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Rezumat

Maladiile degenerativ-distrofice a discului intervertebral au un caracter cronic si polietiologic. Ele se intalnesc frecvent la persoanele dupa
varsta de 40-50 ani cu o tendintd de intinerire. Schimbdrile degenerative ale discului, dovedite biochimic, apar primar in nucleul pulpos
si inelul fibros cu disocierea componentului matricial. Pe parcursul anului 2008 in IMSP SCTO s-a efectuat studiul histologic a discului
intervertebral la 127 pacienti, interveniti chirurgical dup hernie discala si spondilolistieza. in discul intervertebral s-a confirmat avansa-
rea procesului de fragmentare, dezorganizare si ondulare a fibrelor colagene, proliferarea fibroblasticd, formarea sectoarelor granulare,
aparitia calcinatelor, intaInite frecvent la persoanele de varsta inaintata, care suferd de osteocondroza. Schimbarile histololgice apar in
toate structurile discului, primar in nucleul pulpos, mai apoi se raspandesc in tesuturile adiacente. Femeile dupd 50 ani sufera de hernie
de disc la nivelul segmentul L5- S11n proportie 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. Schimbdrile 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 spondilolistieza. 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

Afectiunile degenerativ-distrofice a coloanei vertebrele la
om sunt destul de frecvente. In 90% cazuri se manifest prin
deregléri a sistemului nervos periferic, cu tendinta de crestere
la persoanele in varstd tandra, aptd de munca [1, 2, 3].

Dupd ultimele date ale Centrului National de Statistica
a sandtatii publice din SUA, persoanele de la 45 ani in marea
lor majoritate isi limiteazd activitatea din cauza durerilor din
regiunea toraco-lombara a coloanei vertebrale, care alcituiesc
circa 26-32 % din populatia de varsta a doua.

Simona Stiuriuc (2009) considera, cd fisurile inelului
fibros sunt provocate traumatic, ca eveniment declansat
accidental. Degenerarea discurilor vertebrale lombare este
un proces evolutiv al imbatranirii, nucleul pulpos fiind inlo-
cuit cu fibrocartilaj, iar spatiul dintre nucleu si inelul fibros
dispare. Proteoglicanii, apa si proteinele noncolagenice scad
iar concentratia de colagen se mareste. Cresterea colagenului
este mai pronuntatd in tesuturile intervertebrale, inclusiv
in regiunea lombara. Aceasta nu explica boala aparuta la
tineri. Diferiti factori ( genetici, autoimuni, inflamatorii,
traumatici, infectiosi, anomalii de dezvoltare) in diferite

combinatii determini initierea procesului de degenerare a
tesuturilor afectate [4].

Schimbirile structurale ale tesuturilor in regiunea lombara
a coloanei vertebrale cu timpul, de reguld, capatd un caracter
ireversibil.

Problema diagnosticdrii si tratamentului acestor maladii
vertebrale ramane actuald §i necesitd un studiu amplu clini-
co-imagistic cu monitorizarea bolnavilor de varsta tandra si
inaintatd, atdt si a unui examen morfopatologic aprofundat,
pentru concretizarea cauzelor etiopatogenetice, elaborarea
noilor procedee de optimizare a metodelor de diagnostic si
tratament a pacientilor.

Discurile intervertebrale ocupd o treime din toatd suprafa-
ta coloanei vertebrale, rolul major fiind cel mecanic, mentindnd
greutatea corpului, efectuand flexia si torsiunea. In regiunea
lombard a coloanei vertebrale anteroposterioard discurile au
aproximativ 7-10 mm grosime si 4 cm in diametru [5].

La copii, in timpul cresterii si dezvoltarii, discul inter-
vertebral are o structurd uniforma, hotarele dintre inelulul
fibros si nucleul pulpos sunt slab diferentiate (Figura 1 a), iar
la persoanele in varsta dupa 40-50 ani (Figura 1 b) procesele
degenerativ-distrofice devin pronuntate. Histologic, pani la
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Figura 1. Structura discului intervertebral la persoane: a) pana la 20 ani; b) schimbari patologice dupa 40-50 ani

50% din substrat a discului intervertebral, contine celule moarte
supuse apoptozei, reactiei acida, proliferdrii fibroblastilor si
formarea sectoarelor granulare [6]. Foitele lamelare ale inelului
fibros capata un contur neregulat, exfoliat, iar fibrele de colagen
si elastind sunt intrerupte si ondulate.

Un rol important in activitatea mecanica a discului
intervertebral este asigurata de cele doud componente ma-
cromoleculare - fibre de colagen tip I si tip II, care formeaza
aproximativ 70% si respectiv 20% din masa inelului fibros
si nucleului pulpos [7]. Ele mentin rezistenta discului la
tractiune fatd de trabeculile tesutului osos. Proteoglicanii
constituie componentul de baza a ambelor tipuri de colagen,
care prin lanturile de keratin sulfat mentin apa in tesuturile
hidratate, furnizate de condrocite si normalizeaza presiunea
osmotica [8].

Proteoglicanii si apa sunt componentii de bazd al nucleului
pulpos (50% si 80% din greutate), iar in inelul fibros respectiv
20% si 70% din greutate. Exista deasemena diferite tipuri de
colagen: 111, V, VI, IX, X, XI, XII si XIV; proteoglicani cu frac-
tia mica - lumicanul, biglycanul, decorinul, fibromodulina,
fibropectina si amiloidul [9, 10]. Colagenul IX este implicat
in formarea legéturilor dintre fibrele de colagen [11]. Molecu-
lele nucleului pulpos sunt dezintegrate de metaloproteinaze
matriceale (MMPs) si agrecanul, fiind sintetizate de celulele
discului [12, 13, 14]. Echilibrul dintre dezagregare si sintezd cu
acumularea macromoleculelor matriciale, determina calitatea si
integritatea matricei nucleului pulpos, caracterizdnd comporte-
mentul mecanic al discului intervertebral. Discul intervertebral
este adesea comparat cu cartilajul articular, insd sunt deosebiri
vadite dupd structura biochimica. Cu toate acestea, exista dife-
rente semnificative intre cele doud tesuturi, unul dintre acestea
fiind componenta si structura agrecanului. In disc agrecanul
este mai mult substituit de keratin sulfat, iar in articulatii el se
gaseste in stratul profund al cartilajului articular, raport de 30%
la 80% la aceeasi persoand. Proteoglicanii din matricea mole-
culard in disc scad odata cu cresterea varstei si sunt inlocuite
de tesut conjunctiv [15]. Schimbdrile biochimice importante
apdrute in degenerarea discului intervertebral duc la pierderea
proteoglicanilor [16]. Agrecanul degradeaza moleculele fibri-
lare in fragmente mici, forménd conglomerate mari si duce la
pierderea glicozaminoglicanilor, ce duce la scdderea presiunii
osmotice cu dehidratarea matricei discului intervertebral. In
degenerarea discului intervertebral, sinteza agrecanului persista

si atacd regiunile intacte cu formarea agregatelor [17]. Mai
putin cunoscute sunt modificarile proteoglicanilor cu fractia
micd in degenerescenta discurilor, desi exista unele dovezi ca
concentratia decorinului §i, mai ales a biglycanului, este mai
mare in degenerare comparativ cu cele normale [18]. Matricea
tibrelor de colagen a discului suportd modificari degenerative,
insa sunt mai putin evidente in proteoglicani. Cel mai denaturat
este colagenul de tip II de enzime in discurile intervertebrale,
decat in cartilajul articular de la aceeasi persoand [19, 20].

Scopul lucrarii

Studiul schimbérilor histologice a discului intervertebral
(nucleul pulpos, inelul fibros), ligamentul flav, lamelele termi-
nale vertebrale la pacientii in vérstele 16-60 ani.

Material si metode

Lucrarea este bazatd pe studierea structurii discului in-
tervertebral cu patologia coloanei vertebrale la 127 pacienti,
interveniti chirurgical in sectia vertebrologie a IMSP SCTO
in anul 2008. Varsta pacientilor operati: 20 ani — 8 persoane ;
30-40 ani - 42 persoane si dupd 50 ani — 77 persoane.

Dupa localizare, cel mai frecvent au fost afectate discurile
intervertebrale in regiunea lombara: L5-S1 - 60 persoane (
47,6%), L4-L5 - 52 persoane (41,5%), L3-L4 - 12 persoane
(10%) si L2-L3 - 3 persoane (1,1%).

Au fost supuse examindrii histologice discul interverte-
bral (nucleul pulpos, inelul fibros), ligamentul flav si lamelele
terminale la persoanele cu hernie discala, spondilolisteza
degenerativa. In majoritatea cazurilor (55%) au predominat
persoanele de genul feminin in varsta dupd 50 ani.

Nucleul pulpos (Figura 2) la persoanele tinere dispune de
o structura fibrilara, cu stroma conjunctivala dezorganizatd,
conglomerate fibrilare (a, b). La virstele mai inaintate in nucleul
pulpos (Figura 3) se formeazd conglomerate fibrilare solitare
(a), repartizate la hotarul dintre nucleul pulpos si inelul fibros
(c), fragmentarea si ondularea fibrelor colagene cu disparitia
conturului (b).

Inelul fibros (Figura 4) in stadiile avansate suporta
schimbari degenerativ-distrofice cu dezorganizare structurala
neomogena. Fibrele colagene devin ingrosate (a), sunt lipsite
de elemente celulare (b). De asemenea s-au depistat (Figura 5)
schimbari in membrana condrocitelor cu disparitia conturului
(a), nucleul este supus cariopicnozei si cariolizei, deplasindu-se
spre periferie (b).
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a 3. Pacienta S, 65 ani. Nucleul pulpos si hematoxilina-eozing, x 90 edem
interstitial (b), picrofuxind, x90
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Figura 4. Pacientul B, 36 ani. Inelul fifros: dezorganizare structurald, fibrele ~ Figura 5. Pacientul A, 34 ani. Inelul fibros: degenerescenta hematoxilina-
colagene ingrosate (a,b) , condrocitara, dezorganizare fibrilara, cariopicnoza eozind x 90 si cariolizd(a,b), picrofuxina x 140
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Figura 6. Pacientul R., 62 de ani. Inelul fibros: fisurare si (b, ), calcinate Figura 7. Pacientul S., 56 ani. Lamela terminala: fibre hematoxelina-eozind
interstitiale (a), colagene hialinizate, formatiuni osteocartilaginoase. x140 chisturi osoase (a, b, ¢), picrofuxina x 90
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Figura 8. Pacientul D., 26 ani. Ligamentul flav hematoxilina-eozind, x90

In inelul fibros la apogeul degenerescentei (Figura 6) se
depun séruri de calciu interstitiale (a) si la periferia zonelor
fisurate (b), cu mentinerea condrocitelor supuse autolizei (c).

Lamelele terminale (Figura 7) sporit sunt inlocuite abu-
dent de tesut conjunctiv cu hialinizarea fibrelor colagene (a),
stratul sticlos dispare, iar in spatiul subcondral apar multiple
formatiuni chistice (b). Numarul condrocitelor se micsoreaza
si suportd schimbari degenerativ-distrofice, atat la nivelul
nucleului, cit si ale membranei celulare (c).

Ligamentul flav a fost examinat histologic la 6 pacienti
in vérsta de 20-30 ani cu hernie discald lombara (Figura 8).
Substratul stromal este constituit din fibre de colagen ingro-
sate (a) si de un numar mai mic din celule fibroblaste (b). La
pacientii in virsta dupa 50-60 ani (Figura 9) fibrele colagene
devin subtiate, ondulate (a), elementele celulare practic lipsesc,
iar componentul fibrilar raiméane mai dispersat (b).

Rezultate si discutii

Discurile intervertebrale anatomic, fiziologic, biochimic si
histologic la etapele actuale sunt studiate pe larg [21]. Primar
se afecteaza nucleul pulpos printr-o serie de mecanizme cu
scindarea fibrelor colagene si protioglicanilor sub actiunea
agrecanului, prostoglandinelor E2, tromboxanilor, fosfolipazei
A2 [22], urmatd de dezagregarea structurilor moleculare in
catene mai mici, care vadit scad rezistenta discului. Factorul
etiologic pana in prezent riméne in discutie, insa ce priveste
alimentatia discului cu glucoza si apa dupa un an de viata are
loc prin difuzie din capilarele ligamentelor longitudinale, irigate
de arterele vertebrale [23, 24]. Obliterarea lumenului vascular
la persoanele de varsta inaintatd, urmata de ateroscleroza in
fazele avansate, intensificd schimbarile degenerativ-distrofice
a discului intervertebral [24, 25], activeazd enzimele antiin-
flamatori, forméand un lant vicios cu caracter ireversibil. Toate

2 1A e 1 A A 8 A
Figura 9.Pacientul L., 53 ani. Ligamentul flav con constituit din fibre colagene
ingrosate(a,c), stro- tine fibre subtiate, ondulate (a,b), hematoxilin ma este

saraca in celule fibroblaste(b), eozina, x90

acestea sunt inlocuite de tesut fibros si cartilaj.

Concluzii

Lamelele terminale la varsta de pAnd la 1 an servesc sursa de
alimentatie pentru discurile intervertebrale, deoarece la aceastd
varstd ele sunt penetrate de multiple capilare, care mai apoi se
atrofiazd, pastranduse ganglionii formatiunelor nervoase. Este
constatat ca la copiii si adolescentii, care sufera de scolioza,
lamelele terminale se calcifica [26, 30].

Ligamentul flav devine inert la declansarea maladiilor
degenerativ-distrofice, dar la persoanele mai tinere schimbdrile
histologice esential nu sunt depistate, insd la persoanele cu
stenozd de canal medular fibrele colagene capéta un caracter
metaplazic, se transforma in tesut cartilaginos, se intensificd
proliferarea fibroblastilor, urmaté de ingrosarea ligamentuluicu
sciderea elasticitatii lui [27].

Rezulatele obtinute pe parcursul studiului arata cd de dureri
discogene sufera persoanele in varsta de 40-50 ani, preponde-
rent femeile (55%), majoritatea din care acuza de hernie discald
la nivelul regiunii lombare, segmentul L5.

Activitatea de muncé cu efort sporit induce la degene-
rescenta discala. Aceaste schimbdri preponderent sunt legate
direct de factorii ereditari, deoarece s-a constatat cd colagenul
9 A2 si colagenul 9 A3 suportd mutatii la o gend alela transmisa
eriditar [28, 29].

Histologic se depisteaza schimbéri degenerativ-distrofice
in toate structurile discului cu dezorganizare, fragmentare si
ondulare a fibrelor colagene, mai evident, in varstele dupa 40
ani, cu proliferarea fibroblastica, formarea sectoarelor granu-
lare, fibrozare si aparitia calcinatelor.
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