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Summary  
Conceptual views in the pathogenesis of lumbar spinal stenosis 

Lumbar spinal stenosis refers to a diversity of conditions that decrease the total area of 
the spinal canal, lateral recesses, or neural foramina. Lumbar stenosis is a common disorder that 
may be present in isolation, with or without associated disk bulge or herniation, or can be 
associated with degenerative spondylolisthesis or scoliosis. Symptomatic lumbar spinal stenosis 
is characterized by neurogenic claudication and/or lumbar or sacral radiculopathy. 
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Rezumat  
Prezentul studiu este unul informaţional şi constă în sistematizarea datelor ştiinţifice 

contemporane despre mecanismele modificărilor structurale ale canalului rahidian şi îngustării 
lui. Materialul studiului au servit articolele şi referatele din bazele de date ale diferitor jurnale de 
specialitate (NASS, JBJS, Spine, Eurospine, Medline, PubMed etc.) din ultimii 10 ani, însă au 
fost incluse şi alte publicaţii mai vechi, care şi-au păstrat valoarea lor ştiinţifică fundamentală. 
 

Problema patogenezei stenozei de canal rahidian lombar (SCRL) trebuie apreciată din 
perspectiva a două poziţii: 1) mecanismele modificărilor morfo-funcţionale ale pereţilor osoşi ai 
canalului rahidian, care duc la diminuarea dimensiunilor lui; 2) mecanismele modificărilor 
structurale şi funcţionale ce apar în elementele medulei spinale, adică, dezvoltarea dereglărilor 
neurologice (radiculopatiilor şi claudicaţiei intermitente neurogene). În fond, prima parte a 
problemei se rezolvă în baza studierii morfogenezei şi remodelării structurilor, care delimită 
canalul rahidian osteo-ligamentar, în corespundere cu concepţiile anatomice contemporane. A 
doua parte a patogenezei SCRL, de fapt, este obiectul semiologiei manifestărilor clinice ale 
stenozei de canal rahidian şi doar indirect se asociază cu patogeneza îngustării pereţilor lui. 

 
 Scopul acestui studiu informaţional constă în sistematizarea datelor ştiinţifice 
contemporane despre mecanismele modificărilor structurale ale canalului rahidian şi îngustării 
lui. Materialul studiului au servit articolele şi referatele din bazele de date ale diferitor jurnale de 
specialitate (NASS, JBJS, Spine, Eurospine, Medline, PubMed etc.) din ultimii 10 ani. În studiu 
au fost incluse şi alte publicaţii mai vechi, care şi-au păstrat valoarea lor ştiinţifică fundamentală. 
 Delimitarea îngustărilor primare sau displazice ale canalului rahidian presupune 
implicarea unor factori congenitali, constituţionali şi a particularităţilor disontogenetice ale 
morfogenezei elementelor osoase şi/sau ligamentare ale unităţii vertebrale motorii pînă la 
finisarea maturizării osoase, care duc la diminuarea dimensiunilor canalului rahidian. 
 Legalitatea delimitării termenului de stenoză, ca unitate nozologică, este discutabilă. 
Sharpyener, pentru prima dată a delimitează o formă congenitală de SCRL la un pacient 
diagnosticat cu multiple malformaţii, inclusiv şi a coloanei vertebrale [45]. Verbiest [48] a 
descris, în fapt, doar trei cazuri posibil congenitale de SCRL, însă argumente veridice care 
demonstrau că acei copii s-au născut cu un canal rahidian îngust, care şi-a păstrat proprietaţile 
după maturizare, nu au fost prezentate. Борисевич şi Еремейшвили [2] au demonstrat că la nou-
născuţi canalul rahidian are forma unei pîlnii cu diametrul sagital maximal (9,9±0,8 mm) la 
nivelul segmentului LI, iar diametrul sagital minim (8,5±0,5 mm) la nivelul segementului LV. Pe 
măsura maturizării osoase diametrul sagital al canalului rahidian creşte pînă la aproximativ 5-6 
mm şi ajunge pînă la 15,4±0,3 mm la nivelul LI, 16,3±0,3 mm la nivelul segemnentului LV, cel 
mai mic diametru fiind la nivelul segmentului LIII – 14,4±0,3 mm. Ulterior, pînă la vîrsta de 61-
74 ani, diametrul sagital al canalului rahidian rămîine practic neschimbat. Cu alte cuvinte la toţi 
copiii, la naştere, dimensiunile canalului rahidian sunt mai mici decît cele critice pentru un canal 
rahidian îngust (12-13 mm), însă în perioada de maturizare ele cresc pînă la valori normale (14-
16 mm). Existenţa unei stenoze congenitale poate fi argumentată, demonstrînd prezenţa unei 
îngustări a canalului rahidian încă la naşterea copilului cu insuficienţa creşterii osoase şi 
deficienţe în procesul de creştere şi maturizare a vertebrelor. Un exemplu unicat de stenoză 
congenitală de canal rahidian este prezentat de către Landa şi co. [51]: la un copil în cadrul 
examinărilor imagistice (CT şi RMN) a fost depistată o formaţiune inelară osoasă intraspinală, 
care compresa elementele medulei spinale. 
 Stenozele constituţionale, achondroplazice, dar şi alte variante displazice de stenoze se 
dezvoltă, practic, în perioada de creştere şi maturizare scheletară a vertebrelor din contul limitării 
relative a creşterii pediculilor vertebrali în direcţie antero-posterioară [35]. La varianta displazică 
a SCRL sunt atribuite îngustările canalare, ce apar din cauza scurtării relative a pediculilor 
vertebrali în cadrul osteochondropatiilor [4, 5] şi care împreună cu osteochondroza juvenilă fac 
parte din categoria afecţiunilor disontogenetice ale coloanei vertebrale [1]. Consecinţele 
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displaziei, adică dereglarea morfogenezei vertebrale şi variantele displazice ale SCRL sunt 
depistate uşor în cadrul examenelor imagistice (Rx, CT, RMN) la pacienţi tineri în baza 
diminuării uniforme (pînă la valorile critice) a diametrului sagital şi a ariei secţiunii transversale 
ale canalului rahidian, pe parcursul mai multor segmente vertebrale sau a întregii regiuni 
lombare. 
 Se presupune că SCRL constituţionale sunt condiţionate de particularităţile geometrice 
(genetic determinate) ale modelării osoase vertebrale pe durata maturizării scheletale, dar, totuşi, 
mecanismele subtile ale morfogenezei încă mai necesită studii fundamentale. 
 În cazul achondroplaziei (chondrodistrofiei) dereglarea osificării enchondrale, 
consolidarea timpurie a nucleelor osoase ale bazei craniului, corpurilor vertebrale şi arcurilor lor 
duc la îngustarea severă a canalului rahidian şi a orificiului occipital mare. Îngustarea canalului 
rahidian are un caracter generalizat, adică se dezvoltă în toate segmentele vertebrale. Cu toate că 
îngustarea canalului rahidian în cazul achondroplaziei se dezvoltă în perioada postnatală, singură 
patologia este considerată congenitală şi se transmite conform mecanismului autosom-dominant, 
iar semne de dereglare a osteogenezei pot fi determinate la făt şi nou-născuţi. Din aceste 
considerente, muţi autori apreciază varianta achondroplazică a SCRL drept una congenitală [39]. 
 Patogenetic SCRL degenerativă cu procese hiperplazice şi de dislocare [9]: pensarea 
spaţiului discal, ante-, retro- şi laterolisteza vertebrală, osteofitoza corpurilor vertebrale, 
dislocare zygapofizară, deformare hiperplazică a arcurilor vertebrale şi a apofizelor articulare, 
osteofitoza fasetelor articulare, protruziile discale şi a ligamentului galben, hipertrofia şi 
osificarea ligamentelor galben şi logitudinal posterior duc la diminuarea dimensiunilor 
segmentului central al canalului rahidian, recesurilor laterale, segmentelor foraminale şi 
extraforaminale ale canalului radicular [9, 26,29, 39, 41,]. 
 Un rol important în patogeneza SCRL degenerative o are osteoartroza zygapofizară. 
Legătura dintre modificările degenerative ale trepiedului Junghans (discul intervertebral şi 
articulaţiile zygapofizare) continuă să fie intens studiate [16-18, 37, 38, 40, 44]. Edvards şi La 
Rocca [31] au demonstrat că hiperplazia degenerativă în asociere cu osteoartroza pot diminua 
diametrul sagital al canalului rahidian cu 8-10 mm, adică chiar şi la persoanele născute cu un 
canal rahidian larg dimensiunile pot atinge valori critice.b  Sub influenţa unor forţe lineare 
importante are loc o degenerare zygapofizară importantă, care deformează canalul rahidian şi 
diminuează rezervele funcţiei de apărare ale unităţilor vertebrale motorii. Aceste fapte sunt 
demonstrate în studiul lui Porter şi co. [31, 42], Kornberg şi Rechtine [50], care au descoperit 
diferenţe, statistic veridice, dintre dimensiunile canalului rahidian la persoanlele sănătoase şi la 
pacienţii cu clinică de afecţiuni degenerative ale coloanei vertebrale lombare. Радченко şi 
Скиданов [18] în studiul unor serii de CT-uri axiale au confirmat natura artrogenă a stenozei 
degenerative laterale, evidenţiind 6 tipuri de forme ale canalului rahidian. Ei au propus o serie de 
citerii de identificare a acestora, importante pentru selectarea opţiunilor chirurgicale de 
decompresie selectivă a canalelor intervertebrale. 
 Unii autori [9, 15, 25] asociază SCRL degenerativă cu remodelarea arcurilor şi apofizelor 
articulare. Cu toate că în ultimele decenii s-au activizat cercetările în domeniul formării, 
transformării şi revitalizării ţesutului osos, bazele celulare şi macromoleculare, cauzele biofizice 
şi biomecanice unei atare remodelări osoase bine determinate ale structurilor vertebrale rămîne a 
fi puţin studiată. În monografia autorilor Бруско şi Гайко [1] sunt prezentate concepţiile actuale 
ale remodelării osoase la nivel organic şi tisular. Sunt studiate mecanismele celulare de modelare 
şi remodelare ale structurilor osoase [21, 35, 42, 43, 52]. La sfîrşitul anilor 90 ai secolului trecut 
a fost descoperit osteoprotegeterina (OPG) şi ligandul acesteia (OPG-L), care asigură 
interacţiunea dintre osteoblaste şi osteoclaste [21, 40, 43]. Sunt continuate studiile referitor la 
influenţa asupra creşterii osoase ale altor citokine importante, proteine osoase morfogenetice. 
Toate acestea permit apariţia şi dezvoltarea, deja în timpul apropiat, a unor noi concepţii despre 
modelarea şi remodelarea osoasă, inclusiv şi a mecanismelor de formare a SCRL. 
 O importanţă deosebită o are determinarea bazelor biomecanice ale modelării şi ulterioara 
transformare a ţesutului osos, care formează canalul rahidian. După cum se descrie într-o serie de 
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articole [13, 14, 22, 23] parametrii echilibrului pelvio-rahidian nu numai determină variantele 
ţinutei verticale a omului, dar au şi o influenţă importantă asupra gravităţii modificărilor 
degenerative ale pilonilor anterior şi posterior de sprijin în segmentul lombar al coloanei 
vertebrale. La rîndul său remodelarea degenerativă a elementelor osoase posterioare ale unităţilor 
motorii vertebrale lombare corelează cu frecvenţa şi gravitatea SCRL degenerative. 
 În ultimii ani, pe măsura răspîndirii tot mai mari a concepţiei osteo-ligamentare de 
dezvoltare a SCRL, sunt studiate modificările ligamentelor galben şi longitudinal posterior, ca un 
potenţial factor de îngustare a canalului rahidian. Hiperplazia ligamentului longitudinal posterior 
poate servi drept cauză a SCRL în cadrul maladiei Forestier [9], hiperostozei anchilozante [52]. 
De asemenea, forme grave ale SCRL se pot dezvolta în cadrul fluorozei – caracterizată prin 
osificarea membranelor interosoase şi a tuturor ligamentelor, inclusiv şi a ligamentului 
longitudinal posterior [19]. 
 Un interes deosebit îl prezintă patologiile în care sindromal apare osificarea ligamentului 
longitudinal posterior. Aceste patologii sunt mai răspîndite în zonele Orientului îndepărtat – de 
fapt această sindrom este denumit şi „sindrom japonez” [24]. Cu toate acestea osificarea 
ligamentului longitudinal posterior poate fi întîlnită şi în America de Nord şi în Europa [32-34]. 
În prima fază a procesului de osificare are loc o hipertrofiere a ligamentului longitudinal 
posterior [32, 33]. Cu toate că osificarea ligamentului longitudinal posterior se produce 
preponderent în segmentele cervical şi dorsal al coloanei vertebrale, Matsumoto şi co. [51] au 
descris hipertrofia acestuia şi dezvoltarea SCRL. Acest fenomen este asociat de particularităţile 
de alimentare, dezechilibrul hormonal, traumatisme. Kobashi şi co. [49], în baza unui studiu pe 
69 pacienţi cu sindrom de osificare a ligamentului longitudinal posterior şi 138 pacienţi practic 
sănătoşi, de aceeaşi vîrstă şi sex, a demonstrat prezenţa factorilor de risc – diabetul zaharat tip II, 
episoade de lumbago în anamneză, indice de masă corporală înalt pînă la vîrsta de 25 ani. 
 Încă din anii 30 ai secolului trecut era cunoscută implicarea ligamentelor galbene în 
patogeneza compresiei rădăcinilor nervoase [26]. Însă un interes deosebit faţă de studierea 
modificărilor structurale ale ligamentelor galbene la pacienţii cu SCRL a apărut în ultimele două 
decenii [13,16, 21, 26]. Yoshida şi co. [8] au înregistrat o hipertrofiere considerabilă a 
ligamentelor galbene la pacienţii cu SCRL, comparativ cu grupul de control. Ei au determinat 3 
tipuri de modificări structurale ale ligamentelor galbene în cazul SCRL: 1) sporirea conţinutului 
de colagen de tipul II şi substituirea ţesutului ligamentar cu fibro-cartilaginos; 2) osificarea 
ligamentară; 3) depozitarea calciului cristalizat. Okuda şi co. [38, 43] au depistat modificări 
membrano-chistice în ligamentele galbene şi consideră că acest fenomen este o etapă a 
procesului degenerativ-distrofic al unităţii vertebrale motorii. Schraider şi co. [41] examinînd 
histologic ligamentele galbene, înlăturate în timpul decompresiei posterioare la 21 pacienţi cu 
SCRL degenerativă, au stabilit că practic în toate ligamentele studiate (92,2%) s-au determinat 
focare de calcifiere, care în medie constituiau 0,17% din volumul ligamentului. S-a stabilit că cu 
cît pacienţii sunt mai în vîrstă, cu atît frecvenţa şi volumul calcifierii este mai mare (p<0,05). La 
persoanele de aceeaşi vîrstă, dar fără de SCRL, frecvenţa şi volumul calcifierii era cu mult mai 
mic – respectiv 15 şi 0,015% (p<0,05). Date similare au fost obţinute şi în alte studii histologice 
ale ligamentelor galbene la pacienţii cu SCRL [22, 23, 25]. Hipertrofia, osificarea, metaplazia 
cartilaginoasă şi proliferarea [48] duc la pierderea capacităţilor elastice şi îngroşarea 
considerabilă a ligamentului galben cu dezvoltarea SCRL [32, 49]. 
 Okuda şi co. [44] au prezentat o serie de rezultate interesante ce ţin de corelaţiile dintre 
măduva spinării, rădăcinile nervoase şi ligamentele galbene. Ei au determinat două tipuri de 
impingement al ligamentului galben – total şi proximal. Impingementul total include zonele 
centrală, laterală şi foraminală. Impingementul proximal este localizat în segmentul cranial al 
ligamentului în zonele subarticulară (laterală) şi foraminală. Impingementul total mai frecvent 
este asociat cu hiperextensia segmentară, iar cel proximal de pensarea spaţiului discal (p<0,01), 
în special dimensiunea posterioară. La examenul a 144 rădăcini nervoase s-a depistat 
compresarea lor de către ligamentul galben propriu în zonele subarticulară (laterală) în 
35(24,3%) cazuri şi foraminală în 40(27,8%) cazuri. 
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 Patogeneza hipertrofiei şi osificării ligamentelor galbene este neclară, însă mulţi 
cercetători consideră acest fenomen drept o variantă a patologiilor sistemice cu predispunere 
genetică [28]. Rolul primordial în patogeneza osificării ligamentelor galbene îl au solicitările 
mecanice difuze şi procesele degenerativ-distrofice [5, 6, 14, 20, 38]. Factori de risc sunt 
consideraţi – obezitatea, diabetul de tip II, hiperinsulinismul, hipercromatoza, dereglarea 
metabolismului calcic [24, 37, 43]. 
 De regulă, osificarea ligamentelor galbene se întîlneşte la bărbaţii în vîrstă [34, 53], însă 
sunt descrise cazuri de SCRL severe la femei tinere, consecinţă a osificării ligamentelor galbene 
în segmentele LIV-LV şi LV-SI [36]. Acest fapt impune ideea unor influenţe sistemice patogene 
(hormoni, factori de creştere etc.). Totuşi o serie de autori consideră că cauzele osificării 
ligamentelor galbene sunt solicitările mecanice repetate ale discului intervertebral degenerat 
asociat de artroza zygapofizară [25, 30, 37]. Nakatani şi co. [21] au demonstrat că în culturile 
celulare separate din ligamentele galbene prelevate de la pacienţi cu SCRL degenerative, 
solicitările de întindere provoacă o expresie mai intensă a factorului transformant de creştere 
(TGF-β1). Cercetările imunohistochimice au permis depistarea în ligamentele galbene osificate 
un conţinut excesiv de TGF-β1 şi proteină morfogenică osoasă [22, 26, 46, 47]. Totuşi, 
importanţa factorilor de creştere macromoleculari în patogeneza osificării ligamentelor galbene 
nu este dezvăluită pe deplin. 
 Pierderea elasticităţii şi hipertrofia ligamentelor galbene duc la bombarea lor în canalul 
rahidian la mişcarea de extensie a unităţii vertebrale motorii, ceea ce  determină, de rînd cu alţi 
factori, stenoza dinamică de canal rahidian lombar. Pentru prima dată noţiunea de stenoză 
dinamică  a fost introdusă de către Kirkaldy-Willis şi co. [48] şi Хвисюк şi co. [9], care 
independent, prin studii clinico-imagistice şi experimentale au demonstrat cîteva mecanisme de 
stenozare dinamică a canalului rahidian lombar [7, 9-12]. Retrolisteza, protruziile discului 
intervertebral şi a ligamentelor galbene în canalul rahidian, înclinarea apofizelor articulare în 
timpul mişcării de extensie a unităţii vertebrale motorii micşorează considerabil suprafaţa 
secţiunii transversale a canalului rahidian, iar la mişcarea de flexie dimpotrivă suprafaţa creşte. 
În baza studiilor mecanismelor stenozelor dinamice au fost propuse mai multe metode de 
spondilodeză de fixare instrumentată în poziţie de flexie a unităţii vertebrale motorii [7, 9, 27, 
36]. 
 Stenozarea canalului rahidian în cazul spondilolistezelor displazice şi degenerative este 
reglată de caracterul şi activitatea proceselor de remodelare a unităţilor vertebrale motorii [11, 
12]. În cazul spondilolistezei fără de spondiloliză canalul rahidian se îngustează între marginea 
postero-superioară a vertebrei subiacente şi marginea inferioară a arcului vertebrei deplasate.  
Activitatea insuficientă a remodelării arcului vertebrei deplasate, adică elongarea porţiunii 
interarticulare şi a pediculilor vertebrali, deviaţia dorso-cranială (încălecarea) a arcului şi 
apofizelor articulare, resorbţia insuficientă a ţesutului osos în porţiunea unghiului postero-
superior verterbei subiacente duc la îngustarea segmentelor central şi laterale ale canalului 
rahidian, iar remodelarea apofizelor articulare superioare cu devierea lor ventrală determină 
stenoza foraminală.  

Gradul de stenozare al canalului rahidian este direct proporţional cu mărimea deplasării 
directe şi invers proporţională cu mărimea deplasării unghiulare a vertebrei. De aceea, 
tentativele de reducere chirurgicală a deplasării unghiulare fără de diminuarea adecvată a 
deplasării lineare a vertebrei duc la agravarea stenozei şi dezvoltarea complicaţiilor 
neurologice. 

În cazul spondilolistezei spondilolitice, zona de liză serveşte nu doar drept sursă de dureri 
permanente, dar este şi o cauză veritabilă a stenozei foraminale laterale, din cauza hiperplaziei 
fibro-cartilaginoase  şi osteofitozei formate la nivelul istmului lizat. Spondiloliza în fazele mai 
avansate de formare prezintă în sine o pseudoartroză hiperplazică. La flexia segmentului 
grosimea masei fibro-cartilaginoase în zona de liză se micşorează, iar la extensie creşte. În afară 
de aceasta, la extensie în zona de liză istmică sunt implicate vîrfurile apofizelor articulare 
inferioare, care împreună cauzează stenoza dinamică foraminală. 
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Patogeneza stenozelor posttraumatice ale canalului rahidian, de asemenea, este legată de 
particularităţile remodelări osoase vertebrale în faza tardivă şi a consecinţelor traumatismului 
vertebro-medular. Studiind modificările structurale şi funcţionale apărute în unităţile vertebrale 
motorii după mai mulţi ani de la traumatisme necomplicate în segmentul lombar al coloanei 
vertebrale la pacienţii cu creştere osoasă nefinisată s-a determinat faptul că acete traume au dus 
la dereglarea morfogenezei vertebrale, care aminteşte morfogeneza unei osteochondropatii 
vertebrale: predominarea creşterii în diametru antero-posterior a somelor vertebrale, creşterea 
treptată a deformaţiei cuneiforme a somelor vertebrale, hiperplazia arcurilor vertebrale şi 
apofizelor articulare, scurtarea şi îngroşarea relativă a pediculilor vertebrali [6]. La pacienţii 
adulţi cu fracturi explosive de corp vertebral lombar stenozarea canalului rahidian este cauzată 
de formarea osoasă excesivă între fragmentele vertebrei fracturate. 

Stenozele iatrogene ale canalului rahidian se formează după spondilodeză [8, 9, 20] sau 
după laminectomie [25]. SCRL iatrogenă postlaminectomică este cauzată de doi factori 
importanţi: 1) instabilitatea postlaminectomică duce la progresarea modificărilor degenerative în 
unităţile vertebrale motorii cu dezvoltarea unei stenoze degenerative [8]; 2) formarea osificatelor 
pe marginea lamelor vertebrale rezectate pe parcursul „vindecării rănii osoase” [8, 9, 52]. 
Spondilodeza osteoplastică posterioară şi postero-laterală poate cauza îngustarea canalului 
rahidian prin formarea unui bloc osos excesiv. Stenozele iatrogene după spondilodeză anterioară 
şi chemonucleoliză sunt cauzate de pensarea bruscă a spaţiului discal, care la rîndul său, 
provoacă dislocarea fasetelor articulare şi degenerarea lor hiperplazică cu îngustarea segmentului 
foraminal şi lateral al canalului radicular [8, 9, 15].  

În ultimii ani au apărut informaţii privitoare la posibilitatea formării stenozelor iatrogene 
după fixarea transpediculară vertebrală [28, 37, 47]. De asemenea, este intens discutată problema 
iniţierii şi/sau progresării modificărilor degenerative a unităţilor vertebrale motorii, adiacente 
segmentelor artrodezate (sindromul segmentului tranzitor, sindromul discului flotant). Sindromul 
segmentului tranzitor se manifestă prin instabilitatea segmentului/elor adiacent zonei de 
spondilodeză şi stenozarea canalului rahidian, ceea ce serveşte motiv pentru reintervenţii. 
Oveiero şi co. [28] au depistat SCRL la nivelul segmentului tranzitor la 19 pacienţi în medie 
după 9,5 ani după efectuarea spondilodezei (în 16 cazuri - instrumentate). Toţi 19 pacienţii au 
fost operaţi din motivele SCRL. Sindromul segmentului tranzitor se întîlneşte mai frecvent după 
vîrsta de 40 ani [39]. Problema influenţei limitelor zonei de spondilodeză la frecvenţa acestui 
sindrom rămîine încă a fi studiată. 

Derincek şi co. [30] au depistat afectare a discului flotant după spondilodeză la 4 pacienţi 
din 20. Degenerarea disucului flotant se dezvoltă frecvent, însă destul de încet. În medie peste 4 
ani postoperator degenerarea discului flotant nici într-un caz nu a atins un grad avansat. Probabil 
că viziunile optimiste asupra discului flotant sunt condiţionate de puţinele observaţii la distanţă. 
De altfel, Rinella şi co. [47] au descris cazuri de dezvoltare a SCRL în cadrul sindromului de 
segment tranzitor la peste 9,5 ani după efectuarea spondilodezei. Posibil că sindromul discului 
flotant este capabilă să dezvolte clinica unei SCRL în faze mult mai tîrzii. 

 
Concluzii 
Analiza informaţiei medicale ştiinţifice a demonstrat că etiologia şi patogeneza 

multiplelor variante de SCRL este diferită. Variantele displazice sunt sau condiţionate genetic 
(stenozele congenitale şi constituţionale) sau se dezvoltă ca un proces multifactorial, legat de 
predispunerea ereditară şi influenţa factorilor de ambient (variante disontogenetice) în perioada 
de creştere şi maturizare a coloanei vertebrale. Toate variantele dobîndite a SCRL (degenerativă, 
posttraumatică, iatrogenă) sunt legate de remodelarea structurilor osoase şi conjunctive ale 
coloanei vertebrale, la propriu – cu modificările hiperplazice în corpurile şi arcurile vertebrale, 
apofizele articulare şi discurile intervertebrale, ligamentele longitudinal posterior, galbene şi a 
altor formaţiuni.Un rol important în patogeneza SCRL degenerative îl are dislocarea vertebrală 
(ante-, latero, retrolisteza) şi a suprafeţelor articulare. Dislocaţia şi remodelarea hiperplazică a 
structurilor osoase şi ligamentare, care formează tunelul osteo-ligamentar – canalul rahidian, sunt 
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determinate de condiţiile biomecanice de funcţionare a coloanei vertebrale, însă multe aspecte 
ale influenţei solicitărilor mecanice asupra proceselor de remodelare a unităţilor vertebrale 
motorii rămîin a fi neclare. 

Cercetările ulterioare în direcţiile indicate sunt de actualitate şi de perspectivă, mai ales 
pentru elaborarea unor programe, ce ţin de prognozarea, profilactica şi tratamentul stenozelor de 
canal rahidian lombar. 
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Summary  

Minimal-invasive osteosynthesis of distal femur fractures (review of literature) 
At present, the evolution of treatment of distal femur fractures is at the point that raises for 

discussion the evaluation of the balance between biomechanical stability and conservation of 
blood supply to the fracture outbreak. The goal of treatment of metaphyseal–diaphyseal fracture 
is not getting a “beautiful” postoperative radiography, but the restoration of respective limb 
function in the shortest time. 

The conflict between the need for absolute anatomical reduction of fracture and the desire 
to keep the blood supply of all bone fragments is analogous to saying ”wash me but do not wet 
me” (C. Krettek). For this reason, the direct open reduction of the articular surface and the 
indirect reduction of the metaphyseal fragments have become welcomed lately. 

 
Rezumat 
La ora actuală evoluţia tratamentului fracturilor femurului distal se află în punctul în care 

se pune în discuţie evaluarea balanţei între stabilitatea biomecanică şi conservarea vascularizaţiei 
la nivelul focarului de fractură. Scopul tratamentului unei fracturi metafizo-diafizare nu este 
obţinerea unei radiografii postoperatorii “frumoase”,  ci restabilirea funcţiei membrului respectiv 
într-un timp cît mai scurt. 

Conflictul între nevoia de reducere absolut anatomică a fracturii şi dorinţa de a păstra 
vascularizaţia tuturor fragmentelor osoase este similar cu a spune “spală-mă, dar nu mă uda”(C. 
Krettek). Din acest motiv în ultimul timp a devenit salutabilă reducerea deschisă directă a 
suprafeţei articulare şi reducerea indirectă a fragmentelor metafizare. 

 


