92 Conferinta Nationala in cadrul Asociatiei Ortopezilor - Traumatologi din Republica Moldova Nr.2 (41),2010 o #rta

Medica

13. Makapesuy C.B., Boporosuy I.P, 3apeuknii C.B. v ap. Koppekuua TpaBmatinyeckoii AedopmaLmi i peKOHCTPYKLMA NO3BOHOUHOTO KaHana npu HeCTabunbHbIX NOBPEXAEHNAX
TPYAHOTO 1 NOACHUYHOTO OTAENOB NP UCMONb30BAHMM TPAHCMEANKYNAPHBIX UMMAHTaToB. Pa3BuTie BepTeOpONOrUN Ha COBPEMEHHOM dTane: MaTepianbl Pecn. Hayy.-MpakT.
KOH. MuHCK, 1-2 oK. 2009r./ Pecn. Hayy.-NpaKT. LieHTp TpaBMatonorun 1 oproneauy; peakon.: A.B.beneukuit [u ap.]. Mukck, 2009. — C.46-51.

CONCEPTE CONTEMPORANE IN PATOGENEZA DEGENERARII
SEGMENTULUI MOTOR VERTEBRAL LOMBAR (Sinteza literaturii)

CONTEMPORANEOUS CONCEPTS IN LUMBAR DEGENERATIVE DISC DISEASE

Andrei OLARU
USMF ,Nicolae Testemitanu”

Rezumat

In prezentul articol se discuta problema patogenezei, clasificarii afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale si fazele dezvoltarii
manifestarilor clinice. Patogeneza afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale reprezinta un proces in cascadd, care se dezvolta in
timp. Manifestdrile clinice sunt conditionate de o serie de modificari complexe, care includ etapele de chondroza, spondiloza, osteoartroza
si care sunt agravate de predispozitia geneticd a indivudului. Investigdrile diagnostice sunt orientate spre depistarea acestor modificari.
Depistarea factorului compresiv este etapa-cheie in aprecierea tacticii ulterioare de tratament.

Summary

Pathology, classification and imaging the degenerative diseases of the lumbar spine are discussed. The etiology of pain and degenera-
tive disease is cascade process. Imaging features and clinical correlates in pain and syndromes are presented. The role of imaging is to
provide accurate morphologic information, root entrapment at first. MRI is the preferred examination in the assessment of degenerative
disc disease, although it has some limitations. Decision making should be based on imaging and clinical manifestations. Key words:
degenerative diseases of the spine, disc herniation, spinal stenosis, magnetic resonance imaging.

Manifestdrile clinice ale afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale sunt un factor important in pierderea capacitatii de
munca. Numai in Germania, anual din cauza durerilor de spate dupa asistenta medicala specializatd se adreseazé cca 1mln de oa-
meni, dintre care la 16 mii li se acordd un grad de invaliditate.>'* Deci, importanta socio-economica a afectiunilor degenerative ale
coloanei vertebrale este indubitabild. Insi un program national strategic in acest domeniu pentru moment nu exista. Un prim pas
din partea statului in rezolvarea acestei probleme ar fi crearea unor standarde de diagnostic si tratament al afectiunilor degenerative
ale coloanei vertebrale, adicd a unei liste de metode de bazé in acordarea unei asistente medicale specializate de calitate. Scopul
standardizérii este de a propune societatii medicale un program etapizat de diagnostic si tratament al afectiunilor degenerative ale
coloanei vertebrale, care ar asigura un rezultat optim cu costurile minim necesare, iar pentru a solutiona aceastd problema este
primordial de a cunoaste conceptele contemporane ale etiopatogenezei afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale.

Scopul studiului este studierea si analiza in dinamicéd a modificarilor structurale si functionale patogenetic conditionate, care
apar in elementele constitutive ale segmentelor vertebrale motorii.

Din totalul patologiilor coloanei vertebrale distingem afectiuni: degenerative, displazice, neoplazice si inflamatorii. In baza
analizei investigatiilor efectuate, orientate spre studierea etiopatogenezei afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale, con-
sideram ca anume acest grup numeros de maladii este de origine polifactoriala. Din punct de vedere sistemic nu exista diferente
principiale in etiologia chondrozei, spondiloartozei, spondilozei, osteochondropatiilor, etc. In esenti acestea sunt manifestarile
unor stress-uri de neadaptare, componenta genetica a carora se transmite polifactorial.

Apartenenta nozologica a afectiunilor degenerative ale coloanei vertebrale este determinata de faptul in care anume elemente ale
segmentului vertebral motor au aparut procesele degenerative primare si in care cele secundare. Dar indiferent de situatie procesul
de degenerare are un caracter de generalizare — apare si progreseaza in tempouri diferite in toate elementele segmentului motor.

Segmentul vertebral motor este elementul dinamic al coloanei vertebrale - sistem ierarhic superior — parte componenta a
aparatului locomotor al organismului. Elementele constitutive ale segmentului vertebral motor sunt reprezentate de complexele
anterior si posterior de suport.*'* Din grupul afectiunilor degenerative ale complexului anterior fac parte — chondroza, osteochon-
dropatia, spondiloza; din cele ale complexului posterior — spondiloartroza si ligamentoza.

Fenomenul de chondroza vertebrald este caracterizat de procese primare de distrofie, degenerare si distructie a discului in-
tervertebral, afectarea secundara a elementelor complexului posterior de sprijin a segmentului motor, iar ulterior si a corpului
vertebral cu afectarea integrala a segmentului vertebral motor. Pentru spondiloartroza primara este specific aparitia proceselor
de distrofie, degenerare si distructie in complexul posterior de suport, afectarea secundard a discului intervertebral, iar ulterior
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si a corpului vertebral cu afectarea integrala a segmentului vertebral motor. In cadrul osteochondropatiiilor focarele primare de
distrofie, degenerare si distructie apar in corpul vertebral, iar mai apoi in discul intervertebral, complexul posterior de suport cu
afectarea totala a segmentului vertebral motor. *¢8

La etapa afectarii integrale a segmentului vertebral motor este dificil de apreciat apartenenta modificérilor structurale si
functionale la un anumit grup nozologic, iar din punct de vedere a medicului practician este mai putin important, care anume
modificéri au fost primare si care secundare, in procesul de progresare a patologiei. Mai important la aceastd etapa este aprecierea
conditiilor in care modificarile structurale si functionale se vor manifesta clinic la pacientul concret.

Spre exemplu: dacd un pacient are simptomocomplexul de spondiloartralgie fira de manifestéri neurologice, multi specialisti
considera inutild stabilirea faptului dacd spondiloartroza este primara sau secundara procesului de chondroza vertebrald sau oste-
ochondropatie. In consecinti masurile luate vor fi orientate spre tratamentul spondiloartrozei indiferent de etiologia acesteia. De
aceea, este rational de a stabili fenomenul de cauzalitate a procesului patogenetic a maladiei denumite — ostochondroza vertebrald
sau, dupd cum o intilnim in literatura recentd, degenerative disc disease.

Din categoria factorilor patogenetici ai segmentului vertebral motor fac parte displazia elementelor acestuia, dar si particula-
ritdtile constitutionale ale coloanei vertebrale si bazinului, echilibrul pelvio-rahidian. Factori patogenetici conditionati de starea
sistemelor organismului sunt fenomenele dishormonale, discirculatorii si dereglérile trofice neuro-vegetative; dereglarea reactiilor
sistemului imun, dezechilibrul tonusului muscular segmentar, stereotipurile dinamice, deprinderile nocive - tabagism, alcool,
narcomanie etc., dar si o serie mai putin studiata de deregldri metabolice. Din categoria factorilor patogeni de ambianta fac parte:
eforturile statice si dinamice indelungate, hipodinamia, supraracirea organismului, dar si alti factori mai putin studiati cum ar
fi - cAmpul magnetic, activitatea solard, radiatia penetranta etc.>**

Discul intervertebral este constituit din inelul fibros si nucleul pulpos si este mai ingrosat in partea posterioard. Nucleul
pulpos este ,,construit” din proteoglicani si retele lungi de hialuronati, care la au lanturi hidrofile laterale. Vascularizarea discului
intervertebral dispare pana la varsta de 12-15 ani, iar mai departe alimentarea acestuia are loc prin difuzie de la medula osoasd
adiacentd. Procesele metabolice din discul intervertebral decurg foarte incet. In norma, la RMN nucleul pulpos este mai luminos
in T2, iar inelul fibros si fibrele Scharpe sunt hipointense.

Dupa virsta de 30 de ani in discul intervertebral incep o serie de procese biochimice complexe, cum ar fi: cresterea
raportului keratinsulfati/chondroitinsulfati; cresterea fractiei de chondroitind-4-sulfat; diminuarea sintezei si concentratiei
proteoglicanilor, dar si a proteinelor necolagenice; are loc depolimerizarea polizaharidelor ceea ce duce la deshidratare;
diminueaza aportul de oxigen si materiale energetice; se acumuleazid metaboliti. Nucleul pulpos acumuleazi colagen, sub-
stituindu-se cu tesut fibrocartilaginos si devine mai putin elastic. Pierderea proteoglicanilor la periferia nucleului pulpos
produce fisurare. Nucleul incepe sd migreze in inelul fibros. Pierderea presiunii in nucleul pulpos duce la acumularea de
gaze — preponderent azot — fenomen cunoscut sub denumirea de ,vacuum-efect” si vizualizat mai des la CT decit la RMN. In
acelasi timp procesele degenerative afecteaza si plicile chondrale terminale si inelul fibros discal, care la rindul lor afecteazd
si mai mult alimentarea nucleului pulpos. Deci, modificérile structurale ale discului intervertebral sunt - fisurile inelului
fibros, protruzia, hernia si extruzia. De mentionat cd procesul de degenerare si imbétréanire a discului intervertebral ca logica
este una si aceiasi, insd decurg in tempouri total diferite. > 71013

Actiunea unui complex de factori patogeni asupra elementelor discului intervertebral se manifesta prin semne de distrofie a
componentelor fizico-chimice ale matrixului discal, deregland astfel homeostaza, ceea ce reprezinta un semnal pentru include-
rea mecanismelor discale de compensare. Tensionarea mecanismelor de compensare celulara conditioneaza reabilitarea totald a
structurii si functiei matriceale, insa daca factorii patogenetici continua s actioneze are loc o dezadaptare celulara cu progresarea
modificérilor in matricea extracelulara, in special, depolimerizarea moleculelor si dezagregarea lor, ceea ce serveste drept semnal
pentru includerea unor mecanisme compensatorii ierarhic superioare celor discale.

Decurgerea ulterioara a procesului depinde de gradul de tensionare a mecanismelor superioare de compensare si capacitatea
lor de restabilire a troficii tesuturilor discului intervertebral. Restabilirea troficitétii accelereaza restabilirea elementelor celulare si
a matrixului discal. Daca insa troficitatea nu a fost restabilita sau a fost restabilita partial, atunci o parte a populatiei celulare se va
distruge, iar o alta parte isi va schimba fenotipul. Celulele cu fenotipul modificat sunt mai rezistente la distrofie, insé sintetizeaza
enzime, colagen si proteoglicani diferiti de norma. In cazul unui proces distrofic de durati sau repetitiv populatia celulari se va
modifica fenotipic integral. Acesta si este procesul de degenerare propriu-zisi a tesuturilor, in sensul deplin al termenului. Insé atata
timp cat va exista o populatie celulard normala cit de mica, existd sanse potentiale de regenerare a nucleului pulpos, cu conditia
restabilirii depline a troficitatii si diminuarea actiunii factorilor patogenetici.

Toate aceste procese decurg la etapa preclinicd a modificérilor patologice ale discului intervertebral, insa modificarea structurii
complexului colagen-proteoglican, dezagregarea, depolimerizarea lui, va duce la edematierea, iar mai apoi la degradarea fibrelor
de colagen cu diminuarea rezistentei acestora. Datorita diminudrii rezistentei structurilor din colagen in inelul fibros apar fisuri
radiare si dezlipiri tangentiale, in care la cresterea presiunii intradiscale vor migra fragmente din nucleul pulpos. Fisurile inelului
fibros discal pot fi locale si difuze; concentrice, tangentiale, radiale si mixte.>* ' !!

In cazul mentinerii unui grad inalt de efort din exterior cu mobilizarea insuficienta a capacititilor de adaptare a sistemelor
trofice ale organismului sau dezadaptarea lor apre un dezechilibru in partea progresarii distrofiei discului intervertebral, degene-
rarea si distructia tesuturilor sale. La diminuarea rezervelor functiei de suport inaltimea discului intervertebral va scadea treptat,
in consecinta va scidea si raportul efort momentan/efortul limitd pentru inelul fibros patologic modificat. In fine, efortul real
atinge valori critice si se dezvolta un ,,colaps” al segmentului vertebral motor, care este debutul pasajului de la ,,prodrom” (in sensul
clinic al termenului) la ,,boald”.



94 Conferinta Nationala in cadrul Asociatiei Ortopezilor - Traumatologi din Republica Moldova Nr.2 (41),2010 o #rta

Medica

La aceastd fazd exista doua variante posibile de dezvoltare a procesului si multiple variante de combinare. Dacd modificarile
destructive ale inelului fibros sunt difuze, volumul discului intervertebral nu mai corespunde nivelului ridicat de hidrofilie a nu-
cleului pulpos. Deoarece in timpul proceselor degenerativ-distrofice o parte a complexelor proteoglicanice au fost pierdute, scade
si hidrofilia nucleului pulpos. Efectul hidrostatic al discului intervertebral se pierde partial, iar in consecintd, scade rezistenta la
efort si creste deformabilitatea (plasticitatea). Acesta este unul din scenariile de baza a ,,colapsului” functiei de suport a discului
intervertebral - instabilitatea segmentului vertebral motor.

Fluxul semnalelor informationale, generator al cirora sunt proprioreceptorii straturilor externe ale inelului fibros si a ligamen-
telor longitudinale sunt receptionate de citre sistemul nervos central. In dependenti de intensitatea fluxului de impulsuri infor-
mationale, care este proportionala valorii deformatiei dinamice si pragului sensibilitdtii dureroase a SNC, contractiile reflectorii a
musculaturii compenseazi functia de suport a discului si poate fi asociata de dureri sau de senzatia de oboseali si discomfort. In
ambele situatii hipertonusul muscular, discomfortul sau durerea apar la efort, si dispar dupd incetarea acestuia, fapt ce caracteri-
zeazd fenomenul clinic tipic de instabilitate.

Reactia miotonica duce la cresterea presiunii intradiscale si fixarea articulatiilor zygapofizare, care preiau o parte a efortului de
pe segmentul motor. Datorita acestor doud mecanisme functia de suport a discului interverterbal se deregleaza si este compensata
prin implicarea muschilor, articulatiilor zygapofizare si a ligamentelor in procesul de sprijin.

La mentinerea in timp a eforturilor asupra articulatiilor zygapofizare si a muschilor, de asemenea se dezvolta distrofie, iar
in consecintd si dezadaptare, degenerare si destructie. Posibilitatea realizarii acestui proces depinde de corelatia dintre procesele
patogenetice si sanogenetice in discul intervertebral. Asa deci, manifestarile clinice ale proceselor degenerative au un caracter de
cascada: disfunctie - instabilitate — restabilizare.

O altéd variantd a scenariului este legatd de destructia inelului fibros, care chiar dacé se evidentiazi difuz si omogen pe perimetru,
pe unele sectoare (de reguld segmentul postero-lateral), totusi, se determina un grad mai avansat de destructie. Desigur, rezerva
de fiabilitate a sectorului degradat al discului intervertebral este mult mai micd decét in alte sectoare. Degenerarea fasciculelor
periferice ale inelului fibros duce la sldbirea legaturii cu tesutul osos cortical, aparitia fisurilor si deplasarea patologica a nucleului
pulpos, iar la supunerea la eforturi valorile carora depésesc capacitatea de rezistentd a inelului fibros se poate dezvolta fenomenul
de protruzie, hernie sau extruzie de nucleu pulpos. Toate acestea duc la tensionarea fasciculelor perforante la locul insertiei cétre
placa terminald si induce dezvoltarea osteofitelor. Initial osteofitele se dezvoltd in plan orizontal, insd din posterior in aceasta directie
dezvoltarea lor este limitatd de catre ligamentul longitudinal posterior. Din aceste considerente osteofitele deseori se depisteaza
in segmentele antero-laterale si au forma unui cioc. Osteofitele se depisteaza la 60-70% persoane mai in vérstd de 50 de ani. »** 12

Cresterea eforturilor in segmentul vertebral mobil duce la degenerarea secundara a articulatiilor zygapofizare. In cartilajul
articular apar fisuri si eroziuni. Acest fenomen se numeste artroza — in cazul coloanei vertebrale - spondiloartroza, care la rindul
sdu duce la tropism articular, atunci cAnd una sau ambele articulatii sunt orientate sagital. Din aceastd cauza apare asimetrie arti-
culara si deformare patologicd atat a canalului rahidian, cat si a coloanei vertebrale. De exemplu: orientarea sagitala a articulatiilor
zigapofizare ale vertebrelor L  si L favorizeaza dezvoltarea spondilolistezei si a herniilor discale.

Radiologic si la TC se determina ingustarea fisurii articulare, sclerozd osoasi si osteofitozd marginala. La RMN in articulatie
se determind o cantitate excesiva de lichid articular. Spondiloartoza duce la ingustarea recesului lateral (in norma constituie 5 mm
la nivelul lombar). Lichidul sinovial articular poate migra prin fisurile capsulei articulare, incapsulandu-se si formeazé chisturi
articulare. Un loc tipic pentru formarea chisturilor articulare este segmentul L, -L,. La TC chistul poate hipo- sau hiperdens, iar
in peretele sau pot fi depistate calcinate. Foarte rar aceste chisturi pot atinge dimensiuni suficiente ca sa comprime un radicul.

In a doua etapd a procesului degenerativ are loc pensarea spatioului discal intervertebral, aparitia herniilor discale si artroza
zygapofizard. Clinic aceastd fazd se manifesta prin sindrom algic si radicular.

Degenerarea aparatului articular induce laxitate ligamentara si calcifierea lor. Deseori aceste calcinate formeaza niste punti
osoase intre vertebrele adiacente. De mentionat cd prezenta calcinatelor peste mai mult de 4 vertebre reprezinta maladia Fores-
tier — ligamentita anterioara idiopaticd. Pensarea spatiului discal duce la lipirea apofizelor spinoase, cu dezvoltatea inflamatiei
granulomatoase Baastrup.

Modificarile degenerative ale segmentului vertebral motor pot duce la ingustarea anatomici a canalului rahidian. Valorile
normale ale canalului rahidian lombar sunt 15-27 mm (se considera stenoza la valori inferioare de 12 mm daca existd careva
manifestari clinice, la valori inferioare de 10 mm se va stabili automat diagnosticul de stenoza). Clinic stenoza de canal rahidian
lombar se va manifesta prin dureri si sindrom mielo-radiculopatic.

In afard de ingustarea anatomica mai trebuie de tinut cont de ingustarea functionala, care poate fi vizualizatd numai la efectuarea
radiografiilor functionale. Extensia reduce dimensiunile canalului rahidian cu 11%, iar instabilitatea segmentarad la o ingustare si
mai mare cu dezvoltarea clinicii respective.

Totalitatea modificarilor degenerative reduc mobilitatea in segmentul vertebral motor, iar in consecintd in coloana vertebrala.
Durerile nu sunt atit de acute, in schimb persista un miodefans pronuntat care ulterior duce la aparitia diformitatilor patologice.

Concluzie

Afectiunile degenerative ale coloanei vertebrale reprezinta un proces in cascada, care se dezvolta in timp. Manifestérile clinice
depind de complexitatea modificarilor degenerative ale segmentului vertebral motor. Intelegerea fenomenelor patologice care au
loc in procesul de degenerare permit clinicianului sd identifice mai usor patologia segmentului vertebral mobil.
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