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INTRODUCERE

Dacid modificérile degenerative ale articulatiilor
sinoviale periferice definesc Tn mod generic terme-
nul de artrozd, se poate considera cd procesele si-
milare care au loc la nivelul coloanei vertebrale se
incadreazd in termenul de spondilartrozd. Se im-
pune insa o diferentiere explicitd intre notiuni,
intrucit articulatiile disco-somatice sunt non-sino-
viale (amfiartrodiale), in timp ce articulatiile inter-
apofizare sau fatetare sunt articulatii sinoviale (ar-
trodiale), la nivelul celor din urmai, evident, modi-
ficarile degenerative sunt similare cu cele din locali-
zarea perifericd a procesului artrozic. Dupd cum se
stie, coloana vertebrald este sediul sau segmentul
anatomic cel mai frecvent afectat de procesul dege-
nerativ. Astfel, la varsta de 70 de ani, fenomenele
degenerative ale articulatiilor coloanei vertebrale
sunt prezente la toate persoanele, fiind acompaniate
si cu localizdri periferice, insd aspectul clinic si cel
radiologic se coreleazd prea putin. Aproximativ 50%
dintre persoanele farda aspect radiologic de artroza
cu localizari axiale sunt simptomatice, in vreme ce
numai 58% din bolnavii cu artrozd lombarad confir-
matd radiologic acuzd dureri (1, 2, 3, 4).

Artroza este cea mai frecventd suferintd articu-
lard, afectand peste 50% din populatia de peste 65
de ani si 80% din populatia mai varstnica de 75 de
ani. In SUA, prevalenta artrozei manifeste clinic la
populatia de 25-74 ani este estimatd la 12%. Simp-
tomul cel mai frecvent este, evident, durerea care
are caracter mecanic.

FIZIOPATOLOGIE

Cartilajul hialin este o structurd avasculard si
aneurald, deci nu poate fi sursa durerii. Cauzele
durerii 1n artrozd sunt altele: sinovita (inflamatia
ocazionald), hipertensiunea osoasd, microfracturile,
tensiunea capsulei articulare, hipertonia musculara
(spasm), entezopatia, intinderea mecanicd a tendoa-
nelor peste osteofite si combinatii ale acestor cause
(5). Alte cauze ale atacului sau decompensirii
artrozice pot fi rezultatul unor procese patologice

cum ar fi necroza avasculard, fractura subcondralad
sau o artritd microcristalind. Prin urmare, este foarte
clar faptul cd artroza este o boald multifactoriald
implicand toate structurile articulare, incluzand car-
tilajul articular, ligamentele periarticulare, sinoviala
si osul subcondral.

Desi proteazele apartinand diferitelor clase care
au fost deja identificate Tn articulatiile artrozice, este
unanim acceptat faptul ca metaloproteinazele sunt
clasele majore de enzime care contribuie la de-
gradarea progresiva a articulatiei afectate (6, 7).
Stromelizina 1 sau MMP-3, produsd de condrocite,
celulele sinoviale bordante si macrofage este in-
variabil prezentd in concentratii crescute in serul si
lichidul sinovial la bolnavii cu artroza. Mai mult,
aceastd enzima are o specificitate larga de substrat
si poate sd converteascd 1In formd activd, formd la-
tentd a pro-TNF-alfa ca si formele latente a trei co-
lagenaze, desemnate MMP-1, MMP-8 si MMP-13.
Activitatea MMP-3 poate fi reglatd fie prin modu-
larea oferitd de productia sau activarea de pro-en-
zimd sau prin modificarea nivelului de inhibitor
tisular-1 al MMPs (TIMP-1), care prezintd o mare
afinitate fatd de MMP-3 si formeazd un complex
stoichiometric de 1:1 cu aceastid enzima (1, 6).

Desi mai putin marcatd in comparatie cu poli-
artrita reumatoidd, inflamatia sinoviald din artroza
contribuie la durere, redoare si degradarea arti-
culard. Sinoviala din artroza este o sursd majora de
mediatori proinflamatori, cum sunt enzimele,
factorii de crestere si citokinele, care joacd un rol
decisiv 1n patologia bolii reflectat chiar si de cres-
terea nivelului seric de hialuronan (HA) sau de
niveluri modeste dar crescute de proteinei c-reactive
(CRP), ambii fiind factori predictivi de progres 1n
artrozd. De asemenea, pacientii cu artroza pot pre-
zenta nivele crescute in ser si lichid sinovial a ZKL-
40, desemnat ca glicoproteind cartilaginoasa
umana-39, dupa cum PGE> poate activa MMPs.

Recent s-a aratat ca indivizii cu hiperproductie
ex vivo Tnndscuta de IL-1-beta si 1 Ra si scazutd de
IL-10 prezintd un risc major de artrozd sugerand o
susceptibilitate geneticd importantd codificatd de
variatii Tnndscute ale activitdtii citokinice (6).
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Desi termenul de artroza se referd restrictiv la
boala degenerativd a articulatiilor diartroidale inter-
apofizare, in practica clinicd acesta include in mod
conventional sub denumirea de spondilartroza mo-
dificdrile degenerative atat ale discului fibro-carti-
laginos cit si a articulatiilor apofizeale diartroidale.
Odatd cu degenerarea discului, spatiul discal inter-
vertebral se ingusteazd, se dezvoltd osteofitele de-a
lungul marginilor, in special anterioare ale ver-
tebrelor (spondilozd), cauziand simptome de regula
discrete. Concomitent cu modificarile discale,
modificdrile degenerative apar in articulatiile fa-
tetare si posterolaterale in jurul foramenelor neurale,
cauzand frecvent o simptomatologie bogatd prin
perturbdrile consecutive ale anatomiei functionale
locale sau prin presiunile exercitate asupra rada-
cinilor nervoase sau a cozii de cal. La examenul
clinic obiectiv, dincolo de elementele furnizate de
anamneza bolnavului, este de reguld imposibild de
facut o distinctie netd intre suferinta acestor structuri
anatomice, de aceea termenul de contracturd lom-
bard — care se Infitiseazd la primul contact cu bol-
navul — reprezintd de reguld o incertitudine ana-
tomo-patologicd. In eforturile depuse pentru sta-
bilirea unui diagnostic etiologic al contracturii mus-
culare lombare, in clinicd se va avea in vedere si
faptul cd blocajul lombar nu reprezintd doar alterarea
teritoriului discal, ci poate fi determinat si de leziuni
ale articulatiilor interapofizare, fiind vorba de luxatii
sau subluxatii ale uneia dintre aceste articulatii cu
prilejul unei miscari intempestive. Vestigiile acestor
luxatii se pot evidentia uneori necroptic sub forma
unui hematom 1in articulatiile respective interapofi-
zare sau fragmente rupte de cartilaj articular.
Zuckschwerdt a descris prezenta in interiorul
acestor articulatii a unor meniscuri microscopice,
situate Intre doud invagindri ale sinovialei articulare,
in dreptul interliniei articulare. Functia acestor me-
niscuri si pliuri sinoviale ar fi, ca in caz de luxatie,
sd permita revenirea suprafetelor articulare in po-
zitie normald, producindu-se totodatd si ,,deblo-
carea® lombard, stiut fiind cd durerea lombara
cauzatd de leziuni degenerative artrozice ale arti-
culatiilor fatetare este o durere de ,,mobilizare” dupa
un repaus prelungit sau pozitie statica prelungita,
durere care dispare treptat dupd mobilizare.

Modificdrile patologice clinico-radiologice
trebuie sd aiba la baza interpretirilor lor anatomia
si biomecanica specificd a acestor segmente, atit
de putin accesibile investigatiilor uzuale si anume:
forma trohoidd a articulatiilor interapofizare, forma
de segment de cilindru gol a fetelor articulare su-
perioare care privesc induntru si putin In afard, forma
de cilindru plin a fetelor articulare inferioare, care

privesc posterior, in afard si putin in sus. Fetele arti-
culare sunt acoperite de un strat de cartilaj si sunt
unite Tntre ele printr-o capsuld articulard, Tntdritd
de un ligament posterior, iar anterior, spre canalul
rahidian, de ligamentele galbene. Fata internd a
capsulei este captusitd de o membrani sinoviala laxa
si prezintd unele prelungiri. Aceste articulatii permit
simpla alunecare a suprafetelor articulare una pe
cealaltd. Ele fac parte din stalpul posterior al seg-
mentului motor al Iui Schmorl, elementul principal
al coloanei vertebrale. In cadrul acestei structuri
morfo-functionale, articulatiile interapofizare mo-
dereazd amplitudinea migcdrilor si le orienteazd
directia.

Aceastd abilitate remarcabild a articulatiilor
interapofizare de a indeplini atat functii de sustinere,
cét si de modelare de mare finete a motilitdtii co-
loanei lombare fard o uzurd apreciabild, este posi-
bild prin prezenta cartilajului articular si a lichidului
sinovial la nivelul suprafetelor de contact. Proprie-
titile mecanice necesare acestor functii sunt deter-
minate de structura cartilajului articular compus din
condrocite inglobate intr-un gel hidratat, bogat in
proteoglicani avand ca element de sustinere o retea
tridimensionald de fibre de colagen de tip II. Proteo-
glicanii Incdrcati electrostatic cu sarcini negative
sunt puternic hidrofili, realizdnd o difuziune a mole-
culelor de apd in cartilaj. Acest influx de apa in
realizeazd o presiune osmoticd crescutd, umfland
reteaua de colagen, pand la egalizarea tensiunii din
fibrele de colagen si presiunea de umflare. Acest
echilibru conferd cartilajului proprietdtile visco-
elastice si rezistenta. Cartilajul este deasemenea pro-
tejat si lubrifiat de lichidul sinovial, componenta
majord, responsabild in acest fenomen fiind acidul
hialuronic. Prelevirile de cartilaj articular, efectuate
cu ocazia unor hemilaminectomii pentru hernii de
disc lombare, evidentiazd aproape invariabil degra-
darea cartilajului articular, fenomen ce are loc la
varste relativ tinere (deceniul 2-3 de viatd). Unul
dintre fenomenele cele mai timpurii in acest proces
de degradare este pierderea de proteoglicani din
matricea extracelulard. In stadiile initiale ale artro-
zelor interapofizare lombare, stress-ul realizat prin
alterarea chiar modestd a biomecanicii locale (tul-
buriri statice, hiperlordozi, asimetrii de bazin, con-
tracturi) actionind asupra cartilajului articular,
determind pentru inceput o hipertrofie condrocitara
urmatd de moarte celulard acompaniatd de pierderea
matricei de proteoglicani. Depletia precoce de pro-
teoglicani din cartilajul artrozic — aflat Tn impas me-
tabolic — reduce rezistenta si proprietdtile functio-
nale ale acestuia. Sarcina mecanicd este transferatd
spre cartilaj si celulele osoase subcondrale, iar 1n
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conformitate cu legea lui Wolffs, ele raspund prin
fenomenul de remodelaj al tesutului, cu toate con-
secintele anatomice si biomecanice aferente.

Ca 1n oricare articulatii diartrodiald, si la nivelul
articulatiilor interapofizare, produsele de degradare
ale cartilajului, eliberate 1n lichidul sinovial pot
deveni potential imunogenice, declangind sinovita
mecanicd a articulatiei artrozice. Proteinazele,
citokinele, prostaglandinele si radicalii liberi ai oxi-
genului — produsi de sinoviala inflamatd — pot su-
prima sinteza de proteoglicani si pot stimula elibe-
rarea de serine si MMPs de cdtre condrocite.

Antigenele derivate din cartilaj pot fi potentiali
activatori ai monocitelor sanguine cu activitate
procoagulanta si ai citokinelor care pot declansa
depozitarea de fibrind in tesutul sinovial si vasele
subcondrale. Ocluzia capilarelor subcondrale prin
trombi si lipide — un fenomen cunoscut in artrozad —
duce la necroza osoasd subcondrald. Aceastd pato-
logie subcondrald din artroze reduce complianta
osoasd si expune cartilajul la un stress mecanic
crescut in cadrul functiei de sustinere si modelaj al
miscdrii.

Pornind de la premisa durere-spasm-durere in
durerea lombard joasa, inregistrarile EMG cu
electrozi de suprafatd continuu pe 24 de ore efec-
tuate pe musculatura paraspinald, folosind un aparat
Medilog portabil cu 4 canale, relevd ca bolnavii cu
lombalgie joasd si contractura paravertebrald pre-
zintd si Tn timpul somnului o activitate musculara
electrica sustinutd, ceea ce Tn mod normal nu apare.
Prezenta spasmului muscular continuu sugereaza
un mecanism fiziopatologic important in caracterul
nereconfortant al somnului la pacientii cu lombalgie
joasa. Pe langd EMG existd si alte posibilitdti de
evaluare a contracturii musculare din lombalgia
joasd, cum ar fi termografia si inregistrarea com-
pliantei tesutului muscular lombar.

Aceste elemente fiziopatologice privind artrozele
interapofizare legate de patologia subcondrald si
metabolism al condrocitelor si al colagenului au dus
implicit la cercetdri de farmacognozie, aducind noi
date cu implicatii practice in tratamentul artrozelor
activate. Aceste aspecte vor fi discutate la tratamen-
tul artrozei lombare.

TABLOU CLINIC

Tabloul clinic al spondilartrozei lombare este
dominat de dureri de intensitate moderaté, ,,de
mobilizare® initial, apoi cu tendinta la permanenti-
zare, exacerbate de efort Tnsd fird periodicitatea neta
si episodicd a herniei de disc lombare. Durerea
matinald — cauzatd de staza venoasd epidurald si

pozitia statica prelungitd respectiv stress-ul postural
nocturn — se remite cu mobilizarea in timp de maxi-
mum 15 minute in mod treptat (loosened up
syndrome). Spondilartroza lombard uneori deter-
mind si o sciatalgie difuza, tot moderatd, cu tendinta
la bilateralitate.

Examenul obiectiv nu oferd elemente semiotice
caracteristice acestei afectiuni 1n spetd si anume:
stergerea pana la aplatizare a lordozei fiziologice,
contractura musculard paravertebrald discretd, limi-
tarea mobilitdtii segmentului lombar, semnul
Lasegue pozitiv (frecvent la 40-60 grade). Durerea
referitd este profundd, rareori monoradiculara.
Semnele neurologice (tulburdrile de sensibilitate si
de reflectivitate) sunt rare. Examenul radiologic este
esential, furnizand elemente importante pentru diag-
nostic: osteofitoza difuza, leziuni de artrozi inter-
apofizard, pensari multiple ale spatiilor interver-
tebrale. Aceste leziuni explicd de altfel si meca-
nismul aparitiei durerilor; micsorarea géurilor de
conjugare prin leziuni de artrozid posterioard, cu
iritatia radiculard respectivd. Deoarece dimensiunile
nervului radicular cresc si ale gdurilor de conjugare
descresc cranio-caudal in segmentul lombar, com-
presiunea este mai probabild si se manifestd mai
frecvent pentru ultimele radécini lombare. Spon-
dilartroza se poate evident asocia cu hernia de disc
lombard, insd de obicei la mai multe niveluri si sub
forma de multiple protruzii discale, eventualitate
in care laminectomia decompresiva si-ar gdsi justi-
ficarea.

Spondilartroza lombard reprezintd de altfel si
faza a IV-a terminald a unei hernii de disc lombare
incomplet tratate sau neglijate, sau poate apdrea ca
o discartrozd lombard primitiva. Aceste doud boli
diferd doar prin punctele de atac lezional initial si
anume: discul intervertebral in spondilartrozd din
faza a IV-a a discopatiei si articulatiile interapofizare
posterioare din spondilartrozele propriu-zise unde
se stie, cdci inlocuirea cartilajului articular practic
este nuld dupi 20 de ani. In acest fel, a doua axi
importantd de solicitare dupd cea discosomaticd —
axa micilor articulatii fatetare — suferd o uzurd pro-
gresivd, toate manifestdrile patologice si biome-
canice locale fiind reactii de compensare la aceasta
uzurd (scleroza platourilor, hipertrofia suprafetelor
articulare etc.). Demn de mentionat n acest context
este si faptul, cd la uzura cartilajului articular inter-
apofizar contribuie semnificativ §i orientarea supra-
fetelor articulare (prin anumite dezechilibre lom-
bosacrate cu punct de plecare articular).

Asimetria articulard rdméne dacad nu un factor
determinant, dar sigur favorizant in producerea
spondilartrozei, grevand un teren constitutional
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predispus. Termenii de spondilartroza, spondiloliza
si spondilolistezd sunt uneori surse de confuzie.
Spondilolisteza — care se referd la deplasarea ante-
rioard a vertebrei fatd de cea subiacentd — poate fi
cauza a 10% din durerile lombare joase. Localizarea
spondilolistezei este aproape identica din punct de
vedere al frecventei cu cea a herniei discale lombare
(HDL). (L5 apoi L4). In simptomatologia spon-
dilolistezei apare mai frecvent decat in HDL sindro-
mul de coada de cal (ingustarea canalului rahidian
prin alunecarea vertebrei L4 sau L5, coborirea sa-
crului care exercitd o tractiune asupra sacului
dural). Semnele motorii predomind fatd de cele sen-
zitive si cele sfincteriene, desi paraplegia completd
este exceptionald. Uneori tractiunea sacului dural
se transmite la distantd cranial putdnd apirea
semnele medulare inalte sau chiar semne de blocaj
subarahnoidian cu fenomene de hipertensiune intra-
craniand. Diagnosticul este definit prin semnele
obiective locale si cele radiologice, unde pe cliseele
oblice 3/4 se observa alungirea si subtierea istmului
si prezenta fantei de spondilolizd care astfel apare
ca un defect In pars interarticularis al vertebrei,
putand fi uni sau bilateral. Acest defect poate rezulta
din fracturi de stress, anomalii congenitale sau alti
factori, dar de cele mai multe ori etiologia raméne
obscurd. Evident ce pe radiografiile de profil se
observd bine alunecarea vertebrei L4 si se poate
aprecia cresterea unghiului lombo-sacrat care poate
atinge 195 grade (normal intre 121-164 grade).
Cliseul permite si diagnosticarea pseudospondilo-
listesis-ului Junghans, care poate fi parte com-
ponentd a tabloului clinic de discartrozd vertebrala.

Spondilolisteza apare uneori in cazuri de spon-
dilolizd bilaterald, dar poate lua nastere si ca o
simpld rezultantd a bolii discale degenerative. Se
descriu 4 grade de deplasare: de la gradul I (sub
24%) la gradul IV (peste 75%). Actualmente un
interes crescand reprezintd stenoza canalului
lombar ca si cauza a durerii lombare joase, in parte
fiindcd aceastd entitate se poate vizualiza foarte clar
la CT, mielo-CT sau RMN. Stenoza canalului
lombar (SCL) poate fi congenitald, fiind descrisa
in 1947. Produce un tablou clinic caracteristic con-
stind din lombalgie, sindroame pluriradiculare
algice si disestezice, rareori deficite motorii. La
examenul obiectiv se constatd scolioza, contractura
paravertebrald, semnul Lasegue pozitiv bilateral,
reflexele osteotendinoase diminuate sau abolite la
membrele inferioare (cu distributie variabild).
Simptomatologia apare 1n ortostatism si diminueaza
sau dispare in clinostatism.

Lichidul cefalorahidian obtinut prin punctie
lombard poate releva uneori o discretd crestere a

albuminorahiei. O forma clinicd aparte de mani-
festare a SCL este pseudoclaudicatia intermitenta,
realizatd probabil prin fenomenul de ,,supapd“ in
circulatia LCR, care se acumuleazd sub stenoza.
Ea poate coexista sau poate fi rezultatul unei ex-
truzii a materialului discal din hernia de disc lombari.

SCL secundare apar, in ordinea frecventei, in
urmdtoarele Tmprejurdri: faza a IV-a a herniei de
disc lombare (ca o formd de manifestare a dis-
cartrozei lombare), hipertrofia ligamentelor galbene,
turgescenta plexurilor epidurale, diastematomielia
fard spina bifidd, sacralizarea vertebrei LS (care, la
randul ei, determind leziuni anatomopatologice locale
casecutive: pseudartroza dintre apofiza transversd si
osul iliac sau aripa sacratd, artroza intersomatica si
interapofizard, deformarea giurii de conjugare supra-
numerare $i micsorarea unghiului dintre vertebrele
L4 si LS. Toate aceste modificdri pot deveni factori
iritativi sau compresivi ai rddacinii L5 (sacralizare
unilaterald, homolaterala in absenta unei HDL
supraiacente). Simptomatologia SCL secundare este
de asemenea pluriradiculard, pretandu-se la confuzii
diagnostice cu o tumord a cozii de cal.

In contrast cu SCL, se impune mentionarea ta-
bloului clinico-mielografic de largire a canalului
lombar, fiind vorba de fapt despre o Tngustare an-
teroposterioard si o largire transversald in 1/3 infe-
rioard a canalului lombar (spatiile L4 si L5). Pe sec-
tiune, canalul are forma unei fante transversale,
favorizand producerea unor compresiuni radiculare
ca intr-un reces lateral al unui canal normal, in timp
ce in SCL ingustarea este rezultatul modificérilor
degenerative 1n discul intervertebral si articulatia
fatetard care amprenteazd sau Incalecd canalul spinal
in special recesului lateral. Oricum, largirea cana-
lului lombar este responsabild pentru un procent
de 7% din laminectomiile ,,albe* ca si pentru false
simptome de recidive de HDL (in 23% din cazuri).

Hipertrofia de apofiza articulard superioard se
intdlneste rar si este de obicei congenitald. Simpto-
matologia este cea a HDL, 1nsd fird episodicitate.
Procesul articular hipertrofiat determind ingustarea
gdurii de conjugare, putind cauza edem radicular.
Diagnosticul se pune radiologic in prezenta unei
hipertrofii articulare unilaterale sau izolate. Hiper-
trofia apofizei articulare se mai descrie in literatura
si ca facet syndrome. Fatetectomia dd rezultate
foarte bune. In boala Paget apare uneori o lombo-
sciaticd al cdrei mecanism are la bazd hipertrofia
arcurilor posterioare si a pediculilor vertebrali, care
comprima radicinile cozii de cal fie direct fie prin
ingustarea gdurilor de conjugare.

In osteoartropatia tabetici (boala Charcot spi-
nald) este sugestiva radiologic osteofitoza giganta,
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cu procese distructive ale corpilor vertebrali. Ar-
troza coloanei vertebrale se dezvoltd precoce si in
acromegalie si ocronozd. Dacd la varste mai tinere
modificadrile degenerative discosomatice si inter-
apofizare posterioare evolueaza paralel, nu acelasi
lucru se intdmpld 1n hiperosteoza difuza idiopatica
(DISH), unde discul intervertebral este de obicei
mult timp prezervat, in contrast de altfel si cu
celelalte forme mai frecvente de artroza spinala.
DISH este o formd florida de artroza spinald,
caracterizatd prin formarea de osteofite mari, mar-
ginale cu imobilizarea consecutivd progresivd a
segmentului spinal afectat. Tendinta la osificari se
observa si in alte segmente anatomice, cervical,
calcaneu. In mod surprinzitor, bolnavii cu boala
Forestier sunt asimptomatici (17). Osteofitele Tnsd
— indiferent in cadrul cdrei entitdti clinice apar —
pot ingusta canalul spinal, cu compresie radiculara
consecutivd. Formarea osteofitelor in interiorul
canalului spinal poate compromite aportul de sange
al cozii de cal, cauzind sindromul de claudicatie
spinald, respectiv claudicatia cozii de cal in cadrul
cireia bolnavul acuzd dureri si parestezii in mem-
brele inferioare care sunt legate de migscare, iar defi-
citul neurologic apare de asemenea dupa miscare.

Complicatiile neurologice ale artrozei spinale
sunt frecvent invalidante si pot fi ireversibile.
Chirurgia de decompresie care intrd in discutie in
unele cazuri, dd rezultate imprevizibile, Intrucat
deficitul neurologic se dezvolta lent, este ireversibil
si frecvent scapa diagnosticului precoce. Din acest
motiv, se recomandd bolnavilor care prin natura
simptomatologiei sunt supusi erorilor de diagnostic,
efectuarea CT sau RMN chiar dacd aceste inves-
rere lombard joasd.

Compresiuni radiculare pot avea la bazd si mo-
dificdri anatomo-patologice ligamentare: ingrosari
sau cuddri ale ligamentelor galbene care formeaza
limita posterioara a defileului inter-disco-ligamento-
apofizar. Cauza hipertrofiei ligamentare galbene este
de obicei ruptura traumaticd cu sau fird decolare
de fragment sau ulterior evolutia cicatricei (in-
grogare fibroasd sau atrofie. Aspectul radiologic
poate fi normal sau poate releva o subluxatie apo-
fizard, fracturi ale apofizelor transverse. Mielografia
aratd Tngustarea postero-anterioard pe incidenta de
profil si aspect lacunar posterior-invers ca la HDL.
Artrozele articulare fatetare pot induce hipertrofii
secundare ale ligamentului galben prin perturbarea
biomecanicii intre 2 vertebre.

Tulburdrile posturale ale coloanei lombare pro-
duc lombalgii joase prin micsorarea gdurilor de
conjugare si malpozitia segmentului lombar.

Acestea sunt numeroase si pot consta din hiper-
lordozd, asimetrii de bazin, coxopatii, picior plat,
genu valgum sau miopatii. Evident aceste tulburdri
in anumite conditii pot favoriza si HDL. O con-
secinta anatomo-patologicd a afectiunilor care
produc ingustarea gaurilor de conjugare (spon-
dilartroza, spondilite, hipertrofii ligamentare, spon-
dilolisteza, sacraliziri, spina bifida, care prin deze-
chilibrul lombosacrat, eventual scolioza poate con-
stitui cauza artrozei lombare) este fibroza de teaci
radiculara, care, aparutd printr-un proces mecanic,
evolueazd de sine stititor chiar si dupd Inliturarea
afectiunii primare.

Revenind insd la articulatiile interapofizare,
studiile epidemiologice de amploare considerd ca
existd o relatie directd intre modificirile degene-
rative radiologice (CT) ale articulatiilor fatetare si
simptomele de lombalgie joasd, iar evidentele CT
pentru o asociere au o validitate certd. Deci pare
rezonabil a se presupune cd aceste articulatii sino-
viale — ca toate celelalte articulatii sinoviale — pot
deveni inflamate si dureroase.

TRATAMENT

Dupd cum putem constata din practica zilnica,
posibilititile de tratament (repaus postural lom-
bosacrat, cultura fizicd medicald de tonifiere a mus-
culaturii lomboabdominale, hidrokinetoterapie si
elongatii lombare subacvale) sunt in general ne-
satisficdtoare, prin lipsa de promptitudine a efec-
telor benefice. Relativ recent s-au preconizat metode
mai invazive: infiltratii sub ecran Roentgen ale arti-
culatiilor fatetare cu anestezice si steroizi, ablatia
prin radiofracventd a articulatiilor dureroase, injec-
tarea de solutii sclerozante in ligamentele lombo-
sacrale (beneficd cel putin teoretic prin posibila
distructie a unor fibre nervoase superficiale algo-
conductoare). Electroterapia antalgicd TENS este
utild prin estomparea alertei la stimuli durerosi,
avand 1n fond un efect de crestere a secretiei si eli-
berdrii de endorfine. Aceeasi ratiune o are si ad-
ministrarea la bolnavii cu lombalgie joasd a anti-
depresoarelor triciclice sau nontriciclice (alprazolam),
tindnd cont de afectiunile asociate mai ales la bol-
navii varstnici, datoritd efectului aritmogen al anti-
depresoarelor triciclice.

In ceea ce priveste tratamentul medicamentos
al artrozelor activate lombare, cercetirile recente
in domeniul antiinflamatoarelor nesteroidiene
(AINS), coroborate cu date noi de fiziopatologie si
biochimie a cartilajului artrozic, sugereazd utilizarea
selectivd a anumitor AINS. Prin definitie AINS pot
fi considerate ca modulatoare ale inflamatiei
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sinoviale, dar inflamatia sinoviald reprezinta doar
o singurd verigd din complezitatea de evenimente
responsabile de distructia articulard, iar afectarea
cartilajului articular joacd un rol esential in pato-
geneza artrozelor. Activitatea antiprostaglandinica
a AINS (prin efectul inhibitor asupra sistemului
enzimatic al ciclooxigenazei) este implicit legatd
de cresterea nivelului de IL-1 1n articulatie, aceasta
stdnd la baza unui posibil mecanism prin care AINS
inhiba sinteza proteoglicanilor din cartilaj, stiut fiind
ci citokinele (IL-1 si TNF-alfa) eliberate de sino-
viocitele activate nu determind numai resorbtia
matricei cartilaginoase prin stimularea producerii
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