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APLICAºII CLINICE ALE MARKERILOR OSOªI

De mai bine de trei decenii, clinicienii au utilizat
markerii de turnover osos în evaluarea bolilor meta-
bolice osoase, cum ar fi boala Paget, hiperpara-
tiroidismul ¿i osteomalacia. La majoritatea pacien-
¡ilor, anomaliile remodelårii osoase erau foarte
marcate, astfel încât sensibilitatea ¿i specificitatea
testelor disponibile la acea datå nu reprezentau o
problemå. În ultimul deceniu au fost dezvolta¡i noi
markeri cu o sensibilitate ¿i specificitate mult mai
bune, ceea ce a permis utilizarea lor pentru eva-
luarea modificårilor de turnover osos mult mai
subtile ce apar la femeile în post-menopauzå ¿i în
osteoporozå (OP).

În OP post-menopauzå, au fost dezvoltate trei
arii principale de utilizare a markerilor oso¿i în
practica clinicå ¿i anume: evaluarea masei osoase
¿i a ratei de pierdere osoaså, evaluarea riscului frac-
turar ¿i monitorizarea tratamentului.

EVALUAREA MASEI OSOASE ªI A RATEI DE
PIERDERE OSOASÅ

Stabilirea rela¡iei dintre markerii oso¿i ¿i densi-
tatea mineralå osoaså (DMO) este importantå pentru
clinician din douå motive. De¿i patogeneza fractu-
rilor osteoporotice este complexå, se considerå cå
DMO scåzutå ¿i turnover-ul osos crescut reprezintå
factorii de risc majori pentru fracturi la femeile în
post-menopauzå. Prin urmare, un obiectiv major al
clinicianului este identificarea precoce a acelor pa-
ciente care au o DMO scåzutå ¿i/sau sunt la risc de
a pierde rapid maså osoaså. Mai mult decât atât,
identificarea pacientelor care pierd rapid maså
osoaså (fast bone loser) då posibilitate clinicianului
de a stabili care sunt candidatele pentru terapia de
preven¡ie a osteoporozei ¿i care ar putea beneficia
de terapia antiresorbtivå. Mai multe studii au aråtat
cå, cu cât este mai scåzutå DMO ¿i mai crescutå
rata de turnover osos, cu atât mai bun este råspunsul

la terapia antiresorbtivå (63,64). Rela¡ia dintre
markerii oso¿i ca ¿i deteminan¡i ai DMO ¿i capa-
citatea acestora de a prezice valoarea DMO la dife-
rite sedii a fost analizatå în mai multe studii, care
au aråtat o slabå corela¡ie negativå. Existå unele
date care sugereazå cå aceastå corela¡ie devine mai
puternicå odatå cu înaintarea în vârstå (55). Prin
urmare, markerii oso¿i disponibili la ora actualå nu
sunt utili în predic¡ia valorilor DMO la pacientele în
postmenopauzå, poate cu excep¡ia celor vârstnice.

În ceea ce prive¿te utilitatea markerilor în pre-
dic¡ia ratei de pierdere osoaså, rezultatele ob¡inute
în studiile longitudinale pe cohorte ce au inclus un
numår mare de paciente în post-menopauzå ne-
tratate sunt mai promi¡åtoare. Într-un studiu care
examina asocierea mai multor markeri-fosfataza
alcalinå (FA) osoaså, osteocalcina (OC), piridinolina
(PYD), deoxipridinolina (DPD), telopeptidul C-ter-
minal al colagenului de tip I (CTX) – cu modificårile
DMO la nivelul calcaneului pe o perioadå de 13
ani, to¡i markerii s-au corelat puternic cu o ratå cres-
cutå de pierdere osoaså. Astfel, cre¿terea cu 1 de-
via¡ie standard (DS) peste valoarea de referin¡å din
premenopauzå a unui anumit marker s-a asociat cu
o cre¿tere de 1,8-2 ori a probabilitå¡ii de a pierde
rapid maså osoaså. Rezultatele acestui studiu au su-
gerat cå aproximativ 80% dintre pacientele în post-
menopauzå pot fi caracterizate cu acurate¡e ca fiind
fast sau slow bone loser, pe baza valorii unui singur
marker osos (65). O putere predictivå similarå a
fost raportatå ¿i în alte studii. Astfel, în studiul
OFELY valorile ini¡iale ale OC, propeptidul N-ter-
minal al procolagenului de tip I (PINP), CTX sau
telopeptidul N-terminal al colagenului de tip I (NTX),
s-au corelat negativ cu rata de pierdere osoaså la
nivelul antebra¡ului pe o perioadå de urmårire de 4
ani. Pacientele care aveau nivelul markerilor cu mai
mult de 2 DS peste nivelul de referin¡å au avut o
ratå de pierdere osoaså de 2 pânå la 6 ori mai mare
(66). Markerii de resorb¡ie osoaså au avut o putere
predictivå semnificativå pentru pierderea de maså
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osoaså la nivelul ¿oldului pe o cohortå de paciente
vârstnice (67). Rezultate similare au fost ob¡inute
¿i la pacientele mai tinere aflate în post-menopauzå,
dar nu ¿i la femeile în pre-menopauzå (68).

În concluzie, markerii oso¿i ar putea fi utiliza¡i
în practica clinicå pentru predic¡ia ratei de pierdere
osoaså ¿i deci indirect a riscului fracturar la paci-
entele în post-menopauzå.

EVALUAREA RISCULUI FRACTURAR

Consecin¡a majorå a OP este cre¿terea riscului
fracturar. Prin urmare, în evaluarea utilitå¡ii clinice
a markerilor oso¿i, cea mai importantå problemå
este stabilirea capacitå¡ii acestora de a prezice riscul
fracturar. Mai multe studii prospective au demon-
strat cå o scådere cu 1 DS a DMO se asociazå cu
cre¿terea riscului fracturar de 2 pânå la 4 ori. Pe de
altå parte, pentru aceea¿i valoare a DMO, pacientele
mai vârstnice au un risc fracturar mult mai mare
decât femeile mai tinere. Aceasta s-ar putea datora
în parte unei rate crescute a turnover-ului osos.
Rela¡ia markerilor oso¿i cu riscul fracturar a fost
investigatå ini¡ial în studii retrospective, iar mai re-
cent în studii prospective. Studiile retrospective care
comparå nivelul markerilor oso¿i ai pacien¡ilor care
au avut o fracturå cu cel al pacien¡ilor de control
nu sunt adecvate, întrucât dupå o fracturå turn-
over-ul osos se poate modifica datoritå imobilizårii
¿i formårii calusului. Studiile prospective pe cohorte
suficient de mari, care så fie urmårite o perioadå
lungå de timp pentru a putea înregistra un numår
suficient de cazuri de fracturi, reprezintå unica me-
todå validå pentru evaluarea utilitå¡ii clinice a mar-
kerilor în stabilirea riscului fracturar (69).

Studiile prospective care analizeazå rela¡ia mar-
kerilor de formare cu fracturile au furnizat rezultate
contradictorii. Astfel, fie nu au gåsit nici o rela¡ie
(70, 71), fie nivelul crescut al OC, FA osoase, pro-
peptidul C-terminal al procolagenului de tip I
(PICP) ¿i PINP s-a asociat cu un risc fracturar crescut
(66). În acest ultim studiu, asocierea a fost semnifi-
cativå doar pentru FA osoaså. Acest rezultat a fost
confirmat ¿i de un alt studiu care a aråtat cå FA
osoaså este predictivå pentru fracturile vertebrale
¿i periferice, dar nu ¿i pentru fractura de ¿old (72).
Aceste rezultate contradictorii sunt oarecum nea¿-
teptate, întrucât s-a demonstrat cå nivelurile crescute
ale markerilor de formare se asociazå cu o rata de
pierdere osoaså semnificativ crescutå la femeile în
post-menopauzå (73). De asemenea, se ¿tie cå rata
de formare osoaså måsuratå prin histomorfometrie
se coreleazå cu fracturile vertebrale. S-a sugerat cå
dacå riscul fracturar este mediat printr-o pierdere

mai rapidå de maså osoaså este necesarå o urmårire
de mai mul¡i ani pentru a detecta aceastå corela¡ie.
Deci o posibilå explica¡ie a discrepan¡elor aparente
între studii ar fi durata diferitå de urmårire a paci-
en¡ilor (69). Singurul marker de formare osoaså
pentru care s-a demonstrat clar asocierea cu riscul
de fracturå de ¿old este OC par¡ial carboxilatå
(ucOC). În douå studii prospective nivelul seric
crescut al ucOC s-a asociat cu un risc relativ pentru
fractura de ¿old de 2-3 ori mai mare decât în
popula¡ia generalå. Aceastå asociere este mai pro-
babil consecin¡a unei deficien¡e de vitamina K sau
D ¿i deci mai degrabå reflectå calitatea osului decât
cre¿terea turnover-ului osos (18, 70).

În contrast, datele privitoare la rela¡ia markerilor
de resorb¡ie cu fracturile sunt mai consistente ¿i mai
promi¡åtoare. De¿i existå pu¡ine studii prospective
care au analizat aceastå rela¡ie, toate au aråtat cå
nivelul crescut al markerilor de resorb¡ie urinari
(PYD, DPD, CTX) s-a asociat cu o cre¿tere semni-
ficativå a riscului fracturilor vertebrale, de ¿old ¿i
periferice. Date similare au fost ob¡inute ¿i pentru
CTX seric, dacå recoltarea probelor s-a fåcut stan-
dardizat ¿i cu respectarea perioadei de post de
dinaintea recoltårii (66, 70, 74).

Studiile popula¡ionale au demonstrat cå markerii
de turnover osos, în special cei de resorb¡ie, prezic
riscul fracturar la femeile în post-menopauzå,
independent de DMO. Turnover-ul osos crescut ¿i
DMO scåzutå au aproximativ aceea¿i putere
predictivå a riscului fracturar. S-a sugerat cå re-
sorb¡ia osoaså crescutå, care poate fi evaluatå prin
måsurarea markerilor specifici, determinå o cre¿tere
a fragilitå¡ii scheletale prin douå mecanisme. În
primul rând, cre¿terea turnover-ului osos duce la o
pierdere acceleratå de maså osoaså (MO), deter-
minând în câ¡iva ani DMO scåzutå, care este prin-
cipalul determinant al rezisten¡ei osului. În al doilea
rând, cre¿terea numårului de situsuri de resorb¡ie
duce la deterioråri microarhitecturale, cu pierderea
conectivitå¡ii trabeculare ¿i fragilizarea osului. Prin
urmare, spre deosebire de måsurarea DMO prin
metoda osteodensitometricå, evaluarea markerilor
de resorb¡ie reflectå ¿i modificårile calitative ce au
loc la nivelul ¡esutului osos (69).

Datele ob¡inute din studiile popula¡ionale au
sugerat cå anumi¡i markeri oso¿i ar putea fi utili
pentru identificarea femeilor în post-menopauzå
care au un risc fracturar crescut. S-a demonstrat cå
dacå se combinå måsurarea unui marker de re-
sorb¡ie osoaså sau a ucOC cu evaluarea DMO la
nivelul ¿oldului cre¿te specificitatea evaluårii ris-
cului fracturar, fårå afectarea sensibilitå¡ii. Astfel,
pacientele care aveau un marker de resorb¡ie crescut
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¿i DMO scåzutå au avut un risc fracturar de 4-5 ori
mai mare decât în popula¡ia generalå. Consecin¡a
practicå este o reducere semnificativå (cu 30%) a
numårului de femei care trebuie tratate pentru a
preveni o fracturå de ¿old, deci o strategie
terapeuticå mai bunå sub raportul cost-eficien¡å. Prin
urmare, markerii oso¿ii nu pot fi utiliza¡i ca ¿i suro-
gat pentru måsurarea DMO, ci mai degrabå cele
douå metode trebuie combinate pentru a îmbunåtå¡i
evaluarea riscului individual al pacientelor cu osteo-
porozå (70).

În concluzie, markerii de resorb¡ie ar putea fi
utiliza¡i pentru evaluarea riscului fracturar în anu-
mite cazuri selectate, la care DMO ¿i factorii clinici
de risc nu sunt suficien¡i pentru a lua o decizie
terapeuticå.

MONITORIZAREA TRATAMENTULUI

Obiectivele tratamentului antiresorbtiv sunt pre-
venirea pierderii de MO ¿i reducerea riscului frac-
turar. Mai multe studii popula¡ionale placebo-
controlate au aråtat cå agen¡ii terapeutici antire-
sorbtivi determinå o supresie rapidå a turnover-ului
osos, urmatå de cre¿terea progresivå a MO ¿i redu-
cerea riscului fracturar. A fost raportatå o scådere
precoce (încå din primele såptåmâni) a makerilor
oso¿i ca efect al tuturor terapiilor antiresorbtive.
Astfel, ini¡ial se produce o scådere a nivelului marke-
rilor de resorb¡ie care atinge un platou în primele 3
luni, ce se men¡ine pe toatå durata tratamentului.
Scåderea markerilor de formare apare mai tardiv ¿i
atinge platoul doar dupå 6-12 luni de tratament.
Magnitudinea scåderii markerilor de turnover osos
depinde de poten¡a ¿i doza agentului terapeutic ¿i
de markerul utilizat. Dupå oprirea majoritå¡ii tera-
piilor antiresorbtive se produce cre¿terea rapidå a
markerilor de resorb¡ie (în primele 3 luni), urmatå
de cea a markerilor de formare, dar în cazul bisfos-
fona¡ilor markerii se pot men¡ine la un nivel scåzut
pânå la un an de la oprirea terapiei. Aceste modi-
ficåri sunt valabile pentru toate terapiile antiresor-
btive potente care se administreazå continuu. Tiparul
modificårilor markerilor oso¿i diferå pentru bisfos-
fona¡ii care se administreazå intermitent. ªi în acest
caz se constatå o scådere rapidå a markerilor de
resorb¡ie, urmatå dupå câteva såptåmâni de o
u¿oarå cre¿tere care poate så atingå nivelul ini¡ial
la momentul celei de a doua cure terapeutice. Des-
cre¿terea markerilor de formare este mai lentå ¿i
mai pu¡in importantå, cu minime fluctua¡ii dupå
câteva cure de bisfosfona¡i. Numeroase studii au
aråtat cå scåderea pe termen scurt a markerilor oso¿i
sub terapia antiresorbtivå se coreleazå semnificativ

cu cre¿terea pe termen lung a DMO. Prin urmare,
ar putea fi utiliza¡i ca ¿i markeri surogat pentru
monitorizarea eficien¡ei terapeutice (1, 63, 75, 76,
77, 78).

Cel de al doilea obiectiv major al tratamentului
antiresorbtiv este reducerea riscului fracturar. Pânå
în prezent existå pu¡ine studii care au încercat så
coreleze modificårile markerilor oso¿i cu eficaci-
tatea antifracturarå a terapiilor antiresorbtive. Modi-
ficårile pe termen scurt ale markerilor de formare
osoaså (OC ¿i FA) sub tratament cu raloxifen s-au
corelat cu riscul de fracturi vertebrale, în timp ce
modificårile DMO la nivelul ¿oldului nu au fost
predictive (79). Mai recent, s-a demonstrat cå la
pacientele cu OP post-menopauzå tratate cu risen-
dronat, modificårile CTX ¿i NTX dupå 3-6 luni prezic
riscul de fracturi vertebrale dupå 1-3 ani, iar aceste
modificåri sunt responsabile de 50-70% din efectul
antifracturar al risendronatului (80). Pentru a putea
trage o concluzie cu privire la aceste corela¡ii sunt
înså necesare studii clinice popula¡ionale pe femei
osteoporotice aflate sub diferite tratamente antire-
sorbtive ¿i care så aibå ca obiectiv principal efica-
citatea anti-fracturarå. Astfel de studii trebuie så de-
fineascå råspunsul markerilor asociat cu o proba-
biliate reduså de fracturi osteoporotice (78).

Pentru clinician, principalul obiectiv este iden-
tificarea cât mai precoce a pacien¡ilor care nu rås-
pund la tratament. De¿i markerii oso¿i nu au capa-
citatea de a prezice cu acurate¡e valoarea absolutå
a câ¿tigului de MO la un anumit pacient, måsurarea
lor înainte de tratament ¿i dupå 3-6 luni poate
furniza informa¡ii similare cu privire la eficacitatea
terapeuticå ca ¿i måsurarea DMO, dar mai precoce.
O scådere semnificativå a markerilor sub tratament
poate fi consideratå un indiciu al cre¿terii DMO sau
cel pu¡in cå nu existå o pierdere importantå de MO.
Lipsa de råspuns la tratament poate avea mai multe
cauze printre care, noncomplian¡a (probabil cel mai
important factor independent), absorb¡ia intestinalå
scåzutå (de exemplu la bisfosfona¡i), prezen¡a unor
cauze secundare care contribuie la pierderea de
MO. Detectarea precoce a unui råspuns pozitiv prin
utilizarea markerilor oso¿i este posibil så creascå
complian¡a la tratament, dar acest efect trebuie de-
monstrat prin studii clinice. Markerii oso¿i ar putea
fi utili ¿i în ajustarea terapiei. În situa¡ia în care con-
statå o lipså de råspuns a acestora, clinicianul poate
opta pentru cre¿terea dozei, shimbarea cåii de ad-
ministrare, schimbarea agentului terapeutic sau utili-
zarea unei terapii combinate (1).

În practica clinicå, heterogenitatea ¿i variabili-
tatea marcatå a markerilor oso¿i face dificilå uti-
lizarea individualizatå a acestora în scopul
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monitorizårii terapeutice. În primul rând, alegerea
markerului cel mai potrivit este încå subiect de dez-
batere. Atât markerii de formare cât ¿i cei de re-
sorb¡ie osoaså pot fi utiliza¡i. Predic¡ia optimå a efi-
cacitå¡ii antiresorbtive se ob¡ine cînd markerul osos
este supresat la un nivel stabil, adicå dupå 3-6 luni
în cazul markerilor de resorb¡ie ¿i dupå 9-12 luni
în cazul celor de formare. Majoritatea studiilor au
aråtat o mai bunå performan¡å a markerilor de re-
sorb¡ie. Dintre ace¿tia, se pare cå CTX ¿i NTX se
coreleazå mai puternic cu råspunsul DMO în cursul
terapiei antiresorbtive (78, 81). Într-un studiu recent
s-a aråtat cå CTX seric are avantajul de a combina
un råspuns marcat la terapia antiresorbtivå cu o va-
riabilitate reduså pe termen lung. Acest rezultat su-
gereazå cå CTX seric ar putea deveni markerul ideal
pentru monitorizarea eficien¡ei tratmentului anti-
resorbtiv (82).

În al doilea rând, trebuie stabilit nivelul prag al
modificårilor markerilor care indicå un råspuns
pozitiv sau lipsa de råspuns la tratament. Modifi-
carea unui marker sub efectul unui anumit agent
terapeutic este consideratå clinic semnificativå dacå
este mai mare decât variabilitatea måsuråtorii.
Aceastå modificare, numitå modificare minimå
semnificativå (MMS), se calculeazå în func¡ie de
variabilitatea intra-individualå ¿i analiticå a fiecårui
marker. Astfel, pentru markerii de formare o modi-
ficare de peste 25% este consideratå clinic semni-
ficativå, în timp ce pentru markerii de resorb¡ie
osoaså MMC este de aproximativ 60-80%. O altå
metodå utilizatå pentru evaluarea modificårilor
induse terapeutic este compararea nivelului actual
al markerului cu o valoare de referin¡å stabilitå an-
terior (similar cu utilizarea scorului T ¿i Z în eva-
luarea DMO). Astfel, se considerå un råspuns favo-
rabil la terapia antiresorbtivå revenirea markerilor
oso¿i la valorile de referin¡å considerate normale
(valorile din pre-menopauzå). Aceastå metodå, de¿i
¿i-a dovedit utilitatea în unele studii clinice, are ¿i
o serie de limite. Valorile de referin¡å pentru majo-
ritatea markerilor nu au fost încå definite. În plus,
o reducere a markerilor la valorile de referin¡å poate
fi ob¡inutå numai dacå valorile anterioare trata-
mentului sunt foarte mari, ceea ce se întâmplå la
mai pu¡in de jumåtate din pacien¡ii cu OP (5). S-a
aråtat cå markerii au o mai bunå putere predictivå
dacå se utilizeazå raportarea lor la valorile ini¡iale.
Rezultatele studiilor clinice au sugerat cå dacå se
utilizeazå un nivel prag bine definit pentru scåderea
semnificativå a markerilor dupå 3 sau 6 luni de
tratament, markerii oso¿i pot prezice cu acurate¡e
eficien¡a terapeuticå la pacien¡ii individuali (81, 83).

Deocamdatå se cunosc pu¡ine lucruri despre
capacitatea markerilor oso¿i de a prezice råspunsul
la terapiile anabolizante. La femeile în post-
menopauzå ¿i bårba¡ii afla¡i sub tratament cu
parathormon markerii oso¿i cresc semnificativ cu
cel pu¡in 100%. În mod caracteristic modificårile
markerilor de formare le preced pe cele ale mar-
kerilor de resorb¡ie osoaså. Nivelul lor atinge un
platou în primele 12 luni ¿i apoi descresc spre va-
lorile ini¡iale în urmåtoarele 12-24 luni. Nu se cu-
noa¿te dacå acest tipar al modificårilor turnover-ului
osos reprezintå o formå de tahifilaxie care determinå
o scådere a råspunsului scheletal în timp (84). Într-un
studiu recent randomizat ¿i controlat placebo, pe o
cohortå de femei în post-menopauzå sub tratament
cu ranelat de stron¡iu s-a constatat cå markerii de
formare cresc în timp ce cei de resorb¡ie scad.
Aceste modificåri sunt mai pronun¡ate în primele
¿ase luni de tratament, dar se men¡in pe toatå durata
acestuia. Mecanismul acestei disocieri aparente a
formårii ¿i resorb¡iei osoase nu este încå elucidat
(85). Pe baza datelor existente pânå în prezent nu
se pot trage concluzii cu privire la utilitatea clinicå
a markerilor oso¿i în monitorizarea tratamentelor
anabolizante.

În concluzie, måsurarea markerilor biochimici
dupå 3-6 luni de tratament antiresorbtiv poate pre-
zice råspunsul DMO pe termen lung. CTX ¿i NTX
par så fie superiori altor markeri în predic¡ia rås-
punsului individual la terapia antiresorbtivå.

CONCLUZII

Utilizarea pe scarå largå a markerilor biochimici
ai turnover-ului osos, care reprezintå o metodå ne-
invazivå, rapidå ¿i relativ ieftinå, a însemnat un pro-
gres major în evaluarea ¿i tratamentul pacien¡ilor
cu risc crescut sau cu OP definitå. În ultimele trei
decenii au fost dezvolta¡i noi markeri de formare ¿i
resorb¡ie osoaså, mai sensibili ¿i mai specifici, care
au avut o contribu¡ie esen¡ialå în studierea pato-
genezei osteoporozei ¿i în¡elegerea mecanismelor
de ac¡iune a diferitelor terapii antiosteoporotice.
Markerii realizeazå o evaluare dinamicå a sche-
letului, care este complementarå måsuråtorilor sta-
tice ale DMO prin metoda osteodensitometricå.
Întrucât markerii au o mai mare variabilitate decât
måsuråtorile DMO, clinicienii trebuie så cunoascå
sursele de variabilitate ¿i strategiile pentru mini-
malizarea acestora ¿i så aprecieze corect utilitatea
lor în practica clinicå. Existå la ora actualå nu-
meroase studii care demonstreazå cå markerii oso¿i
au rol predicitv pentru pierderea de MO, riscul frac-
turar ¿i råspunsul terapeutic la tratamentele anti-
resobtive. În practicå, ace¿tia trebuie considera¡i mai
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degrabå un instrument pentru evaluarea riscului, la
fel cum colesterolul este utilizat pentru boala coro-
narianå. Sunt înså necesare studii adi¡ionale pentru
definirea unei strategii optime de utilizare în practica
clinicå. De asemenea, în viitor se a¿teaptå dezvol-
tarea unor noi markeri cu o mai mare sensibilitate
¿i specificitate pentru metabolismul osos ¿i cu o
variabilitate biologicå cât mai reduså.
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Corela¡ii ale gonalgiei la subiec¡i relativ tineri
În actualitateÎn actualitateÎn actualitateÎn actualitateÎn actualitate

Artroza este cea mai comunå
formå de afectare articularå în
¡årile dezvoltate, iar genunchiul
este unul din cele mai frecvente
localizåri ale acesteia, cu o pre-
valen¡å de 30% la persoane de
peste 65%. Gonalgia ¿i disabilita-
tea rezidualå sunt manifeståri cli-
nice importante ale gonartrozei,
înså durerea se coreleazå în micå
måsurå (doar 50%) cu constatårile
radiologice. Acest fapt se dato-
reazå capacitå¡ii limitate de eva-
luare radiologicå a pår¡ilor moi.
Introducerea rezona¡ei magnetice
nucleare (RMN) permite eva-
luarea colec¡iilor intraarticulare, a
chistelor popliteale, a îngrosårii
sinoviale ¿i a edemului osos – care
în rapoarte recente se asociazå cu
durerea de genunchi.

Un studiu efectuat pe 371 su-
biec¡i relativ tineri, cu vârstå me-
die de 45 ani (între 26 ¿i 61 ani)
suferind de gonartrozå, a urmårit
corespondentul clinic al constatå-
rilor utilizând chestionare pentru
evaluarea durerii, iar defectele
condrale, volumul cartilajului ¿i
aria osoaså a genunchiului drept
au fost evaluate prin prin rezo-
nan¡å magneticå nuclearå RMN,
în paralel cu radiografiile acelu-
ia¿i genunchi. Telopeptidul de
legare C-terminal al colagenului
tip II în urinå (CTX-II) a fost deter-
minat prin ELISA. S-au deter-
minat înål¡imea ¿i indicele de
maså corporalå (IMC).

Prevalen¡a durerii a fost de
35%. Scorurile defectelor con-
drale (femural ¿i patelar, nu ¿i

tibial înså) au fost semnificativ
asociate cu gonalgia într-o ma-
nierå dependentå de dozå (toate
p<0.01). Volumul cartilajului ¿i
aria osoaså nu s-au asociat cu du-
rerea în analize multivariate. Ni-
velul urinar al CTX-II a fost mai
mare la subiec¡ii cu gonalgie
(p<0.04), dar aceastå asociere a
devenit nesemnificativå dupå ajus-
tarea pentru IMC ¿i osteofite.

În concluzie, gonalgia se aso-
ciazå cu defectele condrale sub-
totale (în special femural ¿i pa-
telar), prezen¡a osteofitelor, ni-
velul CTX-II ¿i obezitatea, dar nu
¿i cu al¡i factori. Pe lângå radio-
grafie, RMN ¿i markerii biochi-
mici pot aduce informa¡ii supli-
mentare în explicarea cauzelor
gonalgiei la subiec¡i relativ tineri.
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