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INTRODUCERE

Dacå modificårile degenerative ale articula¡iilor
sinoviale periferice definesc în mod generic terme-
nul de artrozå, se poate considera cå procesele si-
milare care au loc la nivelul coloanei vertebrale se
încadreazå în termenul de spondilartrozå. Se im-
pune înså o diferen¡iere explicitå între no¡iuni,
întrucât articula¡iile disco-somatice sunt non-sino-
viale (amfiartrodiale), în timp ce articula¡iile inter-
apofizare sau fa¡etare sunt articula¡ii sinoviale (ar-
trodiale), la nivelul celor din urmå, evident, modi-
ficårile degenerative sunt similare cu cele din locali-
zarea perifericå a procesului artrozic. Dupå cum se
¿tie, coloana vertebralå este sediul sau segmentul
anatomic cel mai frecvent afectat de procesul dege-
nerativ. Astfel, la vârsta de 70 de ani, fenomenele
degenerative ale articula¡iilor coloanei vertebrale
sunt prezente la toate persoanele, fiind acompaniate
¿i cu localizåri periferice, înså aspectul clinic ¿i cel
radiologic se coreleazå prea pu¡in. Aproximativ 50%
dintre persoanele fårå aspect radiologic de artrozå
cu localizåri axiale sunt simptomatice, în vreme ce
numai 58% din bolnavii cu artrozå lombarå confir-
matå radiologic acuzå dureri (1, 2, 3, 4).

Artroza este cea mai frecventå suferin¡å articu-
larå, afectând peste 50% din popula¡ia de peste 65
de ani ¿i 80% din popula¡ia mai vârstnicå de 75 de
ani. În SUA, prevalen¡a artrozei manifeste clinic la
popula¡ia de 25-74 ani este estimatå la 12%. Simp-
tomul cel mai frecvent este, evident, durerea care
are caracter mecanic.

FIZIOPATOLOGIE

Cartilajul hialin este o structurå avascularå ¿i
aneuralå, deci nu poate fi sursa durerii. Cauzele
durerii în artrozå sunt altele: sinovita (inflama¡ia
ocazionalå), hipertensiunea osoaså, microfracturile,
tensiunea capsulei articulare, hipertonia muscularå
(spasm), entezopatia, întinderea mecanicå a tendoa-
nelor peste osteofite ¿i combina¡ii ale acestor cause
(5). Alte cauze ale atacului sau decompensårii
artrozice pot fi rezultatul unor procese patologice

cum ar fi necroza avascularå, fractura subcondralå
sau o artritå microcristalinå. Prin urmare, este foarte
clar faptul cå artroza este o boalå multifactorialå
implicând toate structurile articulare, incluzând car-
tilajul articular, ligamentele periarticulare, sinovialå
¿i osul subcondral.

De¿i proteazele apar¡inând diferitelor clase care
au fost deja identificate în articula¡iile artrozice, este
unanim acceptat faptul cå metaloproteinazele sunt
clasele majore de enzime care contribuie la de-
gradarea progresivå a articula¡iei afectate (6, 7).
Stromelizina 1 sau MMP-3, produså de condrocite,
celulele sinoviale bordante ¿i macrofage este in-
variabil prezentå în concentra¡ii crescute în serul ¿i
lichidul sinovial la bolnavii cu artrozå. Mai mult,
aceastå enzimå are o specificitate largå de substrat
¿i poate så converteascå în formå activå, formå la-
tentå a pro-TNF-alfa ca ¿i formele latente a trei co-
lagenaze, desemnate MMP-1, MMP-8 ¿i MMP-13.
Activitatea MMP-3 poate fi reglatå fie prin modu-
larea oferitå de produc¡ia sau activarea de pro-en-
zimå sau prin modificarea nivelului de inhibitor
tisular-1 al MMPS (TIMP-1), care prezintå o mare
afinitate fa¡å de MMP-3 ¿i formeazå un complex
stoichiometric de 1:1 cu aceastå enzimå (1, 6).

De¿i mai pu¡in marcatå în compara¡ie cu poli-
artrita reumatoidå, inflama¡ia sinovialå din artrozå
contribuie la durere, redoare ¿i degradarea arti-
cularå. Sinoviala din artrozå este o surså majorå de
mediatori proinflamatori, cum sunt enzimele,
factorii de cre¿tere ¿i citokinele, care joacå un rol
decisiv în patologia bolii reflectat chiar ¿i de cre¿-
terea nivelului seric de hialuronan (HA) sau de
niveluri modeste dar crescute de proteinei c-reactive
(CRP), ambii fiind factori predictivi de progres în
artrozå. De asemenea, pacien¡ii cu artrozå pot pre-
zenta nivele crescute în ser ¿i lichid sinovial a ZKL-
40, desemnat ca glicoproteinå cartilaginoaså
umanå-39, dupå cum PGE2 poate activa MMPS.

Recent s-a aråtat cå indivizii cu hiperproduc¡ie
ex vivo înnåscutå de IL-1-beta ¿i 1 Ra ¿i scåzutå de
IL-10 prezintå un risc major de artrozå sugerând o
susceptibilitate geneticå importantå codificatå de
varia¡ii înnåscute ale activitå¡ii citokinice (6).
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De¿i termenul de artrozå se referå restrictiv la
boala degenerativå a articula¡iilor diartroidale inter-
apofizare, în practica clinicå acesta include în mod
conven¡ional sub denumirea de spondilartrozå mo-
dificårile degenerative atât ale discului fibro-carti-
laginos cât ¿i a articula¡iilor apofizeale diartroidale.
Odatå cu degenerarea discului, spa¡iul discal inter-
vertebral se îngusteazå, se dezvoltå osteofitele de-a
lungul marginilor, în special anterioare ale ver-
tebrelor (spondilozå), cauzând simptome de regulå
discrete. Concomitent cu modificårile discale,
modificårile degenerative apar în articula¡iile fa-
¡etare ¿i posterolaterale în jurul foramenelor neurale,
cauzând frecvent o simptomatologie bogatå prin
perturbårile consecutive ale anatomiei func¡ionale
locale sau prin presiunile exercitate asupra rådå-
cinilor nervoase sau a cozii de cal. La examenul
clinic obiectiv, dincolo de elementele furnizate de
anamneza bolnavului, este de regulå imposibilå de
fåcut o distinc¡ie netå între suferin¡a acestor structuri
anatomice, de aceea termenul de contracturå lom-
barå – care se înfå¡i¿eazå la primul contact cu bol-
navul – reprezintå de regulå o incertitudine ana-
tomo-patologicå. În eforturile depuse pentru sta-
bilirea unui diagnostic etiologic al contracturii mus-
culare lombare, în clinicå se va avea în vedere ¿i
faptul cå blocajul lombar nu reprezintå doar alterarea
teritoriului discal, ci poate fi determinat ¿i de leziuni
ale articula¡iilor interapofizare, fiind vorba de luxa¡ii
sau subluxa¡ii ale uneia dintre aceste articula¡ii cu
prilejul unei mi¿cåri intempestive. Vestigiile acestor
luxa¡ii se pot eviden¡ia uneori necroptic sub forma
unui hematom în articula¡iile respective interapofi-
zare sau fragmente rupte de cartilaj articular.
Zuckschwerdt a descris prezen¡a în interiorul
acestor articula¡ii a unor meniscuri microscopice,
situate între douå invaginåri ale sinovialei articulare,
în dreptul interliniei articulare. Func¡ia acestor me-
niscuri ¿i pliuri sinoviale ar fi, ca în caz de luxa¡ie,
så permitå revenirea suprafe¡elor articulare în po-
zi¡ie normalå, producându-se totodatå ¿i „deblo-
carea“ lombarå, ¿tiut fiind cå durerea lombarå
cauzatå de leziuni degenerative artrozice ale arti-
cula¡iilor fa¡etare este o durere de „mobilizare“ dupå
un repaus prelungit sau pozi¡ie staticå prelungitå,
durere care dispare treptat dupå mobilizare.

Modificårile patologice clinico-radiologice
trebuie så aibå la baza interpretårilor lor anatomia
¿i biomecanica specificå a acestor segmente, atât
de pu¡in accesibile investiga¡iilor uzuale ¿i anume:
forma trohoidå a articula¡iilor interapofizare, forma
de segment de cilindru gol a fe¡elor articulare su-
perioare care privesc înåuntru ¿i pu¡in în afarå, forma
de cilindru plin a fe¡elor articulare inferioare, care

privesc posterior, în afarå ¿i pu¡in în sus. Fe¡ele arti-
culare sunt acoperite de un strat de cartilaj ¿i sunt
unite între ele printr-o capsulå articularå, întåritå
de un ligament posterior, iar anterior, spre canalul
rahidian, de ligamentele galbene. Fa¡a internå a
capsulei este cåptu¿itå de o membranå sinovialå laxå
¿i prezintå unele prelungiri. Aceste articula¡ii permit
simpla alunecare a suprafe¡elor articulare una pe
cealaltå. Ele fac parte din stâlpul posterior al seg-
mentului motor al lui Schmorl, elementul principal
al coloanei vertebrale. În cadrul acestei structuri
morfo-func¡ionale, articula¡iile interapofizare mo-
dereazå amplitudinea mi¿cårilor ¿i le orienteazå
direc¡ia.

Aceastå abilitate remarcabilå a articula¡iilor
interapofizare de a îndeplini atât func¡ii de sus¡inere,
cât ¿i de modelare de mare fine¡e a motilitå¡ii co-
loanei lombare fårå o uzurå apreciabilå, este posi-
bilå prin prezen¡a cartilajului articular ¿i a lichidului
sinovial la nivelul suprafe¡elor de contact. Proprie-
tå¡ile mecanice necesare acestor func¡ii sunt deter-
minate de structura cartilajului articular compus din
condrocite înglobate într-un gel hidratat, bogat în
proteoglicani având ca element de sus¡inere o re¡ea
tridimensionalå de fibre de colagen de tip II. Proteo-
glicanii încårca¡i electrostatic cu sarcini negative
sunt puternic hidrofili, realizând o difuziune a mole-
culelor de apå în cartilaj. Acest influx de apå în
realizeazå o presiune osmoticå crescutå, umflând
re¡eaua de colagen, pânå la egalizarea tensiunii din
fibrele de colagen ¿i presiunea de umflare. Acest
echilibru conferå cartilajului proprietå¡ile visco-
elastice ¿i rezisten¡a. Cartilajul este deasemenea pro-
tejat ¿i lubrifiat de lichidul sinovial, componenta
majorå, responsabilå în acest fenomen fiind acidul
hialuronic. Prelevårile de cartilaj articular, efectuate
cu ocazia unor hemilaminectomii pentru hernii de
disc lombare, eviden¡iazå aproape invariabil degra-
darea cartilajului articular, fenomen ce are loc la
vârste relativ tinere (deceniul 2-3 de via¡å). Unul
dintre fenomenele cele mai timpurii în acest proces
de degradare este pierderea de proteoglicani din
matricea extracelularå. În stadiile ini¡iale ale artro-
zelor interapofizare lombare, stress-ul realizat prin
alterarea chiar modestå a biomecanicii locale (tul-
buråri statice, hiperlordozå, asimetrii de bazin, con-
tracturi) ac¡ionând asupra cartilajului articular,
determinå pentru început o hipertrofie condrocitarå
urmatå de moarte celularå acompaniatå de pierderea
matricei de proteoglicani. Deple¡ia precoce de pro-
teoglicani din cartilajul artrozic – aflat în impas me-
tabolic – reduce rezisten¡a ¿i proprietå¡ile func¡io-
nale ale acestuia. Sarcina mecanicå este transferatå
spre cartilaj ¿i celulele osoase subcondrale, iar în
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conformitate cu legea lui Wolffs, ele råspund prin
fenomenul de remodelaj al ¡esutului, cu toate con-
secin¡ele anatomice ¿i biomecanice aferente.

Ca în oricare articula¡ii diartrodialå, ¿i la nivelul
articula¡iilor interapofizare, produsele de degradare
ale cartilajului, eliberate în lichidul sinovial pot
deveni poten¡ial imunogenice, declan¿ând sinovita
mecanicå a articula¡iei artrozice. Proteinazele,
citokinele, prostaglandinele ¿i radicalii liberi ai oxi-
genului – produ¿i de sinoviala inflamatå – pot su-
prima sinteza de proteoglicani ¿i pot stimula elibe-
rarea de serine ¿i MMPs de cåtre condrocite.

Antigenele derivate din cartilaj pot fi poten¡iali
activatori ai monocitelor sanguine cu activitate
procoagulantå ¿i ai citokinelor care pot declan¿a
depozitarea de fibrinå în ¡esutul sinovial ¿i vasele
subcondrale. Ocluzia capilarelor subcondrale prin
trombi ¿i lipide – un fenomen cunoscut în artrozå –
duce la necroza osoaså subcondralå. Aceastå pato-
logie subcondralå din artroze reduce complian¡a
osoaså ¿i expune cartilajul la un stress mecanic
crescut în cadrul func¡iei de sus¡inere ¿i modelaj al
mi¿cårii.

Pornind de la premisa durere-spasm-durere în
durerea lombarå joaså, înregistrårile EMG cu
electrozi de suprafa¡å continuu pe 24 de ore efec-
tuate pe musculatura paraspinalå, folosind un aparat
Medilog portabil cu 4 canale, relevå cå bolnavii cu
lombalgie joaså ¿i contractura paravertebralå pre-
zintå ¿i în timpul somnului o activitate muscularå
electricå sus¡inutå, ceea ce în mod normal nu apare.
Prezen¡a spasmului muscular continuu sugereazå
un mecanism fiziopatologic important în caracterul
nereconfortant al somnului la pacien¡ii cu lombalgie
joaså. Pe lângå EMG existå ¿i alte posibilitå¡i de
evaluare a contracturii musculare din lombalgia
joaså, cum ar fi termografia ¿i înregistrarea com-
plian¡ei ¡esutului muscular lombar.

Aceste elemente fiziopatologice privind artrozele
interapofizare legate de patologia subcondralå ¿i
metabolism al condrocitelor ¿i al colagenului au dus
implicit la cercetåri de farmacognozie, aducând noi
date cu implica¡ii practice în 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 moderatå, „de
mobilizare“ ini¡ial, apoi cu tendin¡a la permanenti-
zare, exacerbate de efort înså fårå periodicitatea netå
¿i episodicå a herniei de disc lombare. Durerea
matinalå – cauzatå de staza venoaså epiduralå ¿i

pozi¡ia staticå prelungitå respectiv stress-ul postural
nocturn – se remite cu mobilizarea în timp de maxi-
mum 15 minute în mod treptat (loosened up
syndrome). Spondilartroza lombarå uneori deter-
minå ¿i o sciatalgie difuzå, tot moderatå, cu tendin¡a
la bilateralitate.

Examenul obiectiv nu oferå elemente semiotice
caracteristice acestei afec¡iuni în spe¡å ¿i anume:
¿tergerea pânå la aplatizare a lordozei fiziologice,
contractura muscularå paravertebralå discretå, limi-
tarea mobilitå¡ii segmentului lombar, semnul
Lasegue pozitiv (frecvent la 40-60 grade). Durerea
referitå este profundå, rareori monoradicularå.
Semnele neurologice (tulburårile de sensibilitate ¿i
de reflectivitate) sunt rare. Examenul radiologic este
esen¡ial, furnizând elemente importante pentru diag-
nostic: osteofitoza difuzå, leziuni de artrozå inter-
apofizarå, pensåri multiple ale spa¡iilor interver-
tebrale. Aceste leziuni explicå de altfel ¿i meca-
nismul apari¡iei durerilor; mic¿orarea gåurilor de
conjugare prin leziuni de artrozå posterioarå, cu
irita¡ia radicularå respectivå. Deoarece dimensiunile
nervului radicular cresc ¿i ale gåurilor de conjugare
descresc cranio-caudal în segmentul lombar, com-
presiunea este mai probabilå ¿i se manifestå mai
frecvent pentru ultimele rådåcini lombare. Spon-
dilartroza se poate evident asocia cu hernia de disc
lombarå, înså de obicei la mai multe niveluri ¿i sub
forma de multiple protruzii discale, eventualitate
în care laminectomia decompresivå ¿i-ar gåsi justi-
ficarea.

Spondilartroza lombarå reprezintå de altfel ¿i
faza a IV-a terminalå a unei hernii de disc lombare
incomplet tratate sau neglijate, sau poate apårea ca
o discartrozå lombarå primitivå. Aceste douå boli
diferå doar prin punctele de atac lezional ini¡ial ¿i
anume: discul intervertebral în spondilartrozå din
faza a IV-a a discopatiei ¿i articula¡iile interapofizare
posterioare din spondilartrozele propriu-zise unde
se ¿tie, cåci înlocuirea cartilajului articular practic
este nulå dupå 20 de ani. În acest fel, a doua axå
importantå de solicitare dupå cea discosomaticå –
axa micilor articula¡ii fa¡etare – suferå o uzurå pro-
gresivå, toate manifestårile patologice ¿i biome-
canice locale fiind reac¡ii de compensare la aceastå
uzurå (scleroza platourilor, hipertrofia suprafe¡elor
articulare etc.). Demn de men¡ionat în acest context
este ¿i faptul, cå la uzura cartilajului articular inter-
apofizar contribuie semnificativ ¿i orientarea supra-
fe¡elor articulare (prin anumite dezechilibre lom-
bosacrate cu punct de plecare articular).

Asimetria articularå råmâne dacå nu un factor
determinant, dar sigur favorizant în producerea
spondilartrozei, grevând un teren constitu¡ional
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predispus. Termenii de spondilartrozå, spondilolizå
¿i spondilolistezå sunt uneori surse de confuzie.
Spondilolisteza – care se referå la deplasarea ante-
rioarå a vertebrei fa¡å de cea subiacentå – poate fi
cauza a 10% din durerile lombare joase. Localizarea
spondilolistezei este aproape identicå din punct de
vedere al frecven¡ei cu cea a herniei discale lombare
(HDL). (L5 apoi L4). În simptomatologia spon-
dilolistezei apare mai frecvent decât în HDL sindro-
mul de coadå de cal (îngustarea canalului rahidian
prin alunecarea vertebrei L4 sau L5, coborârea sa-
crului care exercitå o trac¡iune asupra sacului
dural). Semnele motorii predominå fa¡å de cele sen-
zitive ¿i cele sfincteriene, de¿i paraplegia completå
este excep¡ionalå. Uneori trac¡iunea sacului dural
se transmite la distan¡å cranial putând apårea
semnele medulare înalte sau chiar semne de blocaj
subarahnoidian cu fenomene de hipertensiune intra-
cranianå. Diagnosticul este definit prin semnele
obiective locale ¿i cele radiologice, unde pe cli¿eele
oblice 3/4 se observå alungirea ¿i sub¡ierea istmului
¿i prezen¡a fantei de spondilolizå care astfel apare
ca un defect în pars interarticularis al vertebrei,
putând fi uni sau bilateral. Acest defect poate rezulta
din fracturi de stress, anomalii congenitale sau al¡i
factori, dar de cele mai multe ori etiologia råmâne
obscurå. Evident ce pe radiografiile de profil se
observå bine alunecarea vertebrei L4 ¿i se poate
aprecia cre¿terea unghiului lombo-sacrat care poate
atinge 195 grade (normal între 121-164 grade).
Cli¿eul permite ¿i diagnosticarea pseudospondilo-
listesis-ului Junghans, care poate fi parte com-
ponentå a tabloului clinic de discartrozå vertebralå.

Spondilolisteza apare uneori în cazuri de spon-
dilolizå bilateralå, dar poate lua na¿tere ¿i ca o
simplå rezultantå a bolii discale degenerative. Se
descriu 4 grade de deplasare: de la gradul I (sub
24%) la gradul IV (peste 75%). Actualmente un
interes crescând reprezintå stenoza canalului
lombar ca ¿i cauzå a durerii lombare joase, în parte
fiindcå aceastå entitate se poate vizualiza foarte clar
la CT, mielo-CT sau RMN. Stenoza canalului
lombar (SCL) poate fi congenitalå, fiind descriså
în 1947. Produce un tablou clinic caracteristic con-
stând din lombalgie, sindroame pluriradiculare
algice ¿i disestezice, rareori deficite motorii. La
examenul obiectiv se constatå scolioza, contractura
paravertebralå, semnul Lasegue pozitiv bilateral,
reflexele osteotendinoase diminuate sau abolite la
membrele inferioare (cu distribu¡ie variabilå).
Simptomatologia apare în ortostatism ¿i diminueazå
sau dispare în clinostatism.

Lichidul cefalorahidian ob¡inut prin punc¡ie
lombarå poate releva uneori o discretå cre¿tere a

albuminorahiei. O formå clinicå aparte de mani-
festare a SCL este pseudoclaudica¡ia intermitentå,
realizatå probabil prin fenomenul de „supapå“ în
circula¡ia LCR, care se acumuleazå sub stenozå.
Ea poate coexista sau poate fi rezultatul unei ex-
truzii a materialului discal din hernia de disc lombarå.

SCL secundare apar, în ordinea frecven¡ei, în
urmåtoarele împrejuråri: faza a IV-a a herniei de
disc lombare (ca o formå de manifestare a dis-
cartrozei lombare), hipertrofia ligamentelor galbene,
turgescen¡a plexurilor epidurale, diastematomielia
fårå spina bifidå, sacralizarea vertebrei L5 (care, la
rândul ei, determinå leziuni anatomopatologice locale
casecutive: pseudartroza dintre apofiza transverså ¿i
osul iliac sau aripa sacratå, artroza intersomaticå ¿i
interapofizarå, deformarea gåurii de conjugare supra-
numerare ¿i mic¿orarea unghiului dintre vertebrele
L4 ¿i L5. Toate aceste modificåri pot deveni factori
iritativi sau compresivi ai rådåcinii L5 (sacralizare
unilateralå, homolateralå în absen¡a unei HDL
supraiacente). Simptomatologia SCL secundare este
de asemenea pluriradicularå, pretându-se la confuzii
diagnostice cu o tumorå a cozii de cal.

În contrast cu SCL, se impune men¡ionarea ta-
bloului clinico-mielografic de lårgire a canalului
lombar, fiind vorba de fapt despre o îngustare an-
teroposterioarå ¿i o lårgire transversalå în 1/3 infe-
rioarå a canalului lombar (spa¡iile L4 ¿i L5). Pe sec-
¡iune, canalul are forma unei fante transversale,
favorizând producerea unor compresiuni radiculare
ca într-un reces lateral al unui canal normal, în timp
ce în SCL îngustarea este rezultatul modificårilor
degenerative în discul intervertebral ¿i articula¡ia
fa¡etarå care amprenteazå sau încalecå canalul spinal
în special recesului lateral. Oricum, lårgirea cana-
lului lombar este responsabilå pentru un procent
de 7% din laminectomiile „albe“ ca ¿i pentru false
simptome de recidive de HDL (în 23% din cazuri).

Hipertrofia de apofizå articularå superioarå se
întâlne¿te rar ¿i este de obicei congenitalå. Simpto-
matologia este cea a HDL, înså fårå episodicitate.
Procesul articular hipertrofiat determinå îngustarea
gåurii de conjugare, putând cauza edem radicular.
Diagnosticul se pune radiologic în prezen¡a unei
hipertrofii articulare unilaterale sau izolate. Hiper-
trofia apofizei articulare se mai descrie în literaturå
¿i ca facet syndrome. Fa¡etectomia då rezultate
foarte bune. În boala Paget apare uneori o lombo-
sciaticå al cårei mecanism are la bazå hipertrofia
arcurilor posterioare ¿i a pediculilor vertebrali, care
comprimå rådåcinile cozii de cal fie direct fie prin
îngustarea gåurilor de conjugare.

În osteoartropatia tabeticå (boala Charcot spi-
nalå) este sugestivå radiologic osteofitoza gigantå,
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cu procese distructive ale corpilor vertebrali. Ar-
troza coloanei vertebrale se dezvoltå precoce ¿i în
acromegalie ¿i ocronozå. Dacå la vârste mai tinere
modificårile degenerative discosomatice ¿i inter-
apofizare posterioare evolueazå paralel, nu acela¿i
lucru se întâmplå în hiperosteoza difuzå idiopaticå
(DISH), unde discul intervertebral este de obicei
mult timp prezervat, în contrast de altfel ¿i cu
celelalte forme mai frecvente de artroza spinalå.
DISH este o formå floridå de artroza spinalå,
caracterizatå prin formarea de osteofite mari, mar-
ginale cu imobilizarea consecutivå progresivå a
segmentului spinal afectat. Tendin¡a la osificåri se
observå ¿i în alte segmente anatomice, cervical,
calcaneu. În mod surprinzåtor, bolnavii cu boala
Forestier sunt asimptomatici (17). Osteofitele înså
– indiferent în cadrul cårei entitå¡i clinice apar –
pot îngusta canalul spinal, cu compresie radicularå
consecutivå. Formarea osteofitelor în interiorul
canalului spinal poate compromite aportul de sânge
al cozii de cal, cauzând sindromul de claudica¡ie
spinalå, respectiv claudica¡ia cozii de cal în cadrul
cåreia bolnavul acuzå dureri ¿i parestezii în mem-
brele inferioare care sunt legate de mi¿care, iar defi-
citul neurologic apare de asemenea dupå mi¿care.

Complica¡iile neurologice ale artrozei spinale
sunt frecvent invalidante ¿i pot fi ireversibile.
Chirurgia de decompresie care intrå în discu¡ie în
unele cazuri, då rezultate imprevizibile, întrucât
deficitul neurologic se dezvoltå lent, este ireversibil
¿i frecvent scapå diagnosticului precoce. Din acest
motiv, se recomandå bolnavilor care prin natura
simptomatologiei sunt supu¿i erorilor de diagnostic,
efectuarea CT sau RMN chiar dacå aceste inves-
tiga¡ii ridicå mult costul îngrijirii bolnavilor cu du-
rere lombarå joaså.

Compresiuni radiculare pot avea la bazå ¿i mo-
dificåri anatomo-patologice ligamentare: îngro¿åri
sau cudåri ale ligamentelor galbene care formeazå
limita posterioarå a defileului inter-disco-ligamento-
apofizar. Cauza hipertrofiei ligamentare galbene este
de obicei ruptura traumaticå cu sau fårå decolare
de fragment sau ulterior evolu¡ia cicatricei (în-
gro¿are fibroaså sau atrofie. Aspectul radiologic
poate fi normal sau poate releva o subluxa¡ie apo-
fizarå, fracturi ale apofizelor transverse. Mielografia
aratå îngustarea postero-anterioarå pe inciden¡a de
profil ¿i aspect lacunar posterior-invers ca la HDL.
Artrozele articulare fa¡etare pot induce hipertrofii
secundare ale ligamentului galben prin perturbarea
biomecanicii între 2 vertebre.

Tulburårile posturale ale coloanei lombare pro-
duc lombalgii joase prin mic¿orarea gåurilor de
conjugare ¿i malpozi¡ia segmentului lombar.

Acestea sunt numeroase ¿i pot consta din hiper-
lordozå, asimetrii de bazin, coxopatii, picior plat,
genu valgum sau miopatii. Evident aceste tulburåri
în anumite condi¡ii pot favoriza ¿i HDL. O con-
secin¡a anatomo-patologicå a afec¡iunilor care
produc îngustarea gåurilor de conjugare (spon-
dilartroza, spondilite, hipertrofii ligamentare, spon-
dilolisteza, sacralizåri, spina bifida, care prin deze-
chilibrul lombosacrat, eventual scolioza poate con-
stitui cauza artrozei lombare) este fibroza de teacå
radicularå, care, apårutå printr-un proces mecanic,
evolueazå de sine ståtåtor chiar ¿i dupå înlåturarea
afec¡iunii primare.

Revenind înså la articula¡iile interapofizare,
studiile epidemiologice de amploare considerå cå
existå o rela¡ie directå între modificårile degene-
rative radiologice (CT) ale articula¡iilor fa¡etare ¿i
simptomele de lombalgie joaså, iar eviden¡ele CT
pentru o asociere au o validitate certå. Deci pare
rezonabil a se presupune cå aceste articula¡ii sino-
viale – ca toate celelalte articula¡ii sinoviale – pot
deveni inflamate ¿i dureroase.

TRATAMENT

Dupå cum putem constata din practica zilnicå,
posibilitå¡ile de tratament (repaus postural lom-
bosacrat, culturå fizicå medicalå de tonifiere a mus-
culaturii lomboabdominale, hidrokinetoterapie ¿i
elonga¡ii lombare subacvale) sunt în general ne-
satisfåcåtoare, prin lipsa de promptitudine a efec-
telor benefice. Relativ recent s-au preconizat metode
mai invazive: infiltra¡ii sub ecran Roentgen ale arti-
cula¡iilor fa¡etare cu anestezice ¿i steroizi, abla¡ia
prin radiofracven¡å a articula¡iilor dureroase, injec-
tarea de solu¡ii sclerozante în ligamentele lombo-
sacrale (beneficå cel pu¡in teoretic prin posibila
distruc¡ie a unor fibre nervoase superficiale algo-
conductoare). Electroterapia antalgicå TENS este
utilå prin estomparea alertei la stimuli durero¿i,
având în fond un efect de cre¿tere a secre¡iei ¿i eli-
berårii de endorfine. Aceea¿i ra¡iune o are ¿i ad-
ministrarea la bolnavii cu lombalgie joaså a anti-
depresoarelor triciclice sau nontriciclice (alprazolam),
¡inând cont de afec¡iunile asociate mai ales la bol-
navii vârstnici, datoritå efectului aritmogen al anti-
depresoarelor triciclice.

În ceea ce prive¿te tratamentul medicamentos
al artrozelor activate lombare, cercetårile recente
în domeniul antiinflamatoarelor nesteroidiene
(AINS), coroborate cu date noi de fiziopatologie ¿i
biochimie a cartilajului artrozic, sugereazå utilizarea
selectivå a anumitor AINS. Prin defini¡ie AINS pot
fi considerate ca modulatoare ale inflama¡iei
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sinoviale, dar inflama¡ia sinovialå reprezintå doar
o singurå verigå din complezitatea de evenimente
responsabile de distruc¡ia articularå, iar afectarea
cartilajului articular joacå un rol esen¡ial în pato-
geneza artrozelor. Activitatea antiprostaglandinicå
a AINS (prin efectul inhibitor asupra sistemului
enzimatic al ciclooxigenazei) este implicit legatå
de cre¿terea nivelului de IL-1 în articula¡ie, aceasta
stând la baza unui posibil mecanism prin care AINS
inhibå sinteza proteoglicanilor din cartilaj, ¿tiut fiind
cå citokinele (IL-1 ¿i TNF-alfa) eliberate de sino-
viocitele activate nu determinå numai resorb¡ia
matricei cartilaginoase prin stimularea producerii
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