компреси 

15. Стерилен покривач 

 

Слика 10. Секвенционално скенирање за визуализација на правецот на движење и 
обезбедување на латерален епидурален простор 

 

 а        б 
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 в        г 

Слика 10. а – Воведување на иглата супкутано, б – Воведување на иглата во 
површинските мускулни слоеви, в – Воведување на иглата во длабоките мускулни слоеви, 
г – Конечна позиција на иглата парафасетарно на ниво на латерален епидурален простор 

 

СТАТИСТИЧКА АНАЛИЗА 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше направена во 
статистичката програма SPSS 23,0. Kolmogorov-Smirnov тест и Shapiro Wilk’s тест беа 
користени за тестирање на нормалноста на дистрибуцијата на податоците. Добиените 
податоци се прикажани табеларно и графички. 
Категориските (атрибутивни) варијабли се прикажани со апсолутни и релативни броеви. 
Нумеричките (квантитативни) варијабли се прикажани со просек, стандардна девијација, 
минимални и максимални вредности, медијална вредност и интерквартилен ранк. 
За компарирање на анализираните групи беа користени параметриски и непараметриски 
тестови за независни примероци (Chi-square test, Fisher exact test, Analysis of Variance, 
Mann-Whitney test, Kruskal-Wallis test). 
За компарирање на одредени варијабли вo анализираните временски точки беа користени 
непараметриски тестови за зависни примероци (Friedman ANOVA, Wilcoxon Matched 
pairs тест). 
Непараметриска корелација (Спирманов коефициент на ранк корелација) беше 
користена за испитување на поврзаноста на времетраењето на болката со варијаблите од 
интерес. 
Мултиваријантна Логистичка регресиска анализа, со пресметување на Odd Ratio и 95% 
Confindence Interval, беше направена за одредување предиктори за шестмесечно 
намалување на болка, изразено како 50% подобрување или поголемо. 
Статистичката сигнификантност беше дефинирана на ниво на p < 0,05. 
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СТАТИСТИКА 

 

1.  Карактеристики на испитаниците 

Во истражувањето беа вклучени 166 испитаници, пациенти од ЈЗУ ГОБ „8 Септември“, 
Скопје, со хронична лумбална или радикуларна болка третирани со перирадикуларна 
терапија. Пациентите беа на возраст од 21 до 83 години, со просечна возраст од 57,3 ± 13,4 
години и просечен Индекс на телесна маса од 26,1 ± 1,8 kg/m2. Половата структура на 
испитаниците ја сочинуваа 54,2% (90) машки и 45,8% (76) женски пациенти, 16,3% (27) од 
нив имале претходен оперативен зафат. 

 
Табела 1 
Варијабла  
Пол n (%)  
машки 90 (54,22) 
женски 76 (45,78) 

 
Возраст / години (mean ± SD) 57,3 ± 13,4 
БМИ kg/m2 (mean ± SD) 26,1 ± 1,8 
Претходен оперативен зафат n (%)  
да 27 (16,27) 
не 
Страна n (%) 
десна  
лева 
билатерално 
листеза 

139 (83,73) 
 

56 (33,73) 
66 (39,76) 
29 (17,47) 
15 (9,04) 

 

2.  Клинички параметри 

За оценување на јачината на болка на пациентите им беше понудена визуелната скала 
ВАС. Најголем дел од нив изјавиле дека имаат силна болка – 46,4% (77). На скала од 1 до 
10, со скор 5 јачината на болка ја оцениле 50% од пациентите. Просечниот скор имаше 
вредност од 5,07 ± 1,9. 

Табела 2 
Интензитет на болка (VAS)  
многу силна / n (%) 31 (18,67) 
силна / n (%) 77 (46,38) 
средна / n (%) 54 (32,53) 
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слаба / n (%) 4 (2,41) 
Скор на болка n (%)  
mean ± SD 5,07 ± 1,9  
median (IQR) 5 (2 – 9) 
 

Просечната должина на траење на болката изнесуваше 8,3 ± 6,9 месеци, еден месец беше 
најкраткото траење на болката, максималната должина на болка изнесуваше 36 месеци; 
21,1% (35) пациенти имале болка подолго од 12 месеци. 

Табела 3 
Времетраење на болка (месеци)  
0 – 3 / n (%) 55 (33,13) 
4 – 6 / n (%) 34 (20,48) 
7 – 12 / n (%)  42 (25,3) 
> 12/ n (%) 35 (21,08) 
(mean ± SD) (min-max) 
мedian (IQR) 

(8,3 ± 6,9) (1 – 36) 
6,0 (3,0 – 12,0) 

 
 
 
Слика 1  

времетраење на болка (месеци)

 Mean = 8,3133
 Mean±SD 
= (1,3826, 15,244)
 Mean±1,96*SD 
= (-5,2709, 21,8974)-10
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Невролошки знаци беа присутни кај 97,6% (162) пациенти, сензомоторна 
симптоматологија имаа 54,2% (90) пациенти. Дегенеративни промени и влијание на 
нервен корен беа регистрирани кај 59,6% (99) и 28,3% (47) пациенти, консеквентно. 

Табела 4 
Варијабла n (%) 
невролошки знаци 162 (97,59) 
сензорни и моторни симптоми 90 (54,22) 
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3.  Радиолошки параметри 

 
Согласно резултатите во табела 5, околу 50% пациенти имаа болка со локализација на 
ниво L4-L5 – 53% (88). 
 
Табела 5 
Ниво на болка (локализација) n (%) 
L2-L3 4 (2,41) 
L3-L4 24 (14,46) 
L4-L5  88 (53,01) 
L5-S1  49 (29,52) 
Th11-Th 12  1 (0,6) 
 
 
Радиолошкиот наод кај пациентите најчесто детектираше фокален тип на дискус – 39,2% 
(65). Широчината на каналот кај 50% испитаници беше 8 мм, просечната широчина 
изнесуваше 8,22 ± 2,4 мм. Димензиите на дискусот изразени во милиметри кај 50% 
испитаници беа 3,3 мм, просечно 3,48 ± 1,2 мм. Дегенеративни промени беа регистрирани 
кај 59,6% (99) пациенти, а влијание на нервен корен кај 28,3% (47) пациенти.  
 
 
Табела 6 
Варијабла n (%) 
тип на дискус n (%)  
фокална 65 (39,16) 
широка 37 (22,29) 
екструзија 20 (12,05) 
централна  8 (4,82) 
фораминарна 7 (4,22) 
централна стеноза 29 (17,47) 
правец n (%)  
листеза  15 (9,04) 
постеролатерална 39 (23,49) 
фораминарна 43 (25,90) 
екстрафораминарна 40 (24,1) 
централна стеноза 29 (17,47) 
широчина на канал (mm)  
(mean ± SD) median (IQR) (8,22 ± 2,4) 8,0 (7,0 – 10,0) 
димензии на дискусот (mm)  
(mean ± SD) median (IQR) (3,48 ± 1,2) 3,3 (2,6 – 4,2) 
Степен на компресија на нервен корен n (%)  
0 8 (4,82) 
1 47 (28,31) 
2 44 (26,51) 
3 18 (10,84) 
4 5 (3,01) 
дегенеративни промени n (%) 99 (59,64) 



69 
 

влијание на нервен корен n (%) 47 (28,31) 
 

По две недели од интервенцијата, 34,3% (57) пациенти имаа „одлично“ подобрување, 
додека по три и шест месеци 40,96% (68) и 39,8% (66) пациенти, консеквентно. На крајот 
на следењето, шест месеци по интервенцијата, 22,3% (37) имаа слабо подобрување. 
 
Табела 7  
Подобрување време на следење 

2 недели 
n (%) 

3 месеци 
n (%) 

6 месеци 
n (%) 

одлично 57 (34,34) 68 (40,96) 66 (39,76) 
средно 45 (27,11) 36 (21,69) 29 (17,47) 
добро 42 (25,3) 30 (18,07) 23 (13,85) 
слабо 22 (13,25) 26 (15,66) 37 (22,29) 
оперирани  6 (3,61) 11 (6,63) 
 
 
Слика 2 

 
 
 
Табела 8 го прикажува подобрувањето изразено во проценти, по две недели, три и шест 
месеци од извршената интервенција. Како што се забележува од прикажаните резултати, 
90-процентно подобрување имаа 16,3% (27) пациенти по две недели, 21,75% (36) пациенти 
по три месеци, 23,5% (39) пациенти по шест месеци од интервенцијата, додека 
максимално подобрување изразено како 100% беше регистрирано кај 3,6% (6) пациенти по 
две недели, 2,4% (4) пациенти по три месеци и 7,2% (12) пациенти по шест месеци од 
интервенцијата. 
 
Табела 8 
подобрување во %  време на следење 
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2 недели 
n (%) 

3 месеци 
n (%) 

6 месеци 
n (%) 

5  1 (0,60) 2 (1,21) 
10 

 

8 (4,82) 13 (7,83) 17 (10,24) 
15  1 (0,60)  
20 

 

13 (7,83) 11 (6,63) 15 (9,04) 
25 

 

5 (3,01) 1 (0,60) 2 (1,21) 
30 

 

16 (9,64) 9 (5,42) 7 (4,22) 
35 

 

1 (0,60) 3 (1,81) 3 (1,81) 
40 

 

16 (9,64) 19 (11,45) 17 (10,24) 
45 

 

8 (4,82) 3 (1,81) 1 (0,60) 
50 

 

14 (8,43) 12 (7,23) 7 (4,22) 
55 

 

1 (0,60) 2 (1,21) 1 (0,60) 
60 

 

19 (11,45) 11 (6,63) 13 (7,83) 
65 

 

1 (0,60) 2 (1,21) 2 (1,21) 
70 

 

7 (4,22) 5 (3,01) 1 (0,60) 
75 

 

2 (1,21) 1 (0,60)  
80 

 

20 (12,05) 23 (13,85) 15 (9,04) 
85  1 (0,60)  
90 

 

27 (16,26) 36 (21,69) 39 (23,49) 
95 

 

2 (1,21) 2 (1,21) 1 (0,60) 
100 

 

6 (3,61) 4 (2,41) 12 (7,23) 
opp  4 (2,41) 9 (5,42) 
 
 
Процентуалното подобрување во анализираниот период имаше тренд на зголемување и 
изнесуваше просечно 56,63 ± 26,4 проценти по две недели од извршената интервенција, 
59,45 ± 28,7 по три месеци, 60,18 ± 32,1 по шест месеци. 
 
Статистичката анализа потврди сигнификантна разлика во степенот на подобрување во 
анализираниот временски период (p = 0,028). Пост хок анализата за споредба на 
подобрувањето меѓу два временски периода како сигнификантни ги потврди разликите 
меѓу шест месеци во однос на две недели по интервенцијата (p = 0,03) и меѓу шест месеци 
и три месеци по интервенцијата (p = 0,00076). Значајно поголемо процентуално 
подобрување беше регистрирано шестиот месец наспроти третиот месец и втората недела 
по интервенцијата. 
 
Табела 8 
 подобрување % 

n mean ± SD  
2 недели 166 56,63 ± 26,4  
3 месеци 164 59,45 ± 28,7  
6 месеци 164 60,18 ± 32,1  
 
Табела 9 
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Friedman ANOVA Sqr. (N = 166, df = 2) = 7,2 p = 0,028 sig 
разлики меѓу временски интервали Z p value 
по 2 недели и по 3 месеци  0,397 0,691 ns 
по 2 недели и по 6 месеци  2,171 0,0299 sig 
по 3 месеци и по 6 месеци  3,368 0,000757 sig 
Post-hoc (Z – Wilcoxon Matched Pairs Test); sig < 0,05 

 
Слика 3 

 
 
 
Согласно резултатите во табела 8, 50% подобрување или поголемо беше регистрирано кај 
61,8% (86) пациенти по две недели, 54,2% (90) пациенти по три месеци и 59% (98) 
пациенти по шест месеци од извршената интервенција. 
 
 
Табела 10  
подобрување во % време на следење 

2 недели 
n (%) 

3 месеци 
n (%) 

6 месеци 
n (%) 

≥ 50% 86 (51,81) 90 (54,22) 98 (59,04) 
< 50% 80 (48,19) 70 (42,17) 57 (34,33) 
оперирани  6 (3,61) 11 (6,63) 
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Слика 4  

 

За објективна проценка на функционалниот статус на пациентите беше користен Oswestry 
Disability index (ОДИ). Согласно резултатите прикажани во табела 11, 25,3% (42) пациенти 
имаа индекс ОДИ повисок од 58 пред интервенцијата, додека на контролните прегледи по 
две недели, три и шест месеци немаше пациенти со ОДИ повисок од 58. 

Пред интервенцијата, вредноста на ОДИ се движеше во ранг од 0,5 до 75, по две недели од 
интервенцијата во ранг од 8 до 56, по три месеци во ранг од 6 до 50, додека минималната и 
максималната вредност на индексот по шест месеци од интервенцијата беа 4 и 50. 

Табела 11 
ОДИ време на следење 

пред интервенција 
n (%) 

по 2 недели 
n (%) 

по 3 месеци 
n (%) 

по 6 месеци 
n (%) 

0,5 
 

1 (0,60)    
4    2 (1,21) 
6   5 (3,01) 7 (4,22) 
8  1 (0,60) 11 (6,63) 18 (10,84) 
10  19 (11,45) 19 (11,45) 26 (15,66) 
12  4 (2,41) 8 (4,82) 3 (1,87) 
14  6 (3,61) 9 (5,42) 6 (3,61) 
16  9 (5,42) 6 (3,61) 4 (2,41) 
18  4 (2,41) 4 (2,41) 1 (0,60) 
20 

 

2 (1,21) 19 (11,45) 18 (10,84) 14 (8,43) 
22 

 

3 (1,87) 13 (7,83) 10 (6,02) 12 (7,23) 
24 

 

8 (4,82) 12 (7,23) 10 (6,02) 7 (4,22) 
26 

 

4 (2,41) 5 (3,01) 3 (1,87) 2 (1,21) 
28 

 

2 (1,21) 2 (1,21) 1 (0,60) 3 (1,87) 
30 

 

7 (4,22) 9 (5,42) 14 (8,43) 12 (7,23) 
32 

 

6 (3,61) 7 (4,22) 4 (2,41) 6 (3,61) 



73 
 

34 
 

7 (4,22) 4 (2,41) 7 (4,22)  
35    1 (0,60) 
36 

 

3 (1,87) 11 (6,63) 5 (3,01) 6 (3,61) 
38 

 

9 (5,42) 9 (5,42) 3 (1,87) 3 (1,87) 
40 

 

11 (6,63) 11 (6,63) 8 (4,82) 11 (6,63) 
42 

 

2 (1,21) 1 (0,60) 6 (3,61) 8 (4,82) 
44 

 

2 (1,21) 4 (2,41) 3 (1,87)  
46 

 

5 (3,01) 3 (1,87) 3 (1,87) 1 (0,60) 
48 

 

10 (6,02) 2 (1,21) 1 (0,60) 1 (0,60) 
49 

 

1 (0,60)    
50 

 

14 (8,43) 4 (2,41) 1 (0,60) 1 (0,60) 
52 

 

8 (4,82) 2 (1,21)   
54 

 

4 (2,41) 3 (1,87)   
56 

 

15 (9,04) 2 (1,21)   
58 

 

19 (11,45)    
60 

 

15 (9,04)    
62 

 

2 (1,21)    
64 

 

4 (2,41)    
66 

 

1 (0,60)    
75 

 

1 (0,60)    
opp   5 (3,01) 1 (0,60) 
нема податок   1 (0,60)  
 

Просечната вредност на ОДИ беше највисока пред интервенцијата (45,87 ± 12,9), следено 
од две недели по интервенцијата (27,25 ± 12,4), три месеци по интервенцијата (26,82 ± 
23,1) и шест месеци по интервенцијата (25,50 ± 17,9). 

Во анализираниот период беше регистрирана статистичка сигнификантна разлика во 
индексот ОДИ (p < 0,0001). Пост хок споредбата во парови покажа дека оваа вкупна 
сигнификантност се должи на значајно пониска вредност на индексот по две недели, три и 
шест месеци од интервенцијата во споредба со вредноста пред интервенцијата (p < 
0,0001), значајно пониска вредност на индексот по три и шест месеци од интервенцијата 
во однос на две недели по интервенцијата (p = 0,000008, p = 0,00098, консеквентно) и 
значајно понизок ОДИ меѓу три и шест месеци по интервенцијата (p = 0,0115). 
Овие статистички резултати сугерираат на заклучокот дека по извршената интервенција 
постоеше тренд на подобрување на функционалните резултати кај пациентите, односно по 
шест месеци од интервенцијата функционалниот статус беше значајно подобрен 
споредено со тој пред интервенцијата. 
 
Табела 12 
ОДИ mean ± SD 
пред интервенција 

 

45,87 ± 12,9 
по 2 недели 

 

27,25 ± 12,4 
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по 3 месеци 
 

26,82 ± 23,1 
по 6 месеци 

 

25,50 ± 17,9 
 
Табела 13 

Friedman ANOVA Sqr. (N = 165, df = 3) = 277,5 p = 0,000 sig 
ОДИ – разлики меѓу временските интервали Z p value 
пред интервенција и по 2 недели  11,092 0,00000 sig 
пред интервенција и по 3 месеци  9,837 0,00000 sig 
пред интервенција и по 6 месеци  8,440 0,00000 sig 
по 2 недели и по 3 месеци  4,464 0,000008 sig 
по 2 недели и по 6 месеци  3,297 0,00098 sig 
по 3 месеци и по 6 месеци  2,527 0,0115 sig 
post hoc (Wilcoxon Matched Pairs Test) sig < 0,05 

Врз основа на вредноста на индексот ОДИ, пациентите беа поделени во четири групи (со 
осакатувачка, тешка, умерена и минимална попреченост). Со осакатувачка попреченост 
беа регистрирани само 4,8% (8) пациенти, сите имаа осакатувачка попреченост пред 
изведување на интервенцијата. 
Со тешка попреченост беа 57,8% (96) пациенти пред интервенцијата, 11,45% (19) по две 
недели од интервенцијата, 8,4% (14) по три месеци од интервенцијата и, најмалку, 7,2% 
(12) пациенти на крајот на следењето, шест месеци по интервенцијата. 
Минимална попреченост беше регистрирана кај 1,8% (3) пациенти пред интервенцијата, 
36,75% (61) пациенти по две недели, 46,4% (77) пациенти по три месеци и 47% (78) 
пациенти по шест месеци од извршената интервенција. 
 
Табела 14 
 
попреченост 

време на следење 
пред интервенција 

n (%) 
по 2 недели 

n (%) 
по 3 месеци 

n (%) 
по 6 месеци 

n (%) 
осакатувачка 

 

8 (4,82)    
тешка 96 (57,83) 19 (11,45) 14 (8,43) 12 (7,23) 
умерена 59 (35,54) 86 (51,81) 69 (41,57) 65 (39,16) 
минимална 3 (1,81) 61 (36,75) 77 (46,38) 78 (46,99) 
оперирани   6 (3,61) 11 (6,63) 
 

Статистичка сигнификантна разлика се потврди во дистрибуција на пациенти со индекс 
ОДИ понизок и повисок од 40% во анализираниот период (p < 0,0001). Индекс ОДИ 
понизок од 40%, што е еквивалент на подобар функционален резултат, значајно почесто 
беше регистриран шест месеци по интервенцијата, споредено со функционалниот резултат 
пред интервенцијата, две недели и три месеци по интервенцијата. Ваков резултат имаа 
31,1% (52) пациенти пред интервенцијата, 77,7% (129) пациенти по две недели од 
извршената интервенција, 82,5% (137) пациенти по три месеци од интервенцијата и 
најмногу, 84,9% (141) пациенти на крајот на следењето. 
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Табела 15  
ОДИ во % време на следење 

пред интервенција 
n (%) 

по 2 недели 
n (%) 

по 3 месеци 
n (%) 

по 6 месеци 
n (%) 

< 40% 52 (31,33) 129 (77,71) 137 (82,53) 141 (84,94) 
≥ 40% 114 (68,67) 37 (22,29) 23 (13,86) 14 (8,43) 
оперирани   6 (3,61) 11 (6,63) 
Cochran Q Test = 212,4, df = 3, p < 0,000000 sig 

Слика 5  

 

 

4.  Корелација на време на болка со степен на подобрување 

 
Во истражувањето ја анализиравме корелацијата помеѓу времетраењето на болката и 
подобрувањето во намалувањето на болка, изразено во проценти во постинтервенцискиот 
период. 
Добиените вредности на Спирмановиот коефициент на корелација и p вредноста 
покажуваат дека меѓу должината на болка и подобрувањето постои сигнификантна 
поврзаност во сите анализирани временски точки (p < 0,0001). Корелациите се негативни, 
односно индиректни (R = –0,451, R = –0,621 и R = –0,653, консеквентно, за корелациите 
меѓу времетраењето на болката и подобрувањето по две недели од интервенцијата, по три 
месеци и по шест месеци од интервенцијата). Овие статистички корелации иницираат на 
заклучокот дека подобрувањето е помало со зголемување на должината на траење на 
болката и обратно, пократко времетраење на болката е поврзано со поголемо 
подобрување. 
 
Табела 16 
Корелација 
времетраење на болка во месеци со: 

Spearman R p value 
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% подобрување по 2 недели –0,451 0,00000 sig 
% подобрување по 3 месеци –0,621 0,00000 sig 
% подобрување по 6 месеци –0,653 0,00000 sig 
sig < 0,05 

Слика 6  
Correlations Spearman R= -0.451 p<0.0001

подобрување по 2 недели (%)

Времетраење на болка  (месеци)

 

Слика 7  
Correlations Spearman R= -0.621 p<0.0001

подобрување по 3 месеци (%)

Времетраење на болка  (месеци)

 

Слика 8 
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Correlations Spearman R= -0.653 p<0.0001

подобрување по 6 месеци (%)

Времетраење на болка  (месеци)

 

 
Споредбата на пациентите со подобрување поголемо и помало од 50%, а во зависност од 
времетраењето на болката, потврди сигнификантно различно траење на болката меѓу овие 
две групи пациенти. Статистичка сигнификантна разлика е потврдена во сите анализирани 
временски точки (p = 0,00052, p < 0,0001). 
По две недели од интервенцијата, подобрување од 50% или поголемо имаа 74,5% (41) 
пациенти со болка што траела до три месеци, 67,65% (23) пациенти со времетраење на 
болката од четири до шест месеци, 57,1% (24) пациенти со времетраење на болката од 7 до 
12 месеци и 31,4% (11) кај кои болката траела повеќе од една година. 
По три месеци од интервенцијата, подобрување од 50% или поголемо имаа 87,3% (55) 
пациенти со болка што траела до три месеци, 77,4% (31) пациенти со времетраење на 
болката од четири до шест месеци, 48,7% (19) пациенти со времетраење на болката од 7 до 
12 месеци и 22,9% (8) кај кои болката траела повеќе од една година. 
На крајот на следењето, 87% (47) пациенти со болка што траела до три месеци, 75,9% (22) 
пациенти со болка што траела од четири до шест месеци, 43,6% (17) пациенти со 
времетраење на болката од 7 до 12 месеци и 15,15% (5) пациенти со болка подолга од една 
година имале подобрување 50% или поголемо. 
 
Табела 17 
траење на болка 
(месеци) 

подобрување во % p value 
n ≥ 50 

n (%) 
< 50 

n (%) 
2 недели 

0 – 3 55 41 (74,55) 14 (25,45) X2 = 17,66 
4 – 6 34 23 (67,65) 11 (32,35) p = 0,00052 sig 
7 – 12 42 24 (57,14) 18 (42,86)  
> 12 35 11 (31,43) 24 (68,57)  

3 месеци 
0 – 3 55 48 (87,27) 7 (12,73) X2 = 43,66 
4 – 6 31 24 (77,42) 7 (22,58) p = 0,00000 sig  
7 – 12 39 19 (48,72) 20 (51,28)  
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> 12 35 8 (22,86) 27 (77,14)  
6 месеци 

0 – 3 54 47 (87,04) 7 (12,96) X2 = 50,9 
4 – 6 29 22 (75,86) 7 (24,14) p = 0,00000 sig 
7 – 12 39 17 (43,59) 22 (56,41)  
> 12 33 5 (15,15) 28 (84,85)  
p (Pearson Chi-square); sig < 0,05 

 
Слика 9     Слика 10  

    

Слика 11 

                      

 

За вредност на p = 0,00007 се потврди статистичка сигнификантна разлика во 
дистрибуција на пациенти со одлично, средно, добро и слабо подобрување, по две недели 
од извршената интервенција, а во зависност од времетраењето на болката. Одлично 
подобрување беше регистрирано кај 58,2% (32) пациенти со болка што траела до три 
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месеци, 38,2% (13) пациенти кои имале болка меѓу четири и шест месеци, 23,8% (10) 
пациенти со болка помеѓу 7 и 12 месеци и 5,7% (2) пациенти кај кои болката траела 
подолго од 12 месеци. Слабо подобрување имаа 5,45% (3) пациенти со траење на болката 
до три месеци, 28,6% (10) пациенти со болка подолго од една година. 

Статистичка сигнификантна разлика за p < 0,0001 се потврди во дистрибуција на пациенти 
со одлично, средно, добро и слабо подобрување, по три месеци од извршената 
интервенција, а во зависност од времетраењето на болката. Со одлично подобрување беа 
регистрирани 74,55% (41) пациенти кои имале болка до три месеци, 50% (17) пациенти 
кои имале болка од четири до шест месеци, 19% (8) пациенти кои имале болка од 7 до 12 
месеци и 5,7% (2) пациенти со времетраење на болката повеќе од една година. Слабо 
подобрување имаа 5,45% (3) пациенти со траење на болката до три месеци, 45,7% (1) 
пациенти со болка подолго од една година. 

Пациентите со одлично, средно, добро и слабо подобрување по шест месеци од 
извршената интервенција имаа сигнификантно различно времетраење на болката (p < 
0,0001). Одлично подобрување беше регистрирано кај 74,55% (41) пациенти со болка што 
траела до три месеци, 44,1% (15) пациенти кои имале болка меѓу четири и шест месеци, 
19,05% (8) пациенти со болка помеѓу 7 и 12 месеци и 5,7% (2) пациенти кај кои болката 
траела подолго од 12 месеци. Слабо подобрување беше регистрирано кај 7,3% (4) 
пациенти со траење на болката до три месеци и 60% (21) пациенти со болка подолго од 
една година. 

 

Табела 18 
траење на 
болка 
(месеци) 

Подобрување p value 
одлично 

n (%) 
средно 
n (%) 

добро 
n (%) 

слабо 
n (%) 

опп 
n (%) 

2 недели 
0 – 3 32 (58,18) 11 (20) 9 (16,36) 3 (5,45)  X2 = 34,62 
4 – 6 13 (38,24) 8 (23,53) 10 (29,41) 3 (8,82)  p = 0,00007 sig 
7 – 12 10 (23,81) 12 (28,57) 14 (33,33) 6 (14,29)   
> 12 2 (5,71) 14 (40) 9 (25,71) 10 (28,57)   

3 месеци 
0 – 3 41 (74,55) 4 (7,27) 7 (12,73) 3 (5,45) 0 X2 = 86,15 
4 – 6 17 (50) 3 (8,82) 6 (17,65) 5 (14,71) 3 (8,82) p = 0,00000 sig 
7 – 12 8 (19,05) 18 (42,86) 11 (26,19) 2 (4,76) 3 (7,14)  
> 12 2 (5,71) 11 (31,43) 6 (17,14) 16 (45,71) 0  

6 месеци 
0 – 3 41 (74,55) 3 (5,45) 6 (10,91) 4 (7,27) 1 (1,82) X2 = 79,49 
4 – 6 15 (44,12) 6 (17,65) 5 (14,71) 3 (8,82) 5 (14,71) p = 0,00000 sig 
7 – 12 8 (19,05) 13 (30,95) 9 (21,43) 9 (21,43) 3 (7,14)  
> 12 2 (5,71) 7 (20) 3 (8,57) 21 (60) 2 (5,71)  
p (Pearson Chi-square); sig < 0,05 
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Слика 12      Слика 13 

    
 
 

Слика 14  

                 
 
 
Согласно резултатите прикажани во табела 19, добиени по две недели од извршената 
интервенција, просечното и медијалното времетраење на болката изнесуваше 4,51 ± 3,3 и 
три месеци соодветно кај пациентите со одлично подобрување, 10,38 ± 7,8 и осум месеци 
соодветно кај пациентите со средно подобрување, 9,0 ± 7,2 и седум месеци соодветно кај 
пациентите со добро подобрување и 12,64 ± 6,9 и 12 месеци соодветно кај пациентите со 
слабо подобрување. 
 
Статистичката анализа потврди сигнификантно различно времетраење на болката кај 
пациентите со различен степен на подобрување по две недели по интервенцијата (p < 
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0.0001). Пост хок анализата за меѓугрупни компарации покажа дека оваа вкупна 
сигнификантност се должи на значајно пократко траење на болката кај пациентите со 
одлично подобрување во однос на пациентите со средно (p = 0,00007), добро (p = 0,0025) и 
слабо подобрување (p = 0,000003). 
 
Табела 19 
подобрување 
по 2 недели 

траење на болка (месеци)  
n mean ± SD median (IQR) 

одлично 57 4,51 ± 3,3 3 (2 – 6)  
средно 45 10,38 ± 7,8 8 (4 – 14) 
добро 42 9,0 ± 7,2 7 (4 – 12) 
слабо 22 12,64 ± 6,9 12 (6 – 17) 
 
Табела 20 

Kruskal-Wallis test H = 34,47 p = 0,00000 sig 
меѓугрупни разлики во траење на болката кај различни степени на подобрување  

по 2 недели  
подобрување средно Добро Слабо 
одлично 0,00007 sig 0,0025 sig 0,000003 sig 
средно  1,0 0,79 
добро   0,23 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05  

 
Слика 15 

 Времетраење на болка (месеци)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

одлично средно добро слабо

Резултати после 2 недели (подобрување)

-5
0
5

10
15
20
25
30
35
40

 
 
Времетраењето на болката по три месеци од интервенцијата просечно изнесуваше 4,03 ± 
3,2 месеци кај пациентите со одлично подобрување, 11,39 ± 5,2 кај пациентите со средно 
подобрување, 9,27 ± 8,1 месеци кај пациентите со добро подобрување, 14,46 ± 8,4 кај 
пациентите со слабо подобрување. Медијалните вредности на времетраењето на болката 
кај овие категории пациенти изнесуваа 3, 12, 7 и 15 месеци соодветно. 
Статистичка сигнификантна разлика се потврди во времетраењето на болката кај 
пациентите со различен степен на подобрување по три месеци од интервенцијата (p < 
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0,0001). Во меѓугрупните споредби, статистичка сигнификантност се докажа меѓу 
пациентите со одлично подобрување во однос на пациентите со средно (p < 0,0001), добро 
(p = 0,0019) и слабо подобрување (p < 0,0001) и се должи на значајно пократко траење на 
болката кај пациентите со одлично подобрување во споредба со другите пациенти. 
 
Табела 21 
подобрување 
по 3 месеци 

траење на болка  
n mean ± SD median (IQR) 

одлично 68 4,03 ± 3,2 3 (2 – 5) 
средно 36 11,39 ± 5,2 12 (8 – 14) 
добро 30 9,27 ± 8,1 7 (4 – 12) 
слабо 26 14,46 ± 8,4 15 (6 – 18) 
оперирани 6 7,0 ± 2,8 6,5 (6,5 – 9) 
 

Табела 22 
Kruskal-Wallis test H = 66,102 p = 0,00000 sig 

меѓугрупни разлики во траење на болката кај различни степени на подобрување 
по 3 месеци 

подобрување средно Добро Слабо Опп 
одлично 0,00000 sig 0,0019 sig 0,00000 sig 0,59 
средно  0,37 1,0 1,0 
добро   0,092 1,0 
слабо    1,0 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05  

Слика 16 
Времетраење на болка  (месеци)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

одлично средно добро слабо оперирани

Резултати после 3 месеци(подобрување)

-5
0
5

10
15
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40

 
 
По шест месеци од интервенцијата, времетраењето на болката сигнификантно се 
разликуваше кај пациентите со различен степен на подобрување (p < 0,0001). Пост хок 
анализата за меѓугрупни компарации покажа дека пациентите со одлично подобрување 
имаа сигнификантно пократко траење на болката во однос на пациентите со средно (3 vs 
12 месеци, p = 0,00007), добро (3 vs 7 месеци, p = 0,026) и во однос на пациентите со слабо 
подобрување (3 vs 15 месеци, p < 0,0001). Значајно пократко времетраење на болката имаа 
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и пациентите со добро во однос на пациентите со слабо подобрување (7 vs 15 месеци, p = 
0,012). 
Просечното времетраење на болката беше најкратко во групата пациенти со одлично 
подобрување (3,95 ± 3,1 месеци), а најдолго во групата пациенти со слабо подобрување 
(14,51 ± 7,5 месеци). 
 
Табела 23 
подобрување траење на болка – по 6 месеци 

n mean ± SD median (IQR) 
одлично 66 3,95 ± 3,1 3 (2 – 5) 
средно 29 10,03 ± 5,0 12 (6 – 12) 
добро 23 8,48 ± 7,9 7 (3 – 12) 
слабо 37 14,51 ± 7,5 15 (9 – 18) 
опп 11 8,73 ± 6,1 6 (5 – 11) 
 

Табела 24 
Kruskal-Wallis test H = 69,82 p = 0,00000 sig 

меѓугрупни разлики во траење на болката кај различен степен на подобрување 
по 6 месеци 

подобрување средно Добро Слабо Опп 
одлично 0,000001 sig 0,026 sig 0.00000 sig 0,033 
средно  0,95 1,0 1,0 
добро   0,012 sig 1,0 
слабо    0,65 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05 

 
Слика 17  

Времетраење на болка  (месеци)

 Median 
 25%-75% 
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одлично средно добро слабо оперирани

Резултати после 6 месеци(подобрување)
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Помеѓу времетраењето на болката и индексот ОДИ беше потврдена статистичка 
сигнификантна корелација со сигнификантност од p = 0,0413 пред интервенцијата, а p < 
0,0001 по две недели, три и шест месеци од извршената интервенција. 
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Според вредностите на Спирмановиот коефициент, сите корелации се позитивни, односно 
директни (R = 0,159, R = 0,459, R = 0,566 и R = 0,597 соодветно, за корелациите меѓу 
времетраењето на болката и ОДИ пред интервенција, по две недели, три и шест месеци по 
интервенцијата). Овие корелации покажуваат дека индексот ОДИ се зголемуваше со 
пораст на должината на траење на болката и обратното. Полош функционален статус е 
поврзан со подолго траење на болката и обратното. 
 
Табела 25 
Корелација 
времетраење на болка во месеци со ОДИ 

Spearman R p value 

пред интервенција 0,159 0,0413 sig 
по 2 недели 0,459 0,00000 sig 
по 3 месеци 0,566 0,00000 sig 
по 6 месеци 0,597 0,00000 sig 
sig < 0,05 

 

Слика 18 

Correlations Spearman R=0.159 p<0.05

ОДИ(пред интервенција)

Времетраење на болка (месеци)

 

Слика 19  
Correlations Spearman R=0.459 p<0.0001

ОДИ (после 2 недели)

Времетраење на болка (месеци)
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Слика 20 

Correlations Spearman R=0.566 p<0.0001

ОДИ (после 3 месеци)

Времетраење на болка(месеци)

 

 
Слика 21  

Correlations Spearman R=0.597 p<0.0001

ОДИ (после 6 месеци)

Времетраење на болка (месеци)

 

 
Пациентите со индекс ОДИ понизок и повисок од 40% не се разликуваа сигнификантно во 
однос на траењето на болката пред интервенција (p = 0,11), додека разликата по 
интервенцијата беше сигнификантна во трите анализирани временски точки (p = 0,008, p = 
0,0035, p = 0,000009 соодветно по две недели, три и шест месеци по извршената 
интервенција). Пациентите со пократко траење на болката почесто имаа индекс ОДИ 
понизок од 40%, односно подобар функционален статус. 
По две недели од интервенцијата, ОДИ понизок од 40% беше регистриран кај 92,7% (51) 
пациенти со траење на болката до три месеци, 85,3% (29) пациенти со болка во траење од 
четири до шест месеци, 73,8% (42) пациенти со болка во траење од 7 до 12 месеци и 65,7% 
(23) пациенти кај кои болката траела повеќе од една година. 
По три месеци од интервенцијата, ОДИ понизок од 40% имаа најчесто пациентите со 
болка што траела најкратко (до три месеци) – 98,2% (54) пациенти, следено од 83,9% (26) 
пациенти со болка во траење од четири до шест месеци, 87,2% (34) пациенти со болка што 
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траела од 7 до 12 месеци и 65,7% (23) пациенти кај кои болката траела повеќе од 12 
месеци. 
На последниот контролен преглед, по шест месеци постинтервенциски, сите 54 пациенти 
кај кои болката траела до три месеци имаа ОДИ понизок од 40%. Следуваат 86,2% (25) 
пациенти, 87,2% (34) и 60,6% (34) пациенти соодветно со времетраење на болката до три 
месеци, од четири до шест, 7 до 12 и повеќе од 12 месеци. 
 
Табела 26 
траење на болка 
(месеци) 

ОДИ % p value 
n < 40 

n (%) 
≥ 40 

n (%) 
Пред 

0 – 3 55 19 (34,55) 36 (65,45) X2 = 6,12 
4 – 6 34 13 (38,24) 21 (61,76) p = 0,11 ns 
7 – 12 42 15 (35,71) 27 (64,29)  
> 12 35 5 (14,29) 30 (85,71)  

2 недели 
0 – 3 55 51 (92,73) 4 (7,27) X2 = 11,91 
4 – 6 34 29 (85,29) 5 (14,71) p = 0,008 sig 
7 – 12 42 31 (73,81) 11 (26,19)  
> 12 35 23 (65,71) 12 (34,29)  

3 месеци 
0 – 3 55 54 (98,18) 1 (1,82) X2 = 18,47 
4 – 6 31 26 (83,87) 5 (16,13) p = 0,00035 sig 
7 – 12 39 34 (87,18) 5 (12,82)  
> 12 35 23 (65,71) 12 (34,29)  

6 месеци 
0 – 3 54 54 (100) 0 X2 = 26,2 
4 – 6 29 25 (86,21) 4 (13,79) p = 0,000009 sig 
7 – 12 39 34 (87,18) 5 (12,82)  
> 12 33 20 (60,61) 13 (39,39)  
p (Pearson Chi-square); sig < 0,05 

Слика 22      Слика 23  
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Слика 24      Слика 25  

    
 
Пациентите кои според индекс ОДИ имаа минимална, умерена, тешка или осакатувачка 
попреченост не се разликуваа сигнификантно во однос на траењето на болката пред 
интервенција (p = 0,41), додека разликата по интервенцијата беше сигнификантна во трите 
анализирани временски точки (p < 0,0001). Пациентите со пократко траење на болката 
почесто имаа помала попреченост. 
По две недели од интервенцијата, минимална попреченост имаа 61,8% (34) пациенти со 
траење на болката до три месеци, 38,2% (13) пациенти со болка во траење од четири до 
шест месеци, 28,6% (12) пациенти со болка во траење од 7 до 12 месеци и само 5,7% (2) 
пациенти кај кои болката траела повеќе од една година. 
По три месеци од интервенцијата, минимална попреченост имаа 76,4% (42) пациенти со 
болка што траела најкратко (до три месеци), 58,8% (20) пациенти со болка во траење од 
четири до шест месеци, 28,6% (12) пациенти со болка што траела од 7 до 12 месеци и 8,6% 
(3) пациенти со најдолго траење на болката, 12 месеци. 
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По шест месеци од интервенцијата, со минимална попреченост беа 76,4% (42) пациенти 
кај кои болката траела до три месеци, следено од 58,8% (20) пациенти, 30,95% (13) и 8,6% 
(3) пациенти соодветно со времетраење на болката до три месеци, од четири до шест, од 7 
до 12 и повеќе од 12 месеци. 
 
 
Табела 27 
траење на 
болка 
(месеци) 

Попреченост p value 
осакатувачка 

n (%) 
тешка  
n (%) 

умерена  
n (%) 

минимална 
n (%) 

опп 
n (%) 

Пред 
0 – 3 2 (3,64) 31 (56,36) 21 (38,18) 1 (1,82)  Exact 
4 – 6 2 (5,88) 17 (50) 13 (38,24) 2 (5,88)  p = 0,41 ns 
7 – 12 3 (7,14) 22 (52,38) 17 (40,48) 0   
> 12 1 (2,86) 26 (74,29) 8 (22,86) 0   

2 недели 
0 – 3  1 (1,82) 20 (36,36) 34 (61,82)  Exact 
4 – 6  3 (8,82) 18 (52,94) 13 (38,24)  p < 0,0001 

sig 
7 – 12  6 (14,29) 24 (57,14) 12 (28,57)   
> 12  9 (25,71) 24 (68,57) 2 (5,71)   

3 месеци 
0 – 3  1 (1,82) 12 (21,82) 42 (76,36) 0 Exact 
4 – 6  2 (5,88) 9 (26,47) 20 (58,82) 3 (8,82) p < 0,0001 

sig 
7 – 12  1 (2,38) 26 (61,9) 12 (28,57) 3 (7,14)  
> 12  10 (28,57) 22 (62,86) 3 (8,57) 0  

6 месеци 
0 – 3  0 12 (21,82) 42 (76,36) 1 (1,82)  
4 – 6  1 (2,94) 8 (23,53) 20 (58,82) 5 (14,71) Exact 
7 – 12  2 (4,76) 24 (57,14) 13 (30,95) 3 (7,14) p < 0,0001 

sig 
> 12  9 (25,71) 21 (60) 3 (8,57) 2 (5,71)  
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Слика 26      Слика 27 

     

Слика 28      Слика 29 

       

Степенот на попреченост на пациентите пред да бидат подложени на интервенцијата не 
зависеше сигнификантно од времетраењето на болката (p = 0,5).  

 
Табела 28 
попреченост 
пред 

траење на болка (месеци) 
n mean ± SD median (IQR) 

осакатувачка 8 8,37 ± 6,2 7,5 (3,5 – 12) 
тешка  96 9,01 ± 7,3 6,5 (3 – 13) 
умерена  59 7,37 ± 6,5 5 (3 – 9) 
минимална 3 4,33 ± 2,1 5 (2 – 6) 
Kruskal-Wallis test: H = 2,35 p = 0,504 ns  
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Пациентите со тешка, умерена и минимална попреченост, по две недели од 
интервенцијата имаа болка со просечно траење од соодветно 14,0 ± 7,1, 9,69 ± 7,5 и 4,61 ± 
3,3 месеци. 

Времетраењето на болката сигнификантно се разликуваше во зависност од степенот на 
попреченост по две недели од интервенцијата (p < 0,0001). Пост хок анализата за 
меѓугрупните компарации потврди значајно пократко траење на болката кај пациентите со 
минимална попреченост наспроти оние со умерена (median 12 vs 7,5; p = 0,000014) и 
тешка попреченост (median 12 vs 3; p < 0,0001) и значајно пократко траење на болката кај 
пациентите со умерена наспроти тешка попреченост (median 7,5 vs 3; p = 0,041). 

Табела 29 
попреченост 
2 месеци 

траење на болка (месеци) 
n mean ± SD median (IQR) 

тешка  19 14,0 ± 7,1 12 (8 – 20) 
умерена  86 9,69 ± 7,5 7,5 (4 – 13) 
минимална 61 4,61 ± 3,3 3 (2 – 6) 
 

Табела 30 
Kruskal-Wallis test H = 36,17 p = 0,00000 sig 

меѓугрупни разлики во траење на болката кај различни нивоа на попреченост 
по два месеци 

попреченост умерена Тешка 
минимална 0,000014 sig 0,00000 sig 
умерена  0,041 sig 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05 
 

Слика 30 
Времетраење на болка  (месеци)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

умерена тешка минимална

Попреченост по 2 недели од интервенцијата

-5
0
5

10
15
20
25
30
35
40

 
 
 
За вредност на p < 0,0001 се потврди статистичка сигнификантна разлика во 
времетраењето на болката меѓу пациентите со тешка, умерена и минимална попреченост 
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третиот месец по интервенцијата. Во меѓугрупните споредба значајна разлика се потврди 
меѓу пациентите со минимална и умерена попреченост (p < 0,0001) и меѓу пациентите со 
минимална и тешка попреченост (p < 0,0001), додека разликата меѓу пациентите со 
умерена и тешка попреченост не се потврди како сигнификантна (p = 0,23). 
Најниски просечни и медијални вредности на должината на траење на болката имаа 
пациентите со минимална попреченост (4,38 ± 3,3 и три месеци соодветно), следено од 
пациентите со умерена попреченост (11,29 ± 7,4 и 12 месеци соодветно) и пациентите со 
тешка попреченост (15,86 ± 7,4 и 16 месеци соодветно). 
 
Табела 31 
попреченост 
3 месеци 

траење на болка (месеци) 
n mean ± SD median (IQR) 

тешка  14 15,86 ± 7,4 16 (12 – 24) 
умерена  69 11,29 ± 7,4 12 (6 – 15) 
минимална 77 4,38 ± 3,3 3 (2 – 5) 
опп 6 7,0 ± 2,8 6,5 (5 – 9) 
 

Табела 32 
Kruskal-Wallis test H = 57,05 p = 0,00000 sig 

меѓугрупни разлики во траење на болката кај различни нивоа на попреченост 
по три месеци 

попреченост умерена Тешка 
минимална 0,000000 sig 0,00000 sig 
умерена  0,23 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05 
 
 
 
 
Слика 31 

Времетраење на болка  (месеци)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

умерена тешка опп минимална

Попреченост по 3 недели од интервенцијата

-5
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40
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Согласно резултатите, на крајот на следењето на пациентите, времетраењето на болката 
беше сигнификантно различно кај пациентите со минимална, умерена и тешка 
попреченост (p < 0,0001). Најниски просечни и медијални вредности на времетраењето на 
болката беа регистрирани во групата пациенти со минимална попреченост (4,45 ± 3,4; 3), 
следено од групата пациенти со умерена попреченост (11,18 ± 7,4; 12) и највисоки 
вредности во групата пациенти со тешка попреченост (17,50 ± 6,2; 3). Пост хок анализата 
како сигнификантни ги потврди разликите во траење на болката меѓу минимална со 
умерена и тешка попреченост (p < 0,0001). 

Табела 33 
попреченост 
6 месеци 

траење на болка (месеци) 
n mean ± SD median (IQR) 

тешка  12 17,50 ± 6,2 16,5 (12,5 – 24) 
умерена  65 11,18 ± 7,4 12 (6 – 15) 
минимална 78 4,45 ± 3,4 3 (2 – 6) 
опп 11 8,73 ± 6,1 6 (5 – 11) 
 
Табела 34 

 
Kruskal-Wallis test H = 57,84 p = 0,00000 sig 

меѓугрупни разлики во траење на болката кај различни нивоа на попреченост 
по 6 месеци 

попреченост умерена Тешка 
минимална 0,000000 sig 0,00000 sig 
умерена  0,06 
post-hoc Mann-Whitney test; sig < 0,05 
 

Слика 32 
 Времетраење на болка  (месеци)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

умерена тешка опп минимална

Попреченост по 6 месеци од интервенцијата
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5.  Корелација на пол со степен на подобрување 

 
Пациентите кои имаа одлично, средно, добро и слабо подобрување не се разликуваа 
сигнификантно во зависност од нивниот пол, во сите анализирани постинтервенциски 
временски точки, по две недели (p = 0,28), по три месеци (p = 0,084) и по шест месеци (p = 
0,134). 

Како одлично, подобрувањето беше категоризирано кај 38,9% (35) машки и 28,95% (22) 
женски пациенти по две недели од интервенцијата, кај 35,6% (32) машки и 47,4% (36) 
женски пациенти по три месеци, кај 35,6% (32) машки и 44,7% (34) пациенти од женски 
пол, по шест месеци по интервенцијата.  

Табела 35  
Подобрување 
 

Пол p value 
N машки 

n (%) 
женски 
n (%) 

2 недели 
одлично 57 35 (38,89) 22 (28,95) X2 = 3,85 
средно 45 22 (24,44) 23 (30,26) p = 0,28 ns  
добро 42 19 (21,11) 23 (30,26)  
слабо 22 14 (15,56) 8 (10,53)  

3 месеци 
одлично 68 32 (35,56) 36 (47,37) X2 = 8,21 
средно 36 16 (17,78) 20 (26,32) p = 0,084 ns 
добро 30 19 (21,11) 11 (14,47)  
слабо 26 18 (20) 8 (10,53)  
опп 6 5 (5,56) 1 (1,32)  

6 месеци 
одлично 66 32 (35,56) 34 (44,74) X2 = 7,02 
средно 29 12 (13,33) 17 (22,37) p = 0,13 ns 
добро 23 13 (14,44) 10 (13,16)  
слабо 37 25 (27,78) 12 (15,79)  
опп 11 8 (8,89) 3 (3,95)  
p (Pearson Chi-square) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



94 
 

Слика 33 

 
 
Процентуалното подобрување беше незначително поголемо кај машките наспроти 
женските пациенти две недели по интервенцијата (p = 0,54), а незначително поголемо кај 
женските пациенти по три месеци (p = 0,61) и по шест месеци (p = 0,42). 
Во табела 36 прикажани се просечните и средните процентуални подобрувања кај 
машките и женските пациенти во трите анализирани временски точки. 
 
 
Табела 36 
пол подобрување во % p value 

n mean ± SD median (IQR) 
2 недели 

машки 90 57,67 ± 28,6 60 (30 – 90) Z = 0,61 
женски 76 55,39 ± 23,8 50 (40 – 80) p = 0,54 ns 

3 месеци 
машки 85 56,67 ± 28,6 60 (35 – 90) Z = 0,51 
женски 75 60,20 ± 27,3 65 (40 – 80) p = 0,61 ns 

6 месеци 
машки 82 55,12 ± 33,4 60 (20 – 90) Z = 0,80 
женски 73 60,82 ± 28,9 65 (35 – 90) p = 0,42 ns 
p (Mann-Whitney U Test) 
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Слика 34 
подобрување во %  / 2 недели по интервенција
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Слика 35 

подобрување во %  / 3  месеци по интервенција
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Слика 36 

подобрување во %   / 6 месеци по интервенција

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

машки женски
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Кај повеќе од половина машки и женски пациенти беше регистрирано процентуално 
подобрување од 50% или поголемо во трите анализирани временски точки; 60% (54) 
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машки и 59,2% (45) женски пациенти имаа подобрување од 50% или поголемо две недели 
по интервенцијата, без статистичка сигнификантна разлика (p = 0,92); 60% (51) машки и 
64% (48) женски пациенти имаа подобрување од 50% или поголемо три месеци по 
интервенцијата, без статистичка сигнификантна разлика (p = 0,6); и 54,9% (45) машки и 
63% (46) женски пациенти имаа подобрување од 50% или поголемо шест месеци по 
интервенцијата, без статистичка сигнификантна разлика (p = 0,3). 
 
Табела 37 
подобрување 
 % 

Пол p value 
n машки 

n (%) 
женски 
n (%) 

2 недели 
≥ 50 99 54 (60) 45 (59,21) X2 = 0,011 
< 50 67 36 (40) 31 (40,79) p = 0,92 ns 

3 месеци 
≥ 50 99 51 (60) 48 (64) X2 = 0,27 
< 50 61 34 (40) 27 (36) p = 0,6 ns 

6 месеци 
≥ 50 91 45 (54,88) 46 (63,01) X2 = 1,05 
< 50 64 37 (45,12) 27 (36,99) p = 0,3 ns 
p (Pearson Chi-square) 

 
Машките и женските пациенти сигнификантно се разликуваа во однос на степенот на 
попреченост калкулиран според индексот ОДИ на првата контролна точка, по две недели 
постинтервенциско (p = 0,002), додека на другите контроли не беше најдена 
сигнификантна разлика во степенот на попреченост, а во зависност од полот на 
пациентите (p > 0,05). 
По две недели од интервенцијата, минимална попреченост имаа три пациенти, сите од 
машки пол; умерена попреченост имаа почесто машките пациенти – 44,4% (40) vs 25% 
(19); тешка попреченост имаа почесто женските пациенти – 65,8% (50) vs 51,1% (46); 
пациентите од женски пол почесто машките по две недели од интервенцијата имаа 
осакатувачка попреченост – 9,2% (7) vs 1,1% (1). 
 
Табела 38 
попреченост Пол p value 

n машки 
n (%) 

женски 
n (%) 

Пред 
осакатувачка 

 

8 1 (1,11) 7 (9,21)  
тешка 96 46 (51,11) 50 (65,79) p = 0,002 sig 
умерена 59 40 (44,44) 19 (25)  
минимална 3 3 (3,33) 0  

2 недели 
тешка 19 9 (10) 10 (13,16) X2 = 3,7  
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умерена 86 42 (46,67) 44 (57,89) p = 0,16 ns 
минимална 61 39 (43,33) 22 (28,95)  

3 месеци 
тешка 14 7 (7,78) 7 (9,21) X2 = 1,9 
умерена 69 41 (45,56) 28 (36,84) p = 0,395 ns 
минимална 77 37 (41,11) 40 (52,63)  
опп 6 5 (5,56) 1 (1,32)  

6 месеци 
тешка 12 7 (7,78) 5 (6,58)  
умерена 65  38 (42,22) 27 (35,53) X2 = 1,69 
минимална 78 37 (41,11) 41 (53,95) p = 0,44 ns 
опп 11 8 (8,89) 3 (3,95)  
p (Pearson Chi-square); sig < 0,05 

Слика 37      Слика 38 

    
 

Слика 39      Слика 40 
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ОДИ понизок од 40%, што укажува на подобар функционален статус, имаа 41,1% (37) 
машки и 19,74% (15) женски пациенти пред интервенцијата, 82,2% (74) машки и 78,95% 
(60) женски пациенти по две недели од интервенцијата, 87,1% (74) машки и 84% (63) 
женски пациенти по три месеци од интервенцијата, 82,9% (68) машки и 89% (65) женски 
пациенти по шест месеци од интервенцијата. Тестираната разлика во дистрибуција на 
пациенти со индекс ОДИ понизок и повисок од 40%, а во зависност од нивниот пол беше 
статистички сигнификантна пред интервенцијата (p = 0,003), a несигнификантна по 
интервенцијата (p = 0,59, p = 0,58, p = 0,28 соодветно по две недели, три и шест месеци). 
 
Табела 39 
ОДИ (%)  
  

Пол p value 
n машки 

n (%) 
женски 
n (%) 

Пред 
< 40 114 53 (58,89) 61 (80,26) X2 = 8,75 
≥ 40 52 37 (41,11) 15 (19,74) p = 0,0031 sig 

2 недели 
< 40 134 74 (82,22) 60 (78,95) X2 = 0,28 
≥ 40 32 16 (17,78) 16 (21,05) p = 0,59 ns 

3 месеци 
< 40 137 74 (87,06) 63 (84) X2 = 0,30 
≥ 40 23 11 (12,94) 12 (16) p = 0,58 ns 

6 месеци 
< 40 133 68 (82,93) 65 (89,04) X2 = 1,18 
≥ 40 22 14 (17,07) 8 (10,96) p = 0,28 ns 
p (Pearson Chi-square); sig p < 0,05 

 

Слика 41      Слика 42 
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Слика 43      Слика 44 

     

 
Пред интервенцијата и две недели потоа, индексот ОДИ имаше сигнификантно повисоки 
вредности кај женските пациенти, споредено со машките (53 vs 42; p = 0,00035; 27 vs 22, p 
= 0,046 соодветно). 
Третиот и шестиот месец по интервенцијата двата пола не се разликуваа сигнификантно 
во однос на индексот ОДИ. 
 
Табела 40 
пол ОДИ p value 

n mean ± SD median (IQR) 
пред интервенција 

машки 90 42,16 ± 12,9 42 (32 – 54) Z = 4,14 
женски 76 50,26 ± 11,5 53 (42 – 58) p = 0,00035 sig 

2 недели 
машки 90 25,58 ± 12,7 22 (16 – 36) Z = 1,99 
женски 76 29,24 ± 11,9 27 (20 – 38) p = 0,046 sig 

3 месеци 
машки 89 26,76 ± 19,9 22 (12 – 34) Z = 0,56 
женски 76 24,03 ± 15,3 20 (13 – 34) p = 0,58 ns 

6 месеци 
машки 90 29,38 ± 25,4 22 (10 – 38) Z = 1,07 
женски 76 23.79 ± 19,6 20 (10 – 31) p = 0,29 ns 
p (Mann-Whitney U Test); sig < 0,05 

Слика 45 



100 
 

ОДИ(пред интервенција)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

машки женски

пол

-10
0

10
20
30
40
50
60
70
80

 

Слика 46 
 ОДИ (2 недели по интервенција)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

машки женски

пол

0

10

20

30

40

50

60

 

 

Слика 47 
ОДИ (3 месеци по интервенција)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

машки женски

пол

0

20

40

60

80

100

120

 

 
 
 



101 
 

Слика 48 
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6.  Корелација на возраст со степен на подобрување 

 

Во нашето истражување не најдовме сигнификантна корелација помеѓу возраста на 
пациентите и подобрувањето изразено во проценти, по две недели, три и шест месеци од 
интервенцијата. 

Табела 41 
Корелација 
возраст со подобрување во %: 

Spearman R p value 

по 2 недели –0,027 0,731 ns 
по 3 месеци –0,017 0,833 ns 
по 6 месеци –0,059 0,462 ns 
 

Не беше докажана статистичка сигнификантна разлика во просечната возраст на 
пациентите со подобрување помало и поголемо од 50%, во сите анализирани временски 
точки (p = 0,76, p = 0,78 и p = 0,077 соодветно по две недели, три и шест месеци од 
извршената интервенција). 
 
Табела 42 
подобрување 
 % 

возраст во % p value 
n mean ± SD 

2 недели 
≥ 50 99 57,62 ± 13,5 t = 0,31 
< 50 67 56,95 ± 13,4 p = 0,76 ns  

3 месеци 
≥ 50 99 57,07 ± 12,9 t = 0,28 
< 50 61 57,69 ± 14,8 p = 0,78 ns 
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6 месеци 
≥ 50 91 56,09 ± 12,8 t = 1,78 
< 50 64 59,95 ± 13,9 p = 0,077 ns 
p (т-tests for independent samples) 

Пациентите со одлично, средно, добро и слабо подобрување не се разликуваа 
сигнификантно во однос на нивната просечна возраст во целиот период на следење (p > 
0,05). 

Табела 43 
Подобрување возраст  p value 

n mean ± SD 
2 недели 

одлично 57 55,93 ± 11,2 F = 1,04 
средно 45 58,04 ± 12,8 p = 0,37 ns 
добро 42 59,91 ± 15,9  
слабо 22 54,73 ± 14,6  

3 месеци 
одлично 68 56,37 ± 12,4 F = 0,48 
средно 36 58,69 ± 14,5 p = 0,75 ns 
добро 30 59,37 ± 13,5  
слабо 26 55,46 ± 15,5  
опп 6 58,50 ± 8,8  

6 месеци 
одлично 66 56,77 ± 12,6 F = 1,11 
средно 29 58,62 ± 14,5 p = 0,35 ns 
добро 23 54,87 ± 13,4  
слабо 37 60,35 ± 13,7  
опп 11 52,54 ± 13,9  
F (Analysis of Variance) 
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Слика 50 
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Статистички несигнификантна беше корелацијата помеѓу возраста на пациентите и 
индексот ОДИ во целиот период на следење. 

 
Табела 44 
Корелација 
возраст со ОДИ: 

Spearman R p value 

пред интервенција 0,053 0,498 ns 
по 2 недели 0,128 0,101 ns 
по 3 месеци 0,105 0,179 ns 
по 6 месеци 0,086 0,268 ns 
 

Пациентите со ОДИ понизок и повисок од 40%, односно со подобар и полош 
функционален статус, не се разликуваа сигнификантно во однос на просечната возраст во 
сите анализирани временски точки. 
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Пред интервенцијата, пациентите со ОДИ понизок од 40% беа на просечна возраст од 
55,77 ± 13,9 години, пациентите со ОДИ од 40% или повисок беа на просечна возраст од 
58,07 ± 13,2 години (p = 0,31). 

На крајот од следењето, по шест месеци од интервенцијата, просечната возраст на 
пациентите со ОДИ понизок од 40% беше 57,33 ± 12,8 години, додека пациентите со ОДИ 
од 40% или повисок беа на просечна возраст од 59,86 ± 16,5 години (p = 0,41). 

 
Табела 45 
ОДИ % 
 

возраст (години) p value 
n mean ± SD 

пред интервенција 
< 40 52 55,77 ± 13,9 t = 1,03 
≥ 40 114 58,07 ± 13,2 p = 0,31 ns 

2 недели 
< 40 134 57,53 ± 12,9 t = 0,35 
≥ 40 32 56,59 ± 15,5 p = 0,72 ns 

3 месеци 
< 40 137 57,07 ± 12,8 t = 0,53 
≥ 40 23 58,69 ± 17,9 p = 0,59 ns 

6 месеци 
< 40 133 57,33 ± 12,8 t = 0,82 
≥ 40 22 59,86 ± 16,5 p = 0,41 ns 
p (T-tests) 

 
Просечната возраст не се разликуваше сигнификантно меѓу пациентите со различен 
степен на попреченост. Во сите временски точки регистриравме минимална попреченост 
кај најмладите пациенти (38,67 ± 10,1, 55,05 ± 11,8, 56,05 ± 12,3 и 56,32 ± 12,3 години 
соодветно, пред интервенција, по две недели, по три и шест месеци), но разликите во 
однос на другите степени на попреченост не беа доволни за статистичка сигнификантност. 
 
Табела 46 
Попреченост возраст (години) p value 

n mean ± SD 
пред интервенција 

осакатувачка 
 

8 58,50 ± 7,1 F = 2,53 
тешка 96 58,66 ± 13,4 p = 0,059 ns 
умерена 59 56,02 ± 13,5  
минимална 3 38,67 ± 10,1  

2 недели 
тешка 19 55,69 ± 16,9 F = 1,43 
умерена 86 59,03 ± 13,6 p = 0,24 ns 
минимална 61 55,05 ± 11,8  

3 месеци 
тешка 14 56,36 ± 20,9 F = 0,39 
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умерена 69 58,61 ± 13,2 p = 0,76 ns 
минимална 77 56,05 ± 12,3  
опп 6 58,50 ± 8,8  

6 месеци 
тешка 12 59,94 ± 19,1 F = 1,07 
умерена 65  58,94 ± 13,4 p = 0,36 ns 
минимална 78 56,32 ± 12,3  
опп 11 52,54 ± 13,9  
p (Analysis of Variance) 
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Слика 54  
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7. Корелација на ниво на болка со степен на подобрување 

 
Согласно резултатите во табела 47, просечното процентуално подобрување по две недели 
од интервенцијата беше 48,96 ± 28,4 кај пациентите со локализација на болка на ниво L3-
L4, 61,02 ± 25,4 кај пациентите со локализација на болка на ниво L4-L5, 61,02 ± 25,4 кај 
пациентите со локализација на болка на ниво L5-S1, 37,50 ± 21,8 кај пациентите со 
локализација на болка на ниво L2-L3. Пациентот со болка на ниво Th11-Th12 имаше 20-
процентно подобрување. 
 
Не беше потврдена статистичка сигнификантна разлика во процентуалното подобрување 
по две недели од интервенцијата, а во зависност од локализацијата на болка (p = 0,12). 
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Табела 47 
Ниво на болка 
(локализација) 

подобрување во % p value 
n mean ± SD 

2 недели по интервенција 
L3-L4 24 48,96 ± 28,4 H = 5,86 
L4-L5 88 61,02 ± 25,4 p = 0,12 ns 
L5-S1 49 57,56 ± 26,1  
Th11-Th12 1 20,0   
L2-L3 4 37,50 ± 21,8  
p (Kruskal-Wallis test) 
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Пo три месеци од интервенцијата, пациентите со локализација на болка на ниво L3-L4 
имаа просечно процентуално подобрување од 57,73 ± 29,4, пациентите со локализација на 
болка на ниво L4-L5 имаа просечно процентуално подобрување од 66,84 ± 27,7, кај 
пациентите со локализација на болка на ниво L5-S1 просечното процентуално 
подобрување изнесуваше 54,65 ± 27,2, а кај пациентите со локализација на болка на ниво 
L2-L3 изнесуваше 48,33 ± 36,2. Пациентот со болка на ниво Th11-Th12 имаше 
десетпроцентно подобрување. 
Статистичката анализа потврди сигнификантна разлика во процентуалното подобрување 
три месеци по интервенцијата, а во зависност од локализација на болката (p = 0,0098). 
Пост хок анализата за меѓугрупни компарации покажа дека оваа вкупна сигнификантност 
се должи на сигнификантно поголемо процентуално подобрување кај пациентите со 
локализација на болка на ниво L4-L5 во споредба со пациентите со болка на ниво L5-S1 (p 
= 0,01). 

 
Табела 48 
Ниво на болка 
(локализација) 

подобрување во % 
N mean ± SD 

3 месеци по интервенција 
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L3-L4 22 57,73 ± 29,4 
L4-L5 85 66,84 ± 27,7 
L5-S1 49 54,65 ± 27,2 
Th11-Th12 1 10,0 
L2-L3 3 48,33 ± 36,2 
 
Табела 49 

Kruskal-Wallis test H = 11,38 p = 0,0098 sig 
меѓугрупни разлики во подобрување – ниво на болка (локализација)  

по 3 месеци 
ниво на болка L4-L5 L5-S1 L2-L3 
L3-L4 1,0 0,22 1,0 
L4-L5  0,01 sig 1,0 
L5-S1   1,0 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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Просечното процентуално подобрување по шест месеци од интервенцијата беше 
највисоко кај пациентите со локализација на болка на ниво L4-L5 (69,69 ± 29,7), следено 
од просечно процентуално подобрување од 55,91 ± 33,4 кај пациентите со локализација на 
болка на ниво L3-L4, 53,33 ± 40,4 кај пациентите со локализација на болка на ниво L2-L3 и 
51,52 ± 30,1 кај пациентите со локализација на болка на ниво L5-S1. 
 
Статистичката анализа потврди вкупна сигнификантна разлика во процентуалното 
подобрување шест месеци по интервенцијата, а во зависност од локализација на болката (p 
= 0,014), која се должи на сигнификантно поголемо процентуално подобрување кај 
пациентите со локализација на болка на ниво L4-L5 во споредба со пациентите со болка на 
ниво L5-S1 (p = 0,077). 
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Табела 50 
Ниво на болка 
(локализација) 

подобрување во % 
N mean ± SD 

6 месеци по интервенција 
L3-L4 22 55,91 ± 33,4 
L4-L5 82 69,69 ± 29,7 
L5-S1 48 51,52 ± 30,1 
L2-L3 3 53,33 ± 40,4 
 
 
Табела 51 

Kruskal-Wallis test H = 10,64 p = 0,014 sig 
меѓугрупни разлики во подобрување – ниво на болка (локализација)  

по 6 месеци 
ниво на болка L4-L5 L5-S1 L2-L3 
L3-L4 1,0 0,64 1,0 
L4-L5  0,0077 sig 1,0 
L5-S1   1,0 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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Согласно резултатите во табела 52, вредностите на индексот ОДИ пред интервенција и две 
недели потоа не се разликуваа сигнификантно кај пациентите во зависност од нивото на 
локализација на болка (p = 0,32 и p = 0,2 соодветно, пред интервенцијата и две недели по 
интервенцијата). 

 
Табела 52 
Ниво на болка 
(локализација) 

ОДИ p value 
n mean ± SD 

пред интервенција 
L3-L4 24 42,58 ± 12,8 H = 3,51 
L4-L5 88 47,62 ± 11,9 p = 0,32 ns 
L5-S1 49 44,05 ± 14,1  
Th11-Th12 1 64.0  
L2-L3 4 44,75 ± 17,2  

2 недели 
L3-L4 24 28,33 ± 12,0 H = 4,63 
L4-L5 88 24,29 ± 11,6 p = 0,2 ns 
L5-S1 49 27,95 ± 12,4  
Th11-Th12 1 54,0  
L2-L3 4 35,0 ± 16,8  
p (Kruskal-Wallis test) 

 

Слика 60 
ОДИ(пред интервенција)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

L3-L4 L4-L5 L5-S1 Th11-Th12 L2-L3

Ниво на болка(локализација)

-10
0

10
20
30
40
50
60
70
80

 
 
 
 
 
 
 
 
 



111 
 

Слика 61 
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По три месеци од интервенцијата, индексот ОДИ имаше сигнификантно различна 
вредност кај пациентите со различна локализација на болка (p = 0,0059). Пост хок 
анализата за меѓугрупни споредби покажа дека оваа вкупна сигнификантност се должи на 
значајно понизок индекс ОДИ кај пациентите со болка локализирана во ниво L4-L5 во 
однос на пациенти со болка локализирана во ниво на L5-S1 (p = 0,008). 
 
Во оваа временска точка, просечните вредности на ОДИ изнесуваа 28,75 ± 24,6 кај 
пациентите со болка во ниво на L3-L4, 19,14 ± 11,7 кај пациентите со болка во ниво на L4-
L5, 26,83 ± 16,1 кај пациентите со болка во ниво на L5-S1, 48,0 ± 39,2 кај пациентите со 
болка во ниво на L2-L3. Пациентот со болка во ниво на Th11-Th12 имаше индекс ОДИ од 
54. 
 
Табела 53 
Ниво на болка 
(локализација) 

ОДИ 
n mean ± SD 

3 месеци по интервенција 
L3-L4 24 28,75 ± 24,6 
L4-L5 87 19,14 ± 11,7 
L5-S1 49 26,83 ± 16,1 
Th11-Th12 1 54,0 
L2-L3 4 48,0 ± 39,2 
 
Табела 54 

Kruskal-Wallis test H = 12,48 p = 0,0059 sig 
меѓугрупни разлики во ОДИ меѓу различно ниво на болка (локализација)  

по 3 месеци 
ниво на болка L4-L5 L5-S1 L2-L3 
L3-L4 1,0 0,441 1,0 
L4-L5  0,008 sig 1,0 
L5-S1   0,21 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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Вкупна статистичка сигнификантност се докажа во индексот ОДИ шест месеци по 
интервенцијата, кај пациенти со локализација на болка во ниво на L3-L4, L4-L5, L5-S1 и 
L2-L3 (p = 0,0022). Пост хок анализата за меѓугрупни споредби покажа значајно понизок 
индекс ОДИ кај пациентите со болка локализирана во ниво L5-S1 во однос на пациентите 
со болка локализирана во ниво на L4-L5 (p = 0,002). 
 
На крајот на следењето на пациентите, просечните вредности на ОДИ изнесуваа 27,67 ± 
25,2 кај пациентите со болка во ниво на L3-L4, 29,61 ± 22,8 кај пациентите со болка во 
ниво на L4-L5, 18,26 ± 15,9 кај пациентите со болка во ниво на L5-S1, 46,75 ± 39,02 кај 
пациентите со болка во ниво на L2-L3. Пациентот со болка во ниво на Th11-Th12 имаше 
индекс ОДИ од 101. 
 
Табела 55 
Ниво на болка 
(локализација) 

оди 
n mean ± SD 
6 месеци 

L3-L4 24 27,67 ± 25,2 
L4-L5 88 29,61 ± 22,8 
L5-S1 49 18,26 ± 15,9 
Th11-Th12 1 101,0 
L2-L3 4 46,75 ± 39,02 
 
Табела 56 

Kruskal-Wallis test H = 14,57 p = 0,0022 sig 
меѓугрупни разлики во ОДИ меѓу различно ниво на болка (локализација) 

по 6 месеци 
ниво на болка L4-L5 L5-S1 L2-L3 
L3-L4 1,0 0,426 1,0 
L4-L5  0,002 sig 1,0 
L5-S1   0,26 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 



113 
 

Слика 63  
 ОДИ (6 месеци по интервенција)

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

L3-L4 L4-L5 L5-S1 Th11-Th12 L2-L3

Ниво на болка(локализација)

0

20

40

60

80

100

120

 
 
 

8. Корелација на правец на хернии со степен на подобрување 

 

Подобрувањето на пациентите сигнификантно се разликуваше кај пациентите во 
зависност од правецот на дискусот, по две недели од интервенцијата (p = 0,0006), три 
месеци (p = 0,000098) и шест месеци по интервенцијата (p = 0,002). 
 
Одлично подобрување две недели по интервенцијата беше регистрирано кај 43,6% (17) 
пациенти со постеролатерална хернија, 34,9% (15) пациенти со фораминарна хернија, 
42,5% (17) пациенти со екстрафораминарна хернија и само 6,95 (2) пациенти со централна 
стеноза. 
По три месеци од извршената интервенција, 56,4% (22) пациенти од групата со 
постеролатерален дискус, 32,6% (14) од групата со фораминарен дискус, 55% (22) од 
групата со екстрафораминарен дискус и 17,2% (5) пациенти од групата со централна 
стеноза имаа одлично подобрување. 
Шестиот месец по интервенцијата одлично подобрување беше регистрирано кај 56,4% 
(22) пациенти со постеролатерална хернија, 32,6% (14) пациенти со фораминарна хернија, 
50% (20) пациенти со екстрафораминарна хернија и 17,2 (5) пациенти со централна 
стеноза. 
 
Табела 57 
подобрување правец на дискус p value 

n постеролатер
ална 
n (%) 

фораминарн
а 

n (%) 

екстрафорамина
рна 

n (%) 

централна 
стеноза 
n (%) 

2 недели 
одлично 51 17 (43,59) 15 (34,88) 17 (42,5) 2 (6,9) X2 = 29,17 
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средно 43 13 (33,33) 7 (16,28) 13 (33,5) 10 (34,48) p = 0,0006 
sig 

добро 36 3 (7,69) 16 (37,21) 9 (22,5) 8 (27,59)  
слабо 21 6 (15,38) 5 (11,63) 1 (2,5) 9 (31,03)  

3 месеци 
одлично 63 22 (56,41) 14 (32,56) 22 (55) 5 (17,24) X2 = 39,18 

p = 0,00009 sig средно 29 8 (20,51) 8 (18,6) 6 (15) 7 (24,14) 
добро 27 1 (2,56) 15 (34,88) 5 (12,5) 6 (20,69)  
слабо 26 7 (17,95) 6 (13,95) 7 (17,5) 6 (20,69)  
опп 6 1 (2,56) 0 0 5 (17,24)  

6 месеци 
одлично 61 22 (56,41) 14 (32,56) 20 (50) 5 (17,24) X2 = 30,88 

p = 0,002 sig средно 22 5 (12,82) 7 (16,28) 6 (15) 4 (13,79) 
добро 21 1 (2,56) 13 (30,23) 2 (5) 5 (17,24)  
слабо 36 8 (20,51) 7 (16,28) 11 (27,5) 10 (34,48)  
опп 11 3 (7,69) 2 (4,65) 1 (2,5) 5 (17,24)  
X2 (Pearson Chi-square) 
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Слика 66 

                    
 
Статистичка сигнификантна разлика беше најдена меѓу пациентите со различен правец на 
дискусот, а во однос на процентуалното подобрување по две недели од интервенцијата (p 
= 0,006). Меѓугрупните споредби потврдија значајно помало подобрување во проценти кај 
пациентите со централна стеноза во споредба со пациентите со постеролатерален дискус 
(p = 0,043), со фораминарен дискус (p = 0,007) и екстрафораминарен дискус (p = 0,00038). 
 
Во просек, процентуалното подобрување во оваа временска точка беше најголемо кај 
пациентите со екстрафораминарен правец на дискусот (64,25 ± 25,1), следено од 
пациентите со фораминарен правец (59,07 ± 23,7), постеролатерален правец на дискусот 
(56,54 ± 28,8) и најмало кај пациентите со централна стеноза (37,76 ± 22,5). 
 
Табела 58 
правец на дискус подобрување во % 

n mean ± SD 
2 недели 

постеролатерална 39 56,54 ± 28,8 
фораминарна 43 59,07 ± 23,7 
екстрафораминарна 40 64,25 ± 25,1 
централна стеноза 29 37,76 ± 22,5 
 
Табела 59 

Kruskal-Wallis test H = 19,73 p = 0,006 sig 
меѓугрупни разлики во подобрување во % во однос на правец на дискус 

по 2 недели 
правец на дискус фораминарна екстрафораминарна централна стеноза 
постеролатерална 1,0 0,95 0,043 sig 
фораминарна  1,0 0,007 sig 
екстрафораминарна   0,00038 sig 
post-hoc Mann-Whitney test 
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Слика 67 

подобрување во %( 2 недели по интервенција)
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По три месеци од интервенцијата, разликите во процентуалното подобрување меѓу 
пациентите со постеролатерална, фораминарна, екстрафораминарна хернија и со 
централна стеноза не беа доволни да се потврдат и статистички како сигнификантни (p = 
0,14). 
 
Просечното процентуално подобрување беше најголемо кај пациентите со 
екстрафораминарна хернија (65,25 ± 28,8), а најмало кај пациентите со централна стеноза 
(45,21 ± 25,7). 
 
Табела 60 
правец на дискус подобрување во % 

n mean ± SD 
3 месеци 

постеролатерална 38 61,32 ± 32,2 
фораминарна 43 56,05 ± 25,4 
екстрафораминарна 40 65,25 ± 28,8 
централна стеноза 24 45,21 ± 25,7 
Kruskal-Wallis test: H (3, N = 149) = 5,4 p = 0,14 ns 
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И по шест месеци од интервенцијата, статистичката анализа не потврди сигнификантна 
разлика во процентуално подобрување меѓу пациентите, земајќи го предвид правецот на 
дискусот (p = 0,077). 
 
Просечното процентуално подобрување изнесуваше 64,86 ± 33,2, 57,07 ± 26,8, 62,82 ± 34,3 
и 40,21 ± 30,7 соодветно кај пациентите со постеролатерална хернија, фораминарна, 
екстрафораминарна и со централна стеноза. 
 
Табела 61 
правец на дискус подобрување во % 

n mean ± SD 
6 месеци 

постеролатерална 36 64,86 ± 33,2 
фораминарна 41 57,07 ± 26,8 
екстрафораминарна 39 62,82 ± 34,3 
централна стеноза 24 40,21 ± 30,7 
Kruskal-Wallis test: H (3, N = 149) = 6,85 p = 0,077 ns 
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Тестираните разлики меѓу пациентите со подобрување поголемо и помало од 50% во 
зависност од правецот на дискусот беа статистички сигнификантни по две недели од 
интервенцијата (p = 0,009), а несигнификантни по три и шест месеци (p > 0,05). 
 
Подобрување од 50% или поголемо две недели по интервенцијата беше регистрирано 
најчесто кај пациентите со фораминарна хернија – 72,1% (31), а најретко кај пациентите со 
централна стеноза – 34,5% (10). И по шест месеци пациентите со фораминарна хернија 
имаа најчесто поголемо подобрување, а пациентите со централна стеноза најретко имаа 
подобрување од 50% или поголемо, но без докажана статистичка сигнификантност. 
 
Табела 62  
подобрува
ње 
% 

правец на дискус p value 
n постеролатер

ална 
n (%) 

фораминарна 
n (%) 

екстрафорамина
рна 

n (%) 

централна 
стеноза 
n (%) 

2 недели 
≥ 50 87 20 (51,28) 31 (72,09) 26 (65) 10 (34,48) X2 = 11,58 

p = 0,009 sig < 50 64 19 (48,72) 12 (27,91) 14 (35) 19 (65,52) 
3 месеци 

≥ 50 91 23 (60,53) 30 (69,77) 27 (67,5) 11 (45,83) X2 = 4,31 
p = 0,23 ns < 50 54 15 (39,47) 13 (30,23) 13 (32,5) 13 (54,17) 

6 месеци 
≥ 50 84 23 (63,89) 28 (68,29) 23 (58,97) 10 (41,67) X2 = 4,78 

P = 0,19 ns < 50 56 13 (36,11) 13 (31,71) 16 (41,03) 14 (58,33) 
p (Pearson Chi-square); sig p < 0,05 

 

 
 
 



119 
 

Слика 70      Слика 71 

    

Слика 72 

                          

 
 
Пациентите со постеролатерална, фораминарна, екстрафораминарна хернија и со 
централна стеноза не се разликуваа сигнификантно во однос на попреченоста пред 
интервенцијата (p = 0,78). 
 
Во периодот на следење по интервенцијата, степенот на попреченост сигнификантно се 
разликуваше кај пациентите со различен правец на дискусот, со сигнификантност од p = 
0,036, p = 0,0005 и p = 0,0498 соодветно, по две недели, три и шест месеци по 
интервенцијата. 
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Со минимална попреченост две недели по интервенцијата беа 38,5% (15) пациенти со 
постеролатерален дискус, 37,2% (16) со фораминарен дискус, 47,5% (19) пациенти со 
екстрафораминарен дискус и 10,3% (3) пациенти со централна стеноза. 
По три месеци застапеноста на пациенти со минимална попреченост изнесуваше 56,4% 
(22) пациенти со постеролатерален дискус, 34,9% (15) пациенти со фораминарен дискус, 
60% (24) пациенти со екстрафораминарен дискус и 17,2% (5) пациенти со централна 
стеноза. 
Минимална попреченост по шест месеци од интервенцијата беше регистрирана кај 59% 
(23) пациенти со постеролатерален дискус, 34,9% (15) пациенти со фораминарен дискус, 
55% (22) пациенти со екстрафораминарен дискус и 31% (9) пациенти со централна 
стеноза. 
 
Табела 63  
подобрување правец на дискус p value 

n постеролате
рална 
n (%) 

фораминарна 
n (%) 

екстрафорамина
рна 

n (%) 

централна 
стеноза 
n (%) 

Пред 
осакатувачка 

 

7 2 (5,13) 2 (4,65) 3 (7,5) 0 X2 = 5,56 
p = 0,78 ns тешка 87 20 (51,28) 26 (60,47) 21 (52,5) 20 (68,97) 

умерена 55 16 (41,03) 15 (34,88) 15 (37,5) 9 (31,03)  
минимална 2 1 (2,56) 0 1 (2,5) 0  

2 недели 
тешка 18 4 (10,26) 3 (6,98) 4 (10) 7 (24,14) X2 = 13,49 

p = 0,036 sig умерена 80 20 (51,28) 24 (56,81) 17 (42,5) 19 (65,52) 
минимална 53 15 (38,46) 16 (37,21) 19 (47,5) 3 (10,34)  

3 месеци 
тешка 14 3 (7,69) 3 (6,98) 5 (12,5) 3 (10,34) X2 = 29,75 

p = 0,0005 
sig 

умерена 63 13 (33,33) 25 (58,14) 11 (27,5) 14 (48,28) 

минимална 68 22 (56,41) 15 (34,88) 24 (60) 7 (24,14)  
опп 6 1 (2,56) 0 0 5 (17,24)  

6 месеци 
тешка 12 1 (2,56) 3 (6,98) 5 (12,5) 3 (10,34) X2 = 16,93 

p = 0,049 sig умерена 59 12 (30,77) 23 (53,49) 12 (30) 12 (41,38) 
минимална 69 23 (58,97) 15 (34,88) 22 (55) 9 (31,03)  
опп 11 3 (7,69) 2 (4,65) 1 (2,5) 5 (17,24)  
p (Pearson Chi-square); sig p < 0,05 
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Слика 73      Слика 74 

    

Слика 75      Слика 76 

    

 

Индексот ОДИ не се разликуваше сигнификантно кај пациентите пред интервенција, а во 
зависност од правецот на дискусот (p = 0,23). 

Табела 64 
Правец на дискус ОДИ 

n mean ± SD 
пред интервенција 

постеролатерална 39 45,85 ± 12,9 
фораминарна 43 47,12 ± 10,8 
екстрафораминарна 40 42,16 ± 15,8 
централна стеноза 29 47,69 ± 10,2 
Kruskal-Wallis test: H (3, N = 149) = 1,4 p = 0,23 ns 
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Кај пациентите со постеролатерална, фораминарна, екстрафораминарна хернија и 
централна стеноза по две недели од интервенцијата беа регистрирани сигнификантно 
различни вредности на индексот ОДИ (p = 0,0039). Оваа вкупна сигнификантност, 
понатаму, со пост хок анализата се докажа дека се должи на значајно поголем ОДИ во 
групата со централна стеноза споредено со групата со постеролатерална хернија (p = 
0,019) и со групата со екстрафораминарна хернија (p = 0,003). 
 
Согласно резултатите во табела 65, просечните вредности на ОДИ кај пациентите на 
првата контролна временска точка беа 25,85 ± 13,1, 27,35 ± 10,3, 24,35 ± 12,1 и 35,03 ± 12,2 
соодветно кај пациентите со постеролатерална, фораминарна, екстрафораминарна хернија 
и со централна стеноза. 
 
Табела 65 
правец на дискус ОДИ 

n mean ± SD 
2 недели 

постеролатерална 39 25,85 ± 13,1 
фораминарна 43 27,35 ± 10,3 
екстрафораминарна 40 24,35 ± 12,1 
централна стеноза 29 35,03 ± 12,2 
 
Табела 66 

Kruskal-Wallis test H = 13,39 p = 0,0039 sig 
меѓугрупни разлики во ОДИ во однос на правец на дискус  

по 2 недели 
 фораминарна екстрафораминарна централна стеноза 
постеролатерална 1,0 1,0 0,019 sig 
фораминарна  1,0 0,12 
екстрафораминарна   0,003 sig 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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Индексот ОДИ презентираше сигнификантно различни вредности кај пациентите со 
постеролатерална, фораминарна, екстрафораминарна хернија и централна стеноза, по три 
месеци од интервенцијата (p = 0,0004). Оваа вкупна сигнификантност, понатаму, со пост 
хок анализата се докажа дека се должи на значајно поголем ОДИ во групата со централна 
стеноза споредено со групата со постеролатерална хернија (p = 0,0031) и со групата со 
екстрафораминарна хернија (p = 0,00093). 
 
Три месеци по интервенцијата, пациентите со постеролатерална, фораминарна, 
екстрафораминарна хернија и централна стеноза имаа просечен ОДИ од соодветно 22,67 ± 
18,0, 25,44 ± 11,1, 20,40 ± 12,6 и 39,43 ± 27,5. 
 
Табела 67 
правец на дискус ОДИ 

n mean ± SD 
3 месеци 

постеролатерална 39 22,67 ± 18,0 
фораминарна 43 25,44 ± 11,1 
екстрафораминарна 40 20,40 ± 12,6 
централна стеноза 28 39,43 ± 27,5  
 
Табела 68 

Kruskal-Wallis test H = 17,96 p = 0,0004 sig  
меѓугрупни разлики во ОДИ во однос на правец на дискус  

по 3 месеци 
правец на дискус фораминарна екстрафораминарна централна стеноза 
постеролатерална 0,449 1,0 0,0031 sig 
фораминарна  0,201 0,332 
екстрафораминарна   0,00093 sig 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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За вредност на p = 0,0005, по шест месеци од интервенцијата се потврди вкупна 
статистичка сигнификантна разлика во вредноста на ОДИ кај пациентите, во зависност од 
правецот на дискусот, која се должи на значајно повисоки вредности на ОДИ во групата 
пациенти со централна стеноза во однос на групата со постеролатерална хернија (p = 
0,00062) и во групата пациенти со централна стеноза во однос на групата со 
екстрафораминарна хернија (p = 0,004). 
 
Највисоки просечни вредности на ОДИ на крајот од следењето имаа пациентите со 
централна стеноза (41,48 ± 29,3), а многу пониски пациентите со фораминарна (26,74 ± 
20,3), постеролатерална (23,51 ± 25,1) и екстрафораминарна хернија (22,05 ± 18,3). 
 
Табела 69 
правец на дискус ОДИ 

n mean ± SD 
6 месеци 

постеролатерална 39 23.51 ± 25.1 
фораминарна 43 26.74 ± 20.3 
екстрафораминарна 40 22,05 ± 18,3 
централна стеноза 29 41,48 ± 29,3 
 
Табела 70 

Kruskal-Wallis test H = 17,53 p = 0,0005 sig 
меѓугрупни разлики во одење во ОДИ во однос на правец на дискус 

по 6 месеци 
 фораминарна екстрафораминарна централна стеноза 
постеролатерална 0,47 1,0 0,00062 sig 
фораминарна  1,0 0,116 
екстрафораминарна   0,004 sig 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
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Тестираните разлики меѓу пациентите со ОДИ помал и повисок од 40% во зависност од 
правецот на дискусот беа статистички несигнификантни пред интервенција (p = 0,3), по 
три месеци (p = 0,5) и по шест месеци по интервенцијата (p = 0,36), а сигнификантни по 
две недели од интервенцијата (p = 0,0097). 
 
ОДИ понизок од 40%, две недели по интервенцијата беше регистриран најчесто кај 
пациентите со екстрафораминарна хернија – 90% (16), а најретко кај пациентите со 
централна стеноза – 58,6% (10). 
 
Табела 71 
ОДИ правец на дискус p value 

n постеролатерал
на 

n (%) 

фораминарн
а 

n (%) 

екстрафорамина
рна 

n (%) 

централна 
стеноза 
n (%) 

Пред 
< 40 49 15 (38,46) 10 (23,26) 16 (40) 8 (27,59) X2 = 3,65 

p = 0,3 ns ≥ 40 102 24 (61,54) 33 (76,74) 24 (60) 21 (72,41) 
2 недели 

< 40 121 33 (84,62) 35 (81,4) 36 (90) 17 (58,62) X2 = 11,4 
p = 0,0097 sig ≥ 40 30 6 (15,38) 8 (18,6) 4 (10) 12 (41,38) 

3 месеци 
< 40 123 33 (86,84) 38 (88,37) 34 (85) 18 (75) X2 = 2,34 

p = 0,5 ns ≥ 40 22 5 (13,16) 5 (11,63) 6 (15) 6 (25) 
6 месеци 

< 40 118 33 (91,67) 35 (85,37) 32 (82,05) 18 (75) X2 = 3,23 
p = 0,36 ns ≥ 40 22 3 (8,33) 6 (14,63) 7 (17,95) 6 (25) 

p (Pearson Chi-square); sig p < 0,05 
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Слика 81      Слика 82 

    

 
Слика 83      Слика 84 

    

 

 
9. Корелација на степен на компресија на нервен корен со 
подобрување 

 
Помеѓу времетраењето на болката и степенот на компресија на нервен корен беше 
потврдена статистичка сигнификантна корелација (p < 0,0001), која според вредноста на 
Спирмановиот коефициент од R = 0,54 беше позитивна, односно директна. Со 
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зголемување на степенот на компресија се зголемуваше и должината на траење на болката 
и обратно. 
 
Табела 72 
Корелација 
  

Spearman R p value 

времетраење на болка во месеци и  
степен на компресија на нервен корен 

0,54 0,000000 sig 

sig < 0,05 

Слика 85  
Correlations Spearman R= 0.54 p<0.0001

Степен на компресија на нервен корен

Времетраење на болка  (месеци)

 
 
Во групата пациенти со болка што траела до три месеци доминираа пациенти со прв 
степен на компресија – 65,3% (32), а во групата со времетраење на болката од четири до 
шест месеци мнозинството пациенти имаа прв степен на компресија – 39,1% (9) пациенти; 
повеќе од 50% пациенти со втор степен на компресија имаа болка во траење од 7 до 12 
месеци – 55,6% (15) пациенти; пациентите со болка повеќе од 12 месеци најчесто имаа 
трет степен на компресија – 47,8% (11) пациенти. 
Тестираната разлика во дистрибуцијата на пациенти со траење на болката до три месеци, 
од четири до седум, од 7 до 12 и повеќе од 12 месеци, а во зависност од степенот на 
компресија на нервен корен, статистички се потврди како сигнификантна за p = 0,000001. 
 
Табела 73 
траење на болка 
(месеци) 

степен на компресија на нервен корен 
n 0 

n (%) 
1 

n (%) 
2 

n (%) 
3 

n (%) 
4 

n (%) 
0 – 3 49 3 (6,12) 32 (65,31) 13 (26,53) 0 1 (2,04) 
4 – 6 23 2 (8,7) 9 (39,13) 8 (34,78) 3 (13,04) 1 (4,35) 
7 – 12 27 3 (11,11) 4 (14,81) 15 (55,56) 4 (14,81) 1 (3,7) 
> 12 23 0 2 (8,7) 8 (34,78) 11 (47,83) 2 (8,7) 
Pearson Chi-square: 51,0451, df = 12, p = 0,000001 sig 
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Слика 86 

 
 
 
Степенот на компресија на нервниот корен имаше сигнификантно влијание на 
подобрувањето кај пациентите (p < 0,0001). Значајно почесто подобро подобрување имаа 
пациентите со помал степен на компресија. Согласно резултатите во табела 74, не беа 
регистрирани пациенти со одлично, средно и добро подобрување по шест месеци од 
извршената интервенција, а кои имаа четврти степен на компресија, додека 11,5% (3) 
пациенти со слабо подобрување имаа најтежок степен на компресија. Во групата пациенти 
со одлично подобрување повеќе од половина имаа прв степен на компресија на нервен 
корен – 58,9% (33), додека во групата со слабо подобрување најчесто беа регистрирани 
пациенти со четврти степен на компресија – 42,3% (11 пациенти). 

Табела 74  
подобрување степен на компресија на нервен корен 

n 0 
n (%) 

1 
n (%) 

2 
n (%) 

3 
n (%) 

4 
n (%) 

одлично 56 7 (12,5) 33 (58,93) 15 (26,79) 1 (1,79) 0 
средно 18 1 (5,56) 5 (27,78) 9 (50) 3 (16,67) 0 
добро 16 0 6 (37,5) 9 (56,25) 1 (6,25) 0 
слабо 26 0 3 (11,54) 9 (34,62) 11 (42,31) 3 (11,54) 
oпп 6 0 0 2 (33,33) 2 (33,33) 2 (33,33) 
Pearson Chi-square: 65,8619, df = 16, p = 0,000000 sig 
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Слика 87  

 

 

Процентуалното просечно подобрување по шест месеци постинтервенциско беше 
највисоко кај пациентите без компресија на нервниот корен (86,25 ± 19,2), следено од 
пациентите со прв, втор, трет и четврти степен на компресија (78,1 ± 22,7, 57,2 ± 28,5, 46,4 
± 49,8 и 34,6 ± 33,2 соодветно). 

За p < 0,0001 се потврди статистичка сигнификантна разлика во процентуалното 
подобрување во зависност од степенот на компресија на нервниот корен, која со 
меѓугрупните споредби се потврди дека се должи на значајно поголемо подобрување на 
пациентите без компресија во однос на пациентите со трет и четврти степен (p = 0,0048 и p 
= 0,00022 соодветно). 

Табела 75 
степен на компресија 
на нервен корен 

подобрување по 6 месеци 
N mean ± SD 

0 8 86,25 ± 19,2 
1 47 78,08 ± 22,7 
2 44 57,20 ± 28,5 
3 18 34,56 ± 33,2 
4 5 46,40 ± 49,8 
p (Kruskal-Wallis test) 

Табела 76 
Kruskal-Wallis test H = 25,71 p = 0,0000 sig 

меѓугрупни разлики во подобрување степен на компресија на нервен корен 
по 6 месеци 

степен на 
компресија на 
нервен корен 

1 2 3 4 

0 1.0 0,15 0,0048 0,78 
1  0,027 0,0002 1,0 
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2   0,512 1,0 
3    1,0 
post-hoc Mann-Whitney test; sig p < 0,05 
 
Тестираната разлика во дистрибуцијата на пациенти со процентуално подобрување од 
50% или поголемо и помало од 50%, а во зависност од степенот на компресија на 
нервниот корен, беше статистички сигнификантна за p = 0,00000015. Согласно 
резултатите, во табела 76 немаше пациенти со четврти степен на компресија со 50% 
подобрување или поголемо. 
 
Табела 77 
подобрување % 
 6 месеци 

степен на компресија на нервен корен 
n 0 

n (%) 
1 

n (%) 
2 

n (%) 
3 

n (%) 
4 

n (%) 
≥ 50 74 7 (9,46) 41 (55,41) 24 (32,43) 2 (2,7) 0 
< 50 42 1 (2,38) 6 (14,29) 18 (42,86) 14 (33,33) 3 (7,14) 
Pearson Chi-square: 57,3240, df = 12, p = 0,000000 
 

Слика 88 

 

 

За p = 0,000035 се потврди статистичка сигнификантна разлика во дистрибуција на 
пациенти со ОДИ понизок и повисок од 40% меѓу пациентите без компресија, со прв, 
втор, трет и четврти степен на компресија на нервен корен. Само еден пациент со четврти 
степен на компресија имаше ОДИ понизок од 40%, наспроти 12,5% (2) пациенти со ОДИ 
повисок од 40%; 9% (9) пациенти со трет степен на компресија имаа ОДИ понизок од 40% 
наспроти 43,75% (7) пациенти со ОДИ повисок од 40%. 

 

Табела 78 
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ОДИ (%)  
 6 месеци 

степен на компресија на нервен корен 
n 0 

n (%) 
1 

n (%) 
2 

n (%) 
3 

n (%) 
4 

n (%) 
< 40 100 8 (8) 46 (46) 36 (36) 9 (9) 1 (1) 
≥ 40 16 0 1 (6,25) 6 (37,5) 7 (43,75) 2 (12,5) 
Pearson Chi-square: 25,7965, df = 4, p = 0,000035 
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Индексот ОДИ по шест месеци од интервенцијата презентираше најниски вредности кај 
пациентите без компресија на нервниот корен (10,5 ± 7,5), следено од пациентите со прв, 
втор, трет и четврти степен на компресија (14,6 ± 9,4, 25,7 ± 20,2, 40,4 ± 23,8 и 64 ± 33,8 
соодветно). 

За p < 0,0001 се потврди статистичка сигнификантна разлика во процентуалното 
подобрување во зависност од степенот на компресија на нервниот корен, која со 
меѓугрупните споредби се потврди дека се должи на значајно помал ОДИ кај пациентите 
без компресија и со прв степен на компресија, во однос на пациентите со втор, трет и 
четврти степен на компресија. Пациентите со помал степен на компресија имаа подобар 
функционален резултат. 

 

Табела 79 
степен на компресија 
на нервен корен 

подобрување по 6 месеци 
N mean ± SD 

0 8 10,50 ± 7,5 
1 47 14,62 ± 9,4 
2 44 25,68 ± 20,2 
3 18 40,44 ± 23,8 
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4 5 64,0 ± 33,8 
p (Kruskal-Wallis test) 

 
Табела 80 

Kruskal-Wallis test H = 45,54 p = 0,0000 sig 
меѓугрупни разлики ОДИ – степен на компресија на нервен корен 

по 6 месеци 
степен на 
компресија на 
нервен корен 

1 2 3 4 

0 1,0 0,031 0,000092 0,00037 
1  0,015 0,000003 0,00064 
2   0,074 0,1 
3    1,0 
 

 

10. Предикција за подобрување по шест месеци од третманот 

 

Во истражувањето беше направена Логистичка регресиска анализа, за да се 
детерминираат предиктивните фактори за 50% подобрување и поголемо, по шест месеци 
од интервенцијата. 

Резултатите покажаа дека како фактори сигнификантно асоцирани со подобрување 50% 
или поголемо се потврдија: подолго времетраење на болката (p < 0,0001), присуство на 
сензорни симптоми (p = 0,004), влијание на нервен корен (p < 0,0001), димензии на дискус 
(p = 0,012), ширина на канал (p = 0,012) и хернии на други нивоа (p = 0,019). 

 
Tабела 81. Мултиваријантна Логистичка регресиска анализа за процентуалното 
подобрување по шест месеци од интервенција 
 OR 95% Confidence 

Interval OR 
p = level 

 пол реф (мажи) 0,714 0,375 – 1,360  0,305 
 возраст 1,023 0,997 – 1,049  0,079 
ВАС 1,064 0,901 – 1,256  0,465 
времетраење на болка 1,258 1,164 – 1,360  0,000 
BMI 0,854 0,644 – 1,133 0,274 
невролошки симптоми 2,148 0,218 – 21,128  0,512 
сензорни симптоми 2,663 1,372 – 5,168  0,004 
ниво на болка реф (L2-L3)     

(L3-L4) 0,417 0,33 – 5,299  0,500 
(L4-L5) 0,500 0,44 – 5,732  0,578 
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(L5-S1)  0,149 0,012 – 1,798 0,134 
дегенеративни промени 1,583 0,698 – 3,588  0,272 
влијание на нервен корен 5,199 2,394 – 11,290 0,000 
димензии на дискус / мм 1,562 1,104 – 2,209 0,012 
ширина на канал / мм 0,821 0,704 – 0,957 0,012 
степен на компресија 0,806 0,222 – 2,934 0,744 
хернии на други нивоа 2,342 1,148 – 4,777 0,019 
OR (odds ratio) 
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ДИСКУСИЈА 

Лумбалната болка и болниот радикуларен синдром се значајни клинички, социјални и 
економски состојби што покажуваат неселективна секојдневна афекција на општата 
популација во различен степен и форма. 
Перирадикуларната терапија или епидуралните трансфораминарни апликации се многу 
чест метод на избор кај различните форми на болен лумбален синдром и радикулопатија. 
Епидуралните апликации интензивно се користат од 1952 година и сè уште се интегрален 
елемент од нехируршкиот менаџмент на хроничната лумбална болка и 
радикулопатијата.[123] 
Главната цел на минимално инвазивните интервенции е намалување на степенот на болка, 
кои во комбинација со физикална терапија, медикаментoзен пер од третман со аналгетици 
и инфламаторни лекови, како и индивидуален рехабилитациски протокол доведуваат до 
максимален и долготраен ефект.[124] 
Во Р. Северна Македонија во ЈЗУ ГОБ „8 Септември“ – Скопје перирадикуларната 
терапија што се изведува под апаратот за компјутеризирана томографија се применува од 
2017 година и засега нашата институција е единствен центар во јавното здравство каде 
што рутински секојдневно се изведува оваа процедура. 
Периодот од 2000 до 2013 година бележи значително зголемување на бројот на 
епидурални стероидни интервенции на глобално ниво за 102% со годишна стапка на 
зголемување за 5,6% за лумбалните трансфораминарни епидурални апликации.[125] 
Голем дел студии обезбедуваат силни докази за ефикасноста на лумбалните 
трансфораминарни апликации за краток временски период, како и умерени докази за 
долготраен период во менаџирањето на хроничната лумбална болка и радикулопатијата во 
смисла на намалување на болката и подобрување на функционалниот статус.[126, 127] 
Голем број студии говорат за ефективноста на епидуралните кортикостероидни блокови 
со различен степен на подобрување што варира од успешност од 18 до 90%.[128, 129, 130] 
Причината за толку големата различност на добиените резултати сè уште не е проучена во 
целост. Се верува дека причината за толку големата разлика на добиените резултати може 
да биде поврзана со супоптималното позиционирање на иглата и воведувањето на 
медикаментите во латералниот епидурален простор. Значајните флуктуации на добиените 
резултати во различните техники каде што се користи трансфораминарниот, каудалниот 
или интерламинарниот пристап може да се поврзе со несоодветното дистрибуирање на 
медикаментите, а со тоа и постигнување на несоодветна концентрација на лекот. 
Saal и соработниците[131] опишуваат различни фактори што се поврзани со неуспех на 
процедурата. Дел од нив се: избор на несоодветна патологија, односно непочитување на 
влезните критериуми и несоодветно воведување на кортикостероидот на ниво на 
епидуралниот простор, грешки во интерпретацијата на резултатите и др. Од анализата се 
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доаѓа до заклучок дека супоптималната апликација и необезбедувањето на латералниот 
епидурален простор е од витално значење за неуспехот на процедурата. 
За максимална точност и супериорна анатомска ориентација и минимални компликации 
интервенцијата е мониторирана и се извршува под апаратот за компјутеризирана 
томографија.[132] 
Лумбоишијалгијата што вклучува болка во долниот дел на ’рбетот со ирадирање кон 
екстремитетот унилатерално или во обата екстремитета се јавува кај приближно 40% од 
возрасната популација, но клинички значајна е само во четири до шест проценти од 
случаите.[133] 
Кај околу 90% од пациентите настапува природна спонтана регресија на состојбата и 
симптомите често се во комбинација со конзервативен третман во рамките на една 
година.[134] 
За да може да се забрза процесот на спонтаното закрепнување и стабилизирање многу 
научни студии ја фаворизираат и ја докажуваат важноста и ефикасноста на епидуралните 
кортикостероидни апликации.[135] 
Една од поголемите студии на Manchikanti et al.[136] беше насочена во евалуирање на 
трите минимално инвазивни пристапи во менаџментот на хроничната лумбална болка. 
Ретроспективната анализа вклучи 624 пациенти со долногрбна болка и радикулопатија. 
Резултатите од студијата покажаа дека сите три пристапи се поврзани со клиничка 
ефективност, но трансфораминарниот пристап е поврзан со поголем ефект, односно 
редукција на болката за подолг временски период. 
Оваа студија докажа дека трансфораминарниот пристап е најидеален со најголема 
ефикасност во редукција на болката, за разлика од другите пристапи со сигнификантна 
50% редукција на болката кај сите пациенти во студијата. 
Успешноста на трансфораминарниот пристап е компариран со другите минимално 
инвазивни техники.[137, 138, 139] 
Во голем број студии, вклучително и кај студии со волонтери без патолошки наод, се 
покажа дека трансфораминарниот пристап е поврзан со подобри резултати затоа што 
обезбедува подобра вентрална концентрација на кортикостероидот, за разлика од 
интерламинарниот пристап каде што првенствено се добива поголема концентрација 
дорзално, а тоа се поврзува со успешноста на интервенцијата и крајниот исход, како и 
нивото на компликации. 
Идентификацијата на пациентите кај кои епидуралните трансфораминарни апликации 
можат да бидат успешни е од голема важност и е директно поврзано со утврдување и 
етаблирање на предиктивните фактори што влијаат позитивно или негативно на 
резултатите од третманот. 
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КЛИНИЧКА ЕФИКАСНОСТ 

Различни студии покажаа дека локалната апликација на анестетик и кортикостероид може 
да обезбеди намалување на болката на краток или на подолг временски период.[140] 
Механичката компресија на нервниот корен со консекутивниот механички радикулит 
играат есенцијална улога во развојот на лумбоишијалгичната болка и многу студии го 
потврдуваат тоа.[141] 
Мотивот или причината за користењето на трансфораминарните епидурални апликации се 
поврзува со фактот што радикуларната болка е предизвикана од инфламација на нервните 
корени како резултат на инфламаторен одговор на хернираниот дискален материјал. Овој 
факт е потврден од многу докази во голем број на лабораториски студии.[142, 143, 144] 
Трансфораминарните епидурални апликации се ефикасни во третманот на хроничната 
лумбална и радикуларна болка и многу научни студии го потврдуваат тоа.[145, 146, 147] 
Една од нив е системската анализа на MacVicar et al., која вклучува 12 опсервациски 
студии. Студијата ја потврдува конзистентната слика за ефикасност, при што околу 70% 
од испитаниците постигнале најмалку 50% редукција на болката.[148] 
Нашата студија ја потврдува валидноста на ПРТ како ефикасен третман за редукција на 
болката. Резултатите покажуваат дека повеќе од 50% од третираните пациенти покажаа 
редукција на болката по втората недела, третиот и шестиот месец (56,63%, 59,45% и 
60,18% соодветно). 
Овие резултати се совпаѓаат со многу студии, а една од нив е студијата на Ghahreman et 
al., која вклучува 150 испитаници, каде што 54% од испитаниците покажале редукција на 
бoлката по еден месец. Се работи за рандомизирана опсервациска студија што ја 
потврдува супериорноста на трансфораминарниот пристап што се поврзува со најдобри 
резултати.[149] 
Една од најголемите студии со анализа на 3.110 испитаници е студијата на Kaufmann et al. 
Таа е голема ретроспективна опсервациска студија што има цел да ја испита ефективноста 
на трансфораминарните епидурални апликации кај голема популација со единечна 
апликација на медикаменти.[150] 
Студијата покажа сигнификантна редукција на болката и подобрување на 
функционалниот статус по втората недела и третиот месец. За ВАС, добар одговор 
покажаа од 40,9% по втората недела и 45,6% по вториот месец и за функционалниот 
статус 31,9% по втората недела и 41,3% по вториот месец. Нашата студија покажа 
редукција на болката по втората недела 51%, по третиот месец 54% и за функционалниот 
статус 19%, 13% по втората недела и третиот месец, со што резултатите се конзистентни 
со нашата студија. 
Слични резултати се добиени во студијата на Şencan и соработниците[151], каде што се 
регистрира сигнификантна редукција на болката и подобрување на функционалниот 
статус со добар одговор, се регистрира 54% подобрување по втората недела и 58% по 
вториот месец, со што резултатите се доближуваат до нашата студија. 
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Клиничката ефективност на различните типови на минимално инвазивни процедури е 
најмногу обезбедена од рандомизирaни или двојно слепи студии што се сметаат за златен 
стандард во евалуација на ефективноста. Concato et al.[152], анализирајќи пет клинички 
студии со 99 извештаи што ги вклучиле и две рандомизирани студии, како и опсервациски 
студии, покажаа дека добро дизајнирани опсервaциски студии (кои вклучуваат кохортни 
или case control design судии) несистематски вршат евалуација на магнитудата на ефектите 
од третманите, во споредба со рандомизираните испитувања во истата област. Така што, 
оваа евалуација во суштината го промени консензусот за хиерархијата на студиските 
дизајни во клиничките истражувања. Проспективните и ретроспективните студии покажаа 
мошне импресивни резултати и според систематската анализа на Concato и соработниците 
може да се заклучи дека опсервациските студии се најдобро спроведени на глобално ниво. 
Riew et al.[153] во проспективна рандомизирана двојно слепа студија ја евалуира 
ефикасноста на трансфораминарните епидурални кортикостероидни апликации кај 
пациенти со дискални хернијации и централна стеноза на каналот. 
Оваа студија вклучи 55 пациенти со дискални хернијации или стеноза на каналот што беа 
хируршки кандидати. Сите кандидати имаа клиничка индикација за хируршки третман со 
потврдена компресија на нервен корен со имиџинг методи. Кај сите пациенти беше 
спроведен конзервативен третман од шест недели што не даде резултати. Исклучувачки 
критериуми беа траума, сериозни коморбидитети, алергија со потврдени реакции на 
медикаменти во текот на студијата. Контролирањето беше мониторирано од North 
American Spine Society Outcome questionnaire, кое е специјално дизајнирано за прашања 
поврзани со медикаментозни апликации на нервен корен. 
Сите кандидати беа евалуирани на почетокот, две, четири и осум недели 
постинтервенциски и повторно по една година. Од примарно значење за исходот беше 
дали пациентите биле подложени на претходен оперативен зафат или не, дотогашната 
состојба и ниво на болка, степен на инвалидитет, како и задоволство од пациентот од 
терапевтскиот ефект. И двете групи пациенти имаа слични демографски и клинички 
карактеристики. Тие беа двојно слепо рандомизирани, кај дел од нив беше аплицирано 
кортикостероид и локален анестетик или само анестетик. Авторите заклучија дека 71% од 
пациентите на кои им беше аплициран кортикостерид избегнаа операција. Заклучокот на 
авторите беше дека селективните епидурални апликации со кортикостероиди се ефикасни 
како третман за намалување на болката и избегнување на хируршка интервенција, за 
разлика од интервенциите што вклучија само анестетик. Третманот дејствува врз 
намалување на болката во акутниот, но и во хроничниот стадиум со важен акцент дека 
30% од пациентите во групата каде што беше аплициран само анестетик исто така 
избегнаа оперативен третман. 
Од студијата произлегува и фактот дека ефективноста на трансфораминарните 
епидурални селективни апликации се должи на точната апликација на кортикостероидот 
на ниво на компримираниот нервен корен, за разлика од другите пристапи. 
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Lutz et al.[154] евалуира 69 пациенти во проспективна студија. Тие го анализираа исходот 
кај пациенти со лумбални хернијации и консекутивна радикулопатија, што беа подложени 
на третман со селективни епидурални кортикостероидни апликации. 
Од 69 пациенти, 75% од пациентите имале долготраен ефект со најмалку 50% намалување 
на болката со можност да се вратат на нивното претходно функционирање по 1,8 
апликации по пациент. 
Нивниот заклучок беше дека трансфораминарните епидурални апликации претставуваат 
ефикасна нехируршка опција кај лумбални дискални хернијации и радикулопатија кај 
пациенти кај кои конзервативниот третман не дава резултати и ваквиот минимално 
инвазивен пристап треба да се земе предвид пред хируршка интервенција. 
Kikuchi et al.[155] го евалуираа терапевтскиот ефект на трансфораминарните 
кортикостероидни апликации во серија што вклучуваше 332 пациенти. Тие докажаа дека 
оваа процедура не само што е ефективна поради терапевтската моќ туку има и голема 
дијагностичка вредност во функционален и морфолошки аспект. Во дел од резултатите 
беше објавено дека 22 од 45 пациенти со дискални хернијации, 30 од 39 пациенти со 
спондилоза, како и шест пациенти со дегенеративна спондилолистеза имале повеќе од 
шест месеци значително редуцирање на болката што им овозможило да избегнат 
оперативен третман. 
Трансфораминарните епидурални апликации се опишувани како селективни апликации на 
нервен корен, селективни инфилтрации, епидурални блокови на нервен корен, инјекции на 
нервен корен, кои овозможуваат истовремена морфолошка и функционална дијагноза на 
радикулопатијата. Клиничката употреба на трансфораминарните епидурални апликации е 
ширококористен метод за менаџирање на долногрбната болка и радикулопатијата со веќе 
етаблирани научни студии што ja потврдуваат нивната ефикасност.[156-160] 

 

ДЕМОГРАФСКИ КАРАКТЕРИСТИКИ НА ИСПИТАНИЦИТЕ 

Во ова истражување беа вклучени 166 испитаници кои беа проспективно следени, 
пациенти од ЈЗУ ГОБ „8 Септември“ во Скопје, со хронична лумбална или радикуларна 
болка третирани со перирадикуларна терапија. Просечната возраст на пациентите 
изнесуваше 57,3 ± 13,4 години со возраст од 21 до 83 години. Демографските 
карактеристики беа блиски со студијата на Cyteval и соработниците[161], која вклучуваше 
229 испитаници следени во двегодишен период со просечна возраст на пациентите од 55 
години, со возраст од 20 до 85 години, 52% мажи и 48% жени со резистентна лумбална 
болка и радикулопатија. Половата структура на испитаниците во нашето истражување ја 
сочинуваа 54,2% (90) машки и 45,8% (76) женски пациенти. 
Средно времетраење на болката пред интервенцијата беше 6,3 месеци, а во нашата студија 
изнесуваше 8,3 ± 6,9 месеци. 



139 
 

Студија на Sencan и соработниците[162] вклучи 219 испитаници со средна возраст од 
43,65 ± 12,18 години на возраст од 18 од 65 години, средното време на траење на 
симптомите беше 6,2 месеци, за разлика од истражувањето на Shrestha и 
соработниците[163], каде што биле вклучени 67 пациенти, средна возраст од 55,8 години, 
со полова структура 51,3% жени и 68,57% за мажите. 

 

КОРЕЛАЦИЈА НА ВРЕМЕ НА БОЛКА СО СТЕПЕН НА 
ПОДОБРУВАЊЕ 

 
Во истражувањето ја анализиравме корелацијата помеѓу времетраењето на болката и 
подобрувањето, односно намалувањето на болката, изразено во проценти во 
постинтервенцискиот период. Статистичките корелации иницираат на заклучокот дека 
подобрувањето е помало со зголемување на должината на траење на болката и обратното, 
пократко времетраење на болката е поврзано со поголемо подобрување. 
Неколку студии го потврдуваат тоа дека пролонгираните симптоми негативно влијаат на 
исходот.[164, 165] 
Резултатите на испитаниците беа подобри кога времето на болка беше помало од три 
месеци во споредба со испитаниците кои имаа симптоми со времетраење на болката 
повеќе од три месеци. Во студијата на Kaufmann et al. добар одговор покажаа 62,4% (56,5, 
68,3%) за VAS под три месеци и 40,6% (37,2, 44,0%) повеќе од три месеци, во студијата на 
Ghahreman et al. 47% (25-69%) за испитаниците под три месеци и 55% (22,88%) со болка 
повеќе од три месеци колерирани со нашите резултати, што беа 82,9% за испитаниците со 
болка до три месеци и 44,5% со болка повеќе од три месеци. 
Голем број студии укажуваат дека времетраењето на симптомите пред процедурата е 
најдобар предикативен фактор за успехот на интервенцијата. 
Ова веќе е забележано од Ng et al., кој регистрира значителна редукција на VAS при 
тримесечно следење пациенти со хронични симптоми.[166] 
Во многу мала група од 25 пациенти со дискални хернијации, Vad et al.[167] го нотира 
намаленото влијание кај пациенти со пролонгирана болка над една година. 
Lutz et al.[168] во група од 69 пациенти со дискални хернијации забележуваат дека 
времетраењето на симптомите пред интервенција повеќе од 24 недели не кореспондира со 
добри резултати по интервенцијата (симптоми со времетраење помалку од 36 недели) 
имаше 78,8% успех, додека успешноста е 64,7% кај 17 пациенти со времетраење на 
симптомите повеќе од 36 недели. 
Karppinen[169] во неговата студија објавува 45% подобрување по 2,4 месеци од просечно 
траење на болката во испитуваната група, додека Ng et al. нотира 25% подобрување кај 
повеќе хронични пациенти (16,9 месеци). 
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Добиените резултати можат да објаснат дека во основата на теоријата на хроничниот 
пролонгиран компресивен ефект лежат микроваскуларните трауматски лезии, кои 
предизвикуваат исхемични промени, едем и демиелинизација на нервниот корен.[170] 
Иреверзибилните неврофизиолошки алтерации поврзани со хронична инфламација и 
иритација како резултат на пролонгираниот компресивен ефект можат да извршат 
значително влијание врз анатомските и физиолошките протективни слоеви на нервните 
корени, а со тоа намалување на протективната бариера што резултира со поголема 
вулнерабилност и отпорност на дејството на кортикостероидот.[171] 
Оваа студија покажа асоцијација меѓу времетраењето на симптомите и степенот на 
намалување на болката. Пациентите кои имаа помало време на траење на симптомите 
пред интервенцијата покажаа подобри резултати. 
Голем број од објавените студии за користењето на трансфораминарните епидурални 
блокови се фокусирани на раната нивна апликација и резултатите од раната интервенција 
укажуваат на значителна редукција на болката и подобрување на невролошкиот и 
функционалниот статус кај пациентите со радикулопатија.[172] 
Оваа анализа сугерира дека во лекувањето на пациентите со лумбоишијалгија мораме да 
бидеме конзистентни и внимателни, особено во раниот период на развој на симптомите со 
што би очекувале подобар понатамошен клинички исход. 
 
 
КОРЕЛАЦИЈА НА СТЕПЕН НА КОМПРЕСИЈА НА НЕРВЕН 
КОРЕН СО ПОДОБРУВАЊЕ 

Голем број студии се спроведени за да ги испитаат клиничките, но и радиолошките 
параметри што можат да влијаат на резултатите од перирадикуларната инфилтрација. 
Еден од значајните радиолошки параметри е степенот на компресија на нервниот корен. 
Степенот на компресија на нервниот корен анализиран со магнетна резонанса (МР) е 
асоциран со намалување на степенот на болка, а нискиот градус на компресија на 
нервниот корен реагира подобро на третманот.[173] 

Степенот на компресија на нервниот корен во студијата беше асоциран со степенот на 
подобрување. Детектирањето на низок степен на компресија на нервниот корен на МР 
беше поврзан со степенот на намалување на болката и тие пациенти подобро реагираа на 
третманот. Голем дел од студиите во литературата го потврдуваат тоа.[174] 
Значајно почесто подобрување имаа пациентите со помал степен на компресија. Не беа 
регистрирани пациенти со одлично, средно и добро подобрување по шест месеци од 
извршената интервенција, а кои имаа четврти степен на компресија, додека 11,5% (3) 
пациенти со слабо подобрување имаа најтежок степен на компресија. Во групата пациенти 
со одлично подобрување повеќе од половина имаа прв степен на компресија на нервен 
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корен – 58,9% (33), додека во групата со слабо подобрување најчесто беа регистрирани 
пациенти со четврти степен на компресија – 42,3% (11 пациенти). 
Процентуалното просечно подобрување по шест месеци постинтервенциско беше 
највисоко кај пациентите без компресија на нервниот корен (86,25 ± 19,2), следено од 
пациентите со прв, втор, трет и четврти степен на компресија (78,1 ± 22,7, 57,2 ± 28,5, 46,4 
± 49,8 и 34,6 ± 33,2 соодветно). 
Тестираната разлика во дистрибуцијата на пациенти со процентуално подобрување од 
50% или поголемо и помало од 50%, а во зависност од степенот на компресија на 
нервниот корен беше статистички сигнификантна за p = 0,00000015. Согласно добиените 
резултатите немаше пациенти со четврти степен на компресија со 50% подобрување или 
поголемо. 
ПРТ во оваа студија покажа успешност во редукција на болката со низок степен на 
компресија на нервен корен. Кај овие пациенти МР покажа несигнификантен механички 
компресивен ефект. Во случајот хемискиот, односно инфламаторниот процес е 
есенцијален механизам одговорен за болката. Во овој случај е уште една потврда за 
антиинфламаторниот ефект на кортикостероидите, како и во многу други студии. 
Во преостанатиот дел, од пациентите се покажа дека назначената механичка компресија е 
пресудна за слабиот резултат и намаленото купирање на болката по интервенцијата. Во 
такви случаи, физикалната терапија, мирувањето, аналгетиците не можат да влијаат врз 
механичката компресија и оперативниот третман останува најрационална солуција. 
Кај пациенти со изразено механичка компресија на нервните корени, помала е 
веројатноста да се очекува големо дејство на трансфораминарните епидурални апликации. 
Од есенцијално значење е внимателната селекција на пациентите во студијата во смисла 
на задоволување на влезните критериуми како специфичноста на клиничката радикуларна 
болка и радиолошката верификација на степенот на компресија на нервен корен. Во голем 
степен се доби поклопување на радиолошката слика и клиничкиот наод. Добиените 
резултати укажуваат дека кај пациентите кај кои МР резонанса покажува низок градус на 
компресија можат да се очекуваат подобри резултати по интервенцијата, а тоа 
дополнително ги зацврстува добиените заклучоци што можат да се употребат во иднина. 
Еден од важните заклучоци во ова истражување се поврзува со точната дистинкција на 
радиологот на МР и идентификација дали се работи за низок или за висок градус на 
компресија на нервниот корен како еден од предикторите за успешност. 
Во студијата на Duygu et al.[175] 42% од испитаниците покажа над 50% подобрување по 
втората недела и 56% по третиот месец, за разлика од оваа студија, која покажа 44% 
подобрување по шестиот месец, а успехот кај пациентите со помала компресија на нервен 
корен беше двапати поголема во однос на пациентите со поголем степен на компресија на 
нервниот корен. Многу студии ја анализираат претпоставката дека под клиничката слика 
на резистентна долногрбна болка и радикулопатија се наоѓа силна инфламација 
презентирана под формата на најзначаен механички радикулит како резултат на силна 
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компресија на нервниот корен како значаен фактор, но и инфламација без сигнификантен 
компресивен ефект. 
Ghahreman and Bogduk[176] во нивната студија заклучија дека успехот на 
трансфораминарните епидурални кортикостероидни апликации е близу трипати поголем 
кај пациенти со полесна компресија на нервен корен, отколку кај оние со компресија од 
повисок степен. 
Оваа студија укажува дека градусот на компресија на нервниот корен е асоциран со 
степенот на постинтервенциски одговор. Најголем број од пациентите кои имаа висок 
градус на компресија на нервните корени покажаа послаби резултати по интервенцијата. 

 
КОРЕЛАЦИЈА НА ПОЛ СО СТЕПЕН НА ПОДОБРУВАЊЕ 

Inman et al.[177] го евалуираат ефектот на епидуралните апликации кај пациенти со 
хронична лумбална болка и радикулопатија и заклучуваат дека полот не е предиктор за 
успех и намалување на степенот на болка. Голем број студии ја потврдуваат истата 
теза[178, 179], што е во корелација и со нашата студија. 
Пациентите кои имаа одлично, средно, добро и слабо подобрување не се разликуваа 
сигнификантно во зависност од нивниот пол, во сите анализирани постинтервенциски 
временски точки, по две недели (p = 0,28), по три месеци (p = 0,084) и по шест месеци (p = 
0,134). 
Како одлично, подобрувањето беше категоризирано кај 38,9% (35) машки и 28,95% (22) 
женски пациенти по две недели од интервенцијата, кај 35,6% (32) машки и 47,4% (36) 
женски пациенти по три месеци, кај 35,6% (32) машки и 44,7% (34) пациенти од женски 
пол, по шест месеци по интервенцијата. 
Процентуалното подобрување беше незначително поголемо кај машките наспроти 
женските пациенти две недели по интервенцијата (p = 0,54), а незначително поголемо кај 
женските пациенти по три месеци (p = 0,61) и по шест месеци (p = 0,42). 
Кај повеќе од половина машки и женски пациенти беше регистрирано процентуално 
подобрување од 50% или поголемо во трите анализирани временски точки без статистичка 
сигнификантна разлика. 
Машките и женските пациенти сигнификантно се разликуваа во однос на степенот на 
попреченост калкулирана според индексот ОДИ на првата контролна точка, по две недели 
постинтервенциско (p = 0,002), додека на преостанатите контроли не беше најдена 
сигнификантна разлика во степенот на попреченост, а во зависност од полот на 
пациентите (p > 0,05). 
Пред интервенцијата и две недели потоа, индексот ОДИ имаше сигнификантно повисоки 
вредности кај женските пациенти споредено со машките (53 vs 42; p = 0,00035; 27 vs 22, p 
= 0,046 соодветно). 
Третиот и шестиот месец по интервенцијата двата пола не се разликуваа сигнификантно 
во однос на индексот ОДИ. 
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КОРЕЛАЦИЈА НА ВОЗРАСТ СО ПОДОБРУВАЊЕ 

Во нашето истражување не најдовме сигнификантна корелација помеѓу возраста на 
пациентите и подобрувањето изразено во проценти, по две недели, три и шест месеци од 
интервенцијата, што е потврдено и во многу други студии.[180] Не беше докажана 
статистичка сигнификантна разлика во просечната возраст на пациентите со подобрување 
помало и поголемо од 50%, во сите анализирани временски точки (p = 0,76, p = 0,78 и p = 
0,077) соодветно по две недели, три и шест месеци од извршената интервенција. 
Пациентите со одлично, средно, добро и слабо подобрување не се разликуваа 
сигнификантно во однос на нивната просечна возраст во целиот период на следење (p > 
0,05). 
Статистички несигнификантна беше корелацијата помеѓу возраста на пациентите и 
индексот ОДИ во целиот период на следење. 
Пациентите со ОДИ понизок и повисок од 40%, односно со подобар и полош 
функционален статус, не се разликуваа сигнификантно во однос на просечната возраст во 
сите анализирани временски точки. 
Пред интервенцијата, пациентите со ОДИ понизок од 40% беа на просечна возраст од 
55,77 ± 13,9 години, пациентите со ОДИ од 40% или повисок беа на просечна возраст од 
58,07 ± 13,2 години (p = 0,31). 
Во сите временски точки регистриравме минимална попреченост кај најмладите пациенти 
38,67 ± 10,1, 55,05 ± 11,8, 56,05 ± 12,3 и 56,32 ± 12,3 години соодветно, пред 
интервенцијата, по две недели, по три и шест месеци, но разликите во однос на другите 
степени на попреченост не беа доволни за статистичка сигнификантност. 
Овие резултати се во корелација со возраста и со дегенеративните промени, очекувано е 
дека кај возрасната популација се поврзува со понапреднати дегенеративни промени, како 
спондилоза, остеофити, спинална стеноза, кои можат да имаат дополнително влијание врз 
исходот. Но, во студијата на Lee et al.[181] интересен е фактот што средната возраст на 
пациентите кои покажа подобар успех беше поголема во споредба со помладата 
популација. Тоа би можело да се објасни со анатомоморфолошката конзистентност и 
многубројните компоненти на нуклеусот кај младата популација поврзано со посилна 
инфламаторна реакција што води до пролонгирана резистентна болка. Тоа го објаснува и 
студијата на Ekedahl et al.[182], каде што резултатите укажуваат дека младата популација 
е значаен предиктор за успешност и намалување на болката по интервенцијата, но не и 
БМИ во рамките на еден месец и една година следење на испитаниците. Во нашата 
студија се покажа дека БМИ не е предиктор за успешност, но треба да се земе предвид 
лимитираноста од малиот број испитаници. Резултатите од литературата во врска со 
влијанието на БМИ врз успешноста се мошне ограничени и неконзистентни. 
Треба да се земе предвид и фактот дека кај голем дел од пациентите постојат 
дегенеративни промени со влијание врз нервните корени и дискус хернии на 
преостанатите нивоа, што исто така можат да имаат влијание врз крајните резултати. Еден 
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од критериумите што беше земен предвид беше и електромиографското иследување, што 
во корелација со клиничкиот преглед и наодот од магнетната резонанса беа пресудни за 
одлуката кое ниво да биде третирано. 
 
 
КОРЕЛАЦИЈА НА НИВО НА БОЛКА СО СТЕПЕН НА 
ПОДОБРУВАЊЕ 

Во студијата, честотата на апликацијата беше на нивоата Л2-Л3-4 (2,41%), Л3-Л4-24 
(14,46%), Л4-Л5-88 (53,01%), L5-S1-49 (29,52%) и Th11-Th12-1 (0,6%), согласно 
резултатите околу 50% пациенти имаа болка со локализација на ниво L4-L5 – 53% (88). 
Статистичката анализа потврди вкупна сигнификантна разлика во процентуалното 
подобрување по три и шест месеци по интервенцијата, а во зависност од локализација на 
болката (p = 0,014), која се должи на сигнификантно поголемо процентуално подобрување 
кај пациентите со локализација на болка на ниво L4-L5 во споредба со пациентите со 
болка на ниво L5-S1 (p = 0,077). 
Adiley[183] и соработниците ги споредуваа ефектите од ПРТ кај нивоата Л4-Л5 и Л5-С1 
кај дискалните хернијации и нивниот заклучок беше дека ефикасноста е поголема кај 
нивото Л4-Л5. Резултатите се компатибилни и со студијата на Shrestha[184] и 
соработниците, каде што успешноста на третманот на нивото Л5-С1 беше 57,14% во 
споредба со нивото Л4-Л5 – 79,17%. Резултатите во нашата студија покажаа процентуално 
подобрување по шест месеци од интервенцијата кај нивото L4-L5 (69,69% ± 29,7) во 
споредба (51,52% ± 30,1) кај пациентите со локализација на болка на ниво L5-S1. 
Ова разлика најверојатно се должи на различната траекторија да се стигне до нивото, но и 
анатомската поставеност на коренот S1. 
Прешленските тела Л4 и Л5 се најниските сегменти на лумбалниот ’рбет. Заедно со 
интервертебралните дискуси, фасетните зглобови, нервните радикси и мускулниот апарат, 
Л4-Л5 сегментот е еден од најдинамичните движечки сегменти од ’рбетот што обезбедува 
голем дел на функции, како поддршка на горниот дел од телото овозможувајќи движење 
во различни правци.[185] 
Поради својата голема носечка функција и широк опсег на флексибилност, динамичниот 
сегмент L4-L5 е почесто подложен на развој на болка од повреда и/или дегенеративни 
лезии во споредба со другите лумбални сегменти.[186] 
Големото засилено оптоварување на овој силно експлоатиран динамичен сегмент обезбедува 
најголема мобилност и оптоварување на малите фасетни зглобови што резултираат со 
дегенерација, фасетен артритис и инстабилност. Големата оптовареност и притисок води до 
побрза дегенерација на дискусот што ја намалува својата еластичност, дегенерира, дехидрира и 
хернира. Инстабилноста се поврзува со репетитивни трауматски лезии на парс 
интератрикуларис од левата и десната страна што често се добра подлога за дегенеративна 
спондилолиза и спондилолистеза. 
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Добиените податоци се конзистентни во литературата, но за подетална анализа се разбира 
дека ќе биде потребна поголема серија. 

 
КОРЕЛАЦИЈА НА ПРАВЕЦ НА ХЕРНИИ СО СТЕПЕН НА 
ПОДОБРУВАЊЕ 

Резултатите добиени од многу студии укажуваат на послаб одговор од епидуралните 
апликации кај пациенти кои имаат и стеноза на каналот, за разлика од пациентите со 
различен тип на дискална хернијација или комбинација.[187, 188] 
Во оваа студија, меѓугрупните споредби потврдија значително помало подобрување во 
проценти кај пациентите со централна стеноза во споредба со пациентите со 
постеролатерален дискус (p = 0,043), со фораминарен дискус (p = 0,007) и 
екстрафораминарен дискус (p = 0,00038). 
Просечното процентуално подобрување беше најголемо кај пациентите со 
екстрафораминарна хернија (65,25 ± 28,8), а најмало кај пациентите со централна стеноза 
(45,21 ± 25,7). 
Подобрување од 50% или поголемо, две недели по интервенцијата беше регистрирано 
најчесто кај пациентите со фораминарна хернија – 72,1% (31), а најретко кај пациентите со 
централна стеноза – 34,5% (10). И по шест месеци пациентите со фораминарна хернија 
имаа најчесто поголемо подобрување, а пациентите со централна стеноза најретко имаа 
подобрување од 50% или поголемо. 
Централната стеноза на каналот најчесто е поврзана со пролонгирана клиничка 
симптоматологија што резултира со иреверзибилни промени што водат до назначена 
хронична инфламација што има големо влијание на репараторните процеси по лекувањето 
со минимално инвазивните техники што може да резултира со намалена реакција и 
податливост на нервниот корен на апликацијата на медикаментите.[189] 
Многу студии зборуваат за слаб одговор на трансфораминарните апликации кај пациенти 
со дискални хернијации во комбинација со централна стеноза на каналот.[190] 
Најчесто, послабиот одговор на третманот се должи на тоа што страничните дискални 
хернијации се пофреквентни на проксималните лумбални нивоа и почесто се асоцирани со 
придружни патолошки процеси како комбинација со дискални хернијации, стеноза на 
каналот, дегенеративни промени со присуство на остеофити и хипертрофија на 
лигаментарниот апарат. 
Добар одговор на третманот кај екстрафораминарните хернијации за разлика од 
централната стеноза е добиен во студијата на Choi, како и кај Komori и 
соработниците.[191, 192] 
Латералните дискални хернијации се карактеризираат со клинички показатели што се 
разликуваат од другите групи на дискалните хернијации. 
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Радикуларната болка кај страничните дискални хернијации е поинтензивна, за разлика од 
парамедијалните хернијации поради директна механичка компресија на дорзалниот 
ганглион, што е особено високосензитивна нервна структура. Латералните хернијации 
најчесто се поврзани со силен акутен почеток на клиничката презентација.[193] 
Една студија правеше корелација и анализа помеѓу подобрувањето по третманот со ПРТ 
кај страничните и медијалните дискални хернијации без стеноза на каналот, при што се 
потврди добар одговор кај страничните хернирања. Објаснувањето беше што сите 
претходни студии покажуваа слаб одговор затоа што беа во инклузија со централната 
стеноза на каналот.[194] 
За подетално изолирано споредбено иследување се разбира дека ќе треба поголема студија 
со поголем број испитаници. 
 

ИНЦИДЕНЦА НА ХИРУРШКИ ТРЕТМАН ПО ПРТ 

Лумбалните дискални хернијации се многу честа состојба. Кај голем дел од пациентите со 
долногрбна болка и знаци за радикулопатија настапува подобрување на симптомите без 
потреба од хируршки зафат, додека од еден до три проценти завршуваат со хируршка 
интервенција.[195] 
Стапката на хируршкиот пристап во минатото беше значително поголема за разлика од 
денес со примената на широката палета на минимално инвазивните процедури. 
Нивото и бројот на компликации по интервенцијата е низок и ограничен и значително е 
редуцирана потребата од хируршка интервенција.[196, 197] 
Со порастот на хируршкиот третман забележан е пораст на реоперативните интервенции, 
што се поврзани со послаби резултати по ПРТ.[198] 
Riew et al.[199] во проспективна рандомизирана двојно слепа студија ја евалуира 
ефикасноста на трансфораминарните епидурални кортикостероидни апликации кај 
пациенти со дискални хернијации и централни стенози на каналот. 
Авторите заклучија дека 71% од пациентите на кои им беше аплициран кортикостероид 
избегнаа операција. Пациентите кои се одлучиле за нехируршки третман имале големо 
намалување на болката, како и подобрување на функционалниот статус. Заклучокот беше 
дека селективните епидурални апликации се ефикасни како третман за намалување на 
болката и избегнување на хируршка интервенција. 
Третманот дејствува врз намалување на болката во акутниот, но и во хроничниот стадиум, 
при што 30% од пациентите во групата онаму каде што беше аплициран само анестетик 
исто така избегнаа оперативен третман. 
Derby и соработниците[200] во нивната студија направија корелација на хируршкиот 
исход со степенот на редукција на болката кај пациенти третирани со кортикостероидни 
трансфораминарни епидурални апликации. Нивниот заклучок беше дека кај оние 
пациенти кои покажаа послаби резултати по епидуралните блокови имаа значително 
помала придобивка по хируршката интервенција. 
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Во метаанализата спроведена од William Lavalle et al. беше анализирана голема 
популациска група, што вклучила 482.893 пациенти со дискални хернијации, а 27.799 
(5,76%) биле подложени на дисектомија. Кај 41.420 пациенти бил извршен третман со 
ПРТ и 9,34% од нив биле подложени на дисектомија подоцна. 
Во текот на нашата студија, 11 (18,26%) од 166 пациенти беа подложени на хируршка 
интервенција, шест пациенти по три месеци и пет пациенти во текот на шест месеци. 
Пресечениот временски период помеѓу ПРТ и оперативната интервенција – дисектомија 
во студијата спроведена од Buttermann et al. беше 3,3 месеци.[201] Многу студии, како и 
оваа, зборуваат за значително намалена инциденца на оперативен зафат по извршена ПРТ. 
Добиените резултати од оваа студија се компатибилни со многу студии на глобално ниво. 
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ЗАКЛУЧОЦИ 

Во раните деведесетти години на 20 век употребата и користењето на селективните 
трансфораминарни апликации беше лимитирано само за дијагностички цели. Подоцна, во 
втората половина од 20 век беше јасно дефинирана улогата на минимално инвазивните 
процедури за терапевтски цели. Во новиот милениум трансфораминарните апликации не 
се прифатени само како дел од медицинската практика туку претставуваат и дел од 
стандардните протоколи за нехируршко менаџирање на хроничната болка во ’рбетот како 
„state of the art“. 
Епидуралните кортикостероидни апликации ја потврдуваат нивната ефикасност и во оваа 
студија со над 50% подобрување кај пациентите со хронична лумбална и радикуларна 
болка. 
ПРТ е ефективен метод кај пациенти со лумбална болка и радикулопатија и најдобро е да 
се направи колку што е можно поскоро од појавата на симптомите, затоа што 
кортикостероидната инфилтрација има помала придобивка кај пациентите со 
пролонгирана хронична радикуларна болка. 
Поголема е придобивката од ПРТ кај пациентите со помала компресија на нервниот корен. 
Трансфораминарните епидурални апликации се дополнителна опција за неоперативно 
лекување, што ја намалува болката и може да ја намали потребата од хируршка 
интервенција кај многу пациенти. 
Методот би значел значително намалување на постоперативните компликации и сите 
финансиски оптоварувања вклучени во оперативниот третман. 
КТ изведуваната ПРТ кај пациенти со лумбална болка и радикулопатија е безбедна и 
ефективна терапија и процедура и прв метод на избор пред планирање на оперативен 
третман кај пациенти со радикулопатија, дискална хернијација или стеноза на спиналниот 
канал. 
Кај третираните пациенти со ПРТ постои редукција на користење аналгетици и 
противвоспалителни медикаменти и значително подобрување на квалитетот на живот. 
И покрај долгогодишната употреба на ПРТ, денешните студии докажуваат дека 
епидуралните кортикостероидни лумбални апликации се ефективни и безбедни процедури 
и тие би требало да се интегрираат во секојдневните конзервативни протоколи за 
нехируршки менаџмент на хроничната лумбална болка и радикулопатијата. 
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