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Rezumat
Maladiile degenerativ-distrofice a discului intervertebral au un caracter cronic şi polietiologic. Ele se întâlnesc frecvent la persoanele după 
vârsta de 40-50 ani cu o tendinţă de întinerire. Schimbările degenerative ale discului, dovedite biochimic, apar primar în nucleul pulpos 
şi inelul fibros cu disocierea componentului matricial. Pe parcursul anului 2008 în IMSP SCTO s-a efectuat studiul histologic a discului 
intervertebral la 127 pacienţi, interveniţi chirurgical după hernie discală şi spondilolistieză. În discul intervertebral s-a confirmat avansa-
rea procesului de fragmentare, dezorganizare şi ondulare a fibrelor colagene, proliferarea fibroblastică, formarea sectoarelor granulare, 
apariţia calcinatelor, întâlnite frecvent la persoanele de vârsta înaintată, care suferă de osteocondroza. Schimbările histololgice apar în 
toate structurile discului, primar în nucleul pulpos, mai apoi se răspândesc în ţesuturile adiacente. Femeile după 50 ani suferă de hernie 
de disc la nivelul segmentul L5- S1 în proporţie de 59,7%. 

Summary
degenerative-dystrophic diseases of the intervertebral disc have a chronic and polietiologic. Are encountered frequently in people after 
the age of 40-50 years with a trend of rejuvenation. Schimbările degenerative disc proven biochemically, appear in the primary pulp and 
fibrous ring nucleus with separation matrix component. during 2008 the IMSP SCTO histological study was performed in 127 patients disc, 
herniated disc and surgery after spondilolistieză. The intervertebral disc was confirmed advancing process of fragmentation, disorganization 
and waving of collagen fibers, proliferation of fibroblasts, formation of granulation sectors, calcinatelor appearance, often found in people 
of advanced age, suffering from osteocondroza. Histololgice changes occurring within the structures of the disc, the nucleus of primary 
pulp, then spread to adjacent tissues. Women 50 years after suffering herniated disc at L5-S1 segment in 59.7%.

Introducere
Afecţiunile degenerativ-distrofice a coloanei vertebrele la 

om sunt destul de frecvente. În 90% cazuri se manifestă prin 
dereglări a sistemului nervos periferic, cu tendinţa de creştere 
la persoanele în vârstă tânără, aptă de muncă [1, 2, 3]. 

După ultimele date ale Centrului Naţional de Statistică 
a sănătăţii publice din SuA, persoanele de la 45 ani în marea 
lor majoritate îşi limitează activitatea din cauza durerilor din 
regiunea toraco-lombară a coloanei vertebrale, care alcătuiesc 
circa 26-32 % din populaţia de vârsta a doua. 

Simona Stiuriuc (2009) consideră, că fisurile inelului 
fibros sunt provocate traumatic, ca eveniment declanşat 
accidental. Degenerarea discurilor vertebrale lombare este 
un proces evolutiv al îmbătrânirii, nucleul pulpos fiind înlo-
cuit cu fibrocartilaj, iar spaţiul dintre nucleu şi inelul fibros 
dispare. Proteoglicanii, apa şi proteinele noncolagenice scad 
iar concentraţia de colagen se măreşte. Cresterea colagenului 
este mai pronunţată în ţesuturile intervertebrale, inclusiv 
în regiunea lombară. Aceasta nu explică boala aparută la 
tineri. Diferiţi factori ( genetici, autoimuni, inflamatorii, 
traumatici, infecţioşi, anomalii de dezvoltare) în diferite 

combinaţii determină iniţierea procesului de degenerare a 
ţesuturilor afectate [4]. 

Schimbările structurale ale ţesuturilor în regiunea lombară 
a сoloanei vertebrale cu timpul, de regulă, capătă un caracter 
ireversibil. 

Problema diagnosticării şi tratamentului acestor maladii 
vertebrale rămâne actuală şi necesită un studiu amplu clini-
co-imagistic cu monitorizarea bolnavilor de vârstă tânără şi 
înaintată, atât şi a unui examen morfopatologic aprofundat, 
pentru concretizarea cauzelor etiopatogenetice, elaborarea 
noilor procedee de optimizare a metodelor de diagnostic şi 
tratament a pacienţilor. 

 Discurile intervertebrale ocupă o treime din toată suprafa-
ţa coloanei vertebrale, rolul major fiind cel mecanic, menţinând 
greutatea corpului, efectuând flexia şi torsiunea. În regiunea 
lombară a coloanei vertebrale anteroposterioară discurile au 
aproximativ 7-10 mm grosime şi 4 cm în diametru [5]. 

la copii, în timpul creşterii şi dezvoltării, discul inter-
vertebral are o structură uniformă, hotarele dintre inelulul 
fibros şi nucleul pulpos sunt slab diferenţiate (Figura 1 a), iar 
la persoanele în vârsta după 40-50 ani (Figura 1 b) procesele 
degenerativ-distrofice devin pronunţate. Histologic, până la 
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50% din substrat a discului intervertebral, conţine celule moarte 
supuse apoptozei, reacţiei acidă, proliferării fibroblaştilor şi 
formarea sectoarelor granulare [6]. Foiţele lamelare ale inelului 
fibros capătă un contur neregulat, exfoliat, iar fibrele de colagen 
şi elastină sunt întrerupte şi ondulate. 

un rol important în activitatea mecanică a discului 
intervertebral este asigurată de cele două componente ma-
cromoleculare – fibre de colagen tip i şi tip ii, care formează 
aproximativ 70% şi respectiv 20% din masa inelului fibros 
şi nucleului pulpos [7]. ele menţin rezistenţa discului la 
tracţiune faţă de trabeculile ţesutului osos. Proteoglicanii 
constituie componentul de bază a ambelor tipuri de colagen, 
care prin lanţurile de keratin sulfat menţin apa în ţesuturile 
hidratate, furnizate de condrocite şi normalizează presiunea 
osmotică [8].

Proteoglicanii şi apa sunt componenţii de bază al nucleului 
pulpos (50% şi 80% din greutate), iar în inelul fibros respectiv 
20% şi 70% din greutate. există deasemena diferite tipuri de 
colagen: iii, V, Vi, iX, X, Xi, Xii şi XiV; proteoglicani cu frac-
ţia mică – lumicanul, biglycanul, decorinul, fibromodulina, 
fibropectina şi amiloidul [9, 10]. Colagenul iX este implicat 
în formarea legăturilor dintre fibrele de colagen [11]. Molecu-
lele nucleului pulpos sunt dezintegrate de metaloproteinaze 
matriceale (MMPs) şi agrecanul, fiind sintetizate de celulele 
discului [12, 13, 14]. echilibrul dintre dezagregare şi sinteză cu 
acumularea macromoleculelor matriciale, determină calitatea şi 
integritatea matricei nucleului pulpos, caracterizând comporte-
mentul mecanic al discului intervertebral. Discul intervertebral 
este adesea comparat cu cartilajul articular, însă sunt deosebiri 
vădite după structura biochimică. Cu toate acestea, există dife-
renţe semnificative între cele două ţesuturi, unul dintre acestea 
fiind componenţa şi structura agrecanului. În disc agrecanul 
este mai mult substituit de keratin sulfat, iar în articulaţii el se 
găseşte în stratul profund al cartilajului articular, raport de 30% 
la 80% la aceeaşi persoană. Proteoglicanii din matricea mole-
culară în disc scad odată cu creşterea vârstei şi sunt înlocuite 
de ţesut conjunctiv [15]. Schimbările biochimice importante 
apărute în degenerarea discului intervertebral duc la pierderea 
proteoglicanilor [16]. Agrecanul degradează moleculele fibri-
lare în fragmente mici, formând conglomerate mari şi duce la 
pierderea glicozaminoglicanilor, ce duce la scăderea presiunii 
osmotice cu dehidratarea matricei discului intervertebral. În 
degenerarea discului intervertebral, sinteza agrecanului persistă 

Figura 1. Structura discului intervertebral la persoane: a) până la 20 ani; b) schimbări patologice după 40-50 ani 

şi atacă regiunile intacte cu formarea agregatelor [17]. Mai 
puţin cunoscute sunt modificările proteoglicanilor cu fracţia 
mică în degenerescenţa discurilor, deşi există unele dovezi că 
concentraţia decorinului şi, mai ales a biglycanului, este mai 
mare în degenerare comparativ cu cele normale [18]. Matricea 
fibrelor de colagen a discului suportă modificări degenerative, 
însă sunt mai puţin evidente în proteoglicani. Cel mai denaturat 
este colagenul de tip ii de enzime în discurile intervertebrale, 
decât în cartilajul articular de la aceeaşi persoană [19, 20].

Scopul lucrării 
Studiul schimbărilor histologice a discului intervertebral 

(nucleul pulpos, inelul fibros), ligamentul flav, lamelele termi-
nale vertebrale la pacienţii în vârstele 16-60 ani. 

Material şi metode
lucrarea este bazată pe studierea structurii discului in-

tervertebral cu patologia coloanei vertebrale la 127 pacienţi, 
interveniţi chirurgical în secţia vertebrologie a iMSP SCTo 
în anul 2008. Vârsta pacienţilor operaţi: 20 ani – 8 persoane ; 
30-40 ani – 42 persoane şi după 50 ani – 77 persoane. 

După localizare, cel mai frecvent au fost afectate discurile 
intervertebrale în regiunea lombară: l5-S1 – 60 persoane ( 
47,6%), l4-l5 – 52 persoane (41,5%), l3-l4 – 12 persoane 
(10%) şi l2-l3 – 3 persoane (1,1%). 

Au fost supuse examinării histologice discul interverte-
bral (nucleul pulpos, inelul fibros), ligamentul flav şi lamelele 
terminale la persoanele cu hernie discală, spondilolisteză 
degenerativă. În majoritatea cazurilor (55%) au predominat 
persoanele de genul feminin în vârsta după 50 ani.

Nucleul pulpos (Figura 2) la persoanele tinere dispune de 
o structură fibrilară, cu stromă conjunctivală dezorganizată, 
conglomerate fibrilare (a, b). la vârstele mai înaintate în nucleul 
pulpos (Figura 3) se formează conglomerate fibrilare solitare 
(a), repartizate la hotarul dintre nucleul pulpos şi inelul fibros 
(c), fragmentarea şi ondularea fibrelor colagene cu dispariţia 
conturului (b).

inelul fibros (Figura 4) în stadiile avansate suportă 
schimbări degenerativ-distrofice cu dezorganizare structurală 
neomogenă. Fibrele colagene devin îngroşate (a), sunt lipsite 
de elemente celulare (b). De asemenea s-au depistat (Figura 5) 
schimbări în membrana condrocitelor cu dispariţia conturului 
(a), nucleul este supus cariopicnozei şi cariolizei, deplasându-se 
spre periferie (b). 
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Figura 2. Pacientul L, 28 ani. Conglomerate fibrilare în nucleul pulpos (a,b), 
inelul fibros (c), dezorganizare fibrilară neomogenă (a)

Figura 3. Pacienta S, 65 ani. Nucleul pulpos şi hematoxilină-eozină, x 90 edem 
interstiţial (b), picrofuxină, x90

Figura 4. Pacientul B, 36 ani. Inelul fifros: dezorganizare structurală, fibrele 
colagene îngroşate (a,b) , condrocitară, dezorganizare fibrilară, cariopicnoză 

Figura 5. Pacientul A, 34 ani. Inelul fibros: degenerescenţă hematoxilină-
eozină x 90 şi carioliză(a,b), picrofuxină x 140 

Figura 6. Pacientul R., 62 de ani. Inelul fibros: fisurare şi (b, c), calcinate 
interstiţiale (a), colagene hialinizate, formaţiuni osteocartilaginoase.

Figura 7. Pacientul S., 56 ani. Lamela terminală: fibre hematoxelină-eozină 
x140 chisturi osoase (a, b, c), picrofuxină x 90
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În inelul fibros la apogeul degenerescenţei (Figura 6) se 
depun săruri de calciu interstiţiale (a) şi la periferia zonelor 
fisurate (b), cu menţinerea condrocitelor supuse autolizei (c). 

lamelele terminale (Figura 7) sporit sunt înlocuite abu-
dent de ţesut conjunctiv cu hialinizarea fibrelor colagene (a), 
stratul sticlos dispare, iar în spaţiul subcondral apar multiple 
formaţiuni chistice (b). Numărul condrocitelor se micşorează 
şi suportă schimbări degenerativ-distrofice, atât la nivelul 
nucleului, cât şi ale membranei celulare (c).

ligamentul flav a fost examinat histologic la 6 pacienţi 
în vârsta de 20-30 ani cu hernie discală lombară (Figura 8). 
Substratul stromal este constituit din fibre de colagen îngro-
şate (a) şi de un număr mai mic din celule fibroblaste (b). la 
pacienţii în vîrstă după 50-60 ani (Figura 9) fibrele colagene 
devin subţiate, ondulate (a), elementele celulare practic lipsesc, 
iar componentul fibrilar rămâne mai dispersat (b).  

Rezultate şi discuţii
Discurile intervertebrale anatomic, fiziologic, biochimic şi 

histologic la etapele actuale sunt studiate pe larg [21]. Primar 
se afectează nucleul pulpos printr-o serie de mecanizme cu 
scindarea fibrelor colagene şi protioglicanilor sub acţiunea 
agrecanului, prostoglandinelor e2, tromboxanilor, fosfolipazei 
A2 [22], urmată de dezagregarea structurilor moleculare în 
catene mai mici, care vădit scad rezistenţa discului. Factorul 
etiologic până în prezent rămâne în discuţie, însă ce priveşte 
alimentaţia discului cu glucoză şi apă după un an de viaţă are 
loc prin difuzie din capilarele ligamentelor longitudinale, irigate 
de arterele vertebrale [23, 24]. obliterarea lumenului vascular 
la persoanele de vârsta înaintată, urmată de ateroscleroză în 
fazele avansate, intensifică schimbările degenerativ-distrofice 
a discului întervertebral [24, 25], activează enzimele antiin-
flamatori, formând un lanţ vicios cu caracter ireversibil. Toate 

Figura 8. Pacientul D., 26 ani. Ligamentul flav hematoxilină-eozină, x90 Figura 9.Pacientul L., 53 ani. Ligamentul flav con constituit din fibre colagene 
îngroşate(a,c), stro- ţine fibre subţiate, ondulate (a,b), hematoxilin ma este 

săracă în celule fibroblaste(b), eozină, x90   

acestea sunt înlocuite de ţesut fibros şi cartilaj. 

Concluzii
lamelele terminale la vârsta de până la 1 an servesc sursa de 

alimentaţie pentru discurile intervertebrale, deoarece la această 
vârstă ele sunt penetrate de multiple capilare, care mai apoi se 
atrofiază, păstrânduse ganglionii formaţiunelor nervoase. este 
constatat că la copiii şi adolescenţii, care suferă de scolioză, 
lamelele terminale se calcifică [26, 30].

ligamentul flav devine inert la declanşarea maladiilor 
degenerativ-distrofice, dar la persoanele mai tinere schimbările 
histologice esenţial nu sunt depistate, însă la persoanele cu 
stenoză de canal medular fibrele colagene capătă un caracter 
metaplazic, se transformă în ţesut cartilaginos, se intensifică 
proliferarea fibroblaştilor, urmată de îngroşarea ligamentuluicu 
scăderea elasticităţii lui [27]. 

Rezulatele obţinute pe parcursul studiului arată că de dureri 
discogene suferă persoanele în vârsta de 40-50 ani, preponde-
rent femeile (55%), majoritatea din care acuza de hernie discală 
la nivelul regiunii lombare, segmentul l5. 

Activitatea de muncă cu efort sporit induce la degene-
rescenţa discală. Aceaste schimbări preponderent sunt legate 
direct de factorii ereditari, deoarece s-a constatat că colagenul 
9 A2 şi colagenul 9 A3 suportă mutaţii la o genă alelă transmisă 
eriditar [28, 29].

Histologic se depistează schimbări degenerativ-distrofice 
în toate structurile discului cu dezorganizare, fragmentare şi 
ondulare a fibrelor colagene, mai evident, în vârstele după 40 
ani, cu proliferarea fibroblastică, formarea sectoarelor granu-
lare, fibrozare şi apariţia calcinatelor. 
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