
1 

 

MINISTERUL SĂNĂTĂŢII AL REPUBLICII MOLDOVA                                

IP  UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE 

„NICOLAE TESTEMIŢANU” 

Cu titlu de manuscris 

CZU:616.711.6-003.8 

 

COCIUG ADRIAN 

PARTICULARITĂŢILE MORFOPATOLOGICE ALE 
PROCESELOR DEGENERATIV-DISTROFICE DIN 

SEGMENTUL INTERVERTEBRAL LOMBAR  

311.02 – ANATOMIE PATOLOGICĂ 

Teză de doctor în științe medicale  

Conducător ştiinţific:_____________  ZOTA Ieremie, dr.hab.med., laureat al 

premiului de stat din RM, prof. univ., 

Catedra morfopatologie a USMF „Nicolae 

Testemiţanu”, MC al AŞ RM, 311.02 

Consultant ştiinţific:  _____________  CAPROȘ Nicolae, dr.hab.med., prof. univ., 

şef Catedra traumatologie şi ortopedie a 

USMF „Nicolae Testemiţanu”, 321.18 

 

Autorul:______________COCIUG Adrian 

 

 

CHIȘINĂU, 2016 

 

 



2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

© COCIUG Adrian, 2016 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

CUPRINS 

ADNOTARE..................................................................................................................................6 

АНHОТАЦИЯ..............................................................................................................................7 

SUMMARY...................................................................................................................................8 

LISTA ABREVIERILOR............................................................................................................9 

INTRODUCERE ....................................................................................................................... 10 

 

1. PARTICULARITĂȚILE ANATOMICE ŞI BIOMECANICE A COLOANEI 

VERTEBRALE ŞI DISCURILOR INTERVERTEBRALE......................................19 

1.1. Discul nemodificat..............................................................................................................19 

1.2. Noţiuni de embriologie a coloanei vertebrale şi discurilor intervertebrale.........................21 

1.3. Regresia vasculară postnatală în discurile intervertebrale..................................................23 

1.4. Structura biochimică a discurilor intervertebrale................................................................24 

1.5. Factorii etiologici şi favorizanţi ai schimbărilor degenerative în disc................................27 

1.6. Modele experimentale de boli degenerative ale discului intervertebral.............................29 

1.7. Modele experimentale care imită presiunea asupra coloanei vertebrale pe discurile 

intervertebrale simulînd locomoţia bipedă ……………………………………………..…........31 

1.8.   Concluzii la capitolul 1........................................................................................................32 

2. MATERIAL ŞI METODE DE CERCETARE....................................................................33 

2.1.   Caracteristica generală a cercetării......................................................................................33 

2.2.   Obiectul de studiu................................................................................................................33 

2.3.   Metodele cercetărilor ştiinţifice ..........................................................................................33 

2.4.   Prelucrarea matematică a rezultatelor..................................................................................35 

2.5.  Concluzii la capitolul 2.........................................................................................................39 

3. CARACTERISTICI MORFOPATOLOGICE ALE PROCESELOR DEGENERATIV-

DISTROFICE ÎN DISCUL INTERVERTEBRAL LOMBAR……………..........................40 

3.1. RMN în stadializarea schimbărilor degenerativ-distrofice și a herniei de disc lombare......40 

3.2. Studierea histologică a segmentului intervertebral lombar...................................................42 

3.2.1. Evaluarea lotului de studiu.................................................................................................42 

3.2.2. Prelevarea și prelucrarea materialului discal......................................................................43 

3.3.   Desfășurare descriptivă a imaginei histologice la fiecare element al segmentului 

intervertebral.................................................................................................................................45 



4 

 

3.4.   Corelaţiile dintre RMN şi histologia diagnosticării precoce a leziunilor discurilor  

intervertebrale................................................................................................................................53 

3.5.   Concluzii la capitolul 3.........................................................................................................55 

4. DEREGLĂRILE DE CIRCULAŢIE ÎN DISCUL INTERVERTEBRAL LOMBAR.....58 

4.1. Sinteza și evaluarea cazurilor incluse în studiu......................................................................58 

4.2. Mecanismul de fixare a cromogenului imunohistochimic.....................................................58 

4.3. Tehnicile de prelevare, fixare și colorare a arterelor lombare...............................................59 

4.4. Evaluarea și descrierea histologică a arterelor lombare.........................................................61 

4.4.1. Colorarea arterelor lombare cu hematoxilin-eozină............................................................61 

4.4.2. Colorarea peretelui vascular cu orceină și impregnarea argentică......................................63 

4.4.3. Colorarea imunohistochimică a arterelor lombare..............................................................64 

4.4.3.1. Evidențierea imunohistochimică cu CD34 a elementelor structurale din peretele arterelor 

lombare în corelaţie cu histopatologia discurilor intervertebrale lombare………………….......64 

4.4.3.2.  Prelucrarea statistică a datelor........................................................................................67 

4.4.4. Colorarea imunohistochimică cu anticorpi MCT (mastocit cell tryptase).........................74 

4.4.5. Colorarea imunohistochimică cu anticorpul CD68.............................................................75 

4.5.    Corelaţia dintre schimbările imunohistochimice colorate cu CD34 ale arterelor lombare 

 şi schimbările histologice ale discurilor intervertebrale lombare...............................................76 

4.6.   Concluzii la capitolul 4.......................................................................................................81 

CONCLUZII GENERALE ȘI RECOMENDAȚIILE DE LA FINALUL TEZEI..............84 

Influenţa discului intervertebral lombar asupra durerii în radiculopatie.....................................87 

Rezonanţa magnetică nucleară în diagnosticarea schimbărilor degenerative în disc..................89 

Clasificarea schimbărilor degenerative în discul intervertebral lombar şi importanţa ei.............90 

Este necesară clasificarea modificărilor histopatologice ale materialului discal 

 postoperator? ..............................................................................................................................92 

Neovascularizarea în discurile degenerativ-distrofice şi semnificaţia ei.....................................93 

Influenţa factorilor de risc asupra degenerării discurilor intervertebrale.....................................94 

Evaluare clinică............................................................................................................................94 

Optiunile terapiei chirurgicale.....................................................................................................95 

Viitoarele direcții de tratament……………………………………………………………....…99 

Terapia genică………………………………………………………………………………....100 



5 

 

Ingineria tisulară…………………………………………………………………………...…..101 

CONCLUZII GENERALE......................................................................................................108 

RECOMANDĂRI PRACTICE ..............................................................................................110 

BIBLIOGRAFIE......................................................................................................................111 

Anexa 1. Acordul informat al pacientului implicat în cercetare................................................134 

Anexa 2. Acordul informat al persoanelor care permit includerea în studiu a cercetării cazului de 

deces al rudelor care participă în cerectare ...............................................................................136 

Anexa 3. Acte de implementare a rezultatelor obţinute............................................................ 138 

Anexa 4. Brevete de invenție …………………………………………………………………141 

Anexa 5. Diplome și distincții ……………………………………………………………..…149 

DECLARAŢIA PRIVIND ASUMAREA RĂSPUNDERII .................................................159 

CURRICULUM VITAE AL AUTORULUI .........................................................................160 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 

 

ADNOTARE 

Cociug Adrian  

„Particularitățile morfologice ale proceselor degenerativ–distrofice din segmentul 

intervertebral lombar” 

Teză de doctor în medicină. Chişinău, 2016 

Structura tezei. Lucrarea este expusă pe 161 de pagini de text electronic şi include: 

introducere, 4 capitole, încheiere, concluzii, recomandări practice şi bibliografie (308 de surse). 

Teza este ilustrată cu 13 tabele, 48 de figuri, 5 anexe. Rezultatele obţinute sunt publicate în 18 

lucrări ştiinţifice. 

Cuvinte–cheie: discul intervertebral, artera vertebrală, schimbări degenerativ-distrofice. 

Domeniul de studiu: anatomie patologică. 

Scopul cercetării – evaluarea consecutivității afectării degenerativ-distrofice a discului 

intervertebral lombar cu stadializarea histopatologică și aprecierea modificărilor biologice 

(histologice si imunohistochimice) produse la nivelul segmentelor vertebrale compromise. 

Obiectivele: Evidenţierea concordanţei dintre histologia modificărilor degenerative ale 

discurilor intervertebrale lombare şi schimbările imagistice RMN conform stadializării după 

Modic. Determinarea gradului și consecutivităţii afectării degenerativ-distrofice a discului și 

elementelor segmentelor intervertebrale lombare. Prezenţa unor corelații între aspectele 

histologice degenerativ-distrofice ale discurilor intervertebrale și arterele lombare colorate 

imunohistochimic cu CD34. Identificarea celulelor participante la manifestările inflamatorii în 

arterele, colorate imunohistochimic cu CD68 şi MCT și  dezorganizărea fibrilară cu orceină şi 

impregnarea argentică. 

Noutatea şi originalitatea ştiinţifică. Studiile corelative dintre RMN și histologia 

discului, în 80% din cazurile de hernie de disc supusă intervenţiei chirurgicale, histologic, arată 

modificări tipice avansate la nivelul focarului lezional, iar în modificările incipiente și medii, cu 

prezența fibroblastelor, pune în evidenţă caracterul regenerativ al nucleului pulpos și inelului 

fibros. Investigarea corelativă a arterelor lombare L1 – L5, colorate cu CD34, și a discurilor 

intervertebrale lombare la acest nivel, examinate histologic, prezintă indicele de corelație 

Pearson r=0,54, fiind interpretată ca asociație medie, care este un indiciu în diagnosticarea 

gradului de afectare a discului. 

Problema științifică soluționată: Gradul de degenerescență a discului corelează cu 

stadiul examenului RMN la același nivel, și prezența unei asocieri dintre afectarea peretelui 

arterelor lombare cu degenerescența discului intervertebral lombar la nivelul afectat. 

Semnificaţia teoretică. Studiul a confirmat utilitatea și prioritatea examenului histlogic 

și imunohistochimic în aprecierea gradului și consecutivitatea de afectare a discului, implicarea 

structurilor segmentului vertebral, și stadiul de afectarea peretelui vascular corelează cu gradul 

degenerescenței discului intervertebral lombar. 

Valoarea aplicativă a lucrării. Rezultatele obținute în urma studiului completează 

cunoștiințele medicilor de specialitate, cu referire la diagnosticul, evoluția schimbărilor 

degenerativ-distrofice, perfectarea tacticii de tratament și profilaxie. 

Implementaea rezultatelor științifice. Rezultatele studiului au fost implementate în 

activitatea IMSP SCTO, Laboratorul de Inginerie tisulară și culturi celulare, Banca de țesuturi și 

celule umane, SCM ,,Sfînta Treime”. 
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АНHОТАЦИЯ 

Кочуг Адриан 

«Морфологические особенности дегенеративно-дистрофических изменений 

межпозвоночного поясничного отдела» 

Диссертация. Кишинев, 2016 

Структура диссертации. Работа изложена на 161 страницах электронного текста 

и включает в себя: введение, 4 главы, заключение, выводы, практические рекомендации и 

библиографию (308 источников). Диссертация иллюстрирована 13 таблицами, 48 

рисунками, 5 приложениями. Результаты исследования опубликованы в 18 научных 

работах.  

Ключевые слова: межпозвоночный диск поясничного отдела, позвоночная 

артерия, дегенеративно-дистрофические изменения. 

Область исследования: патологическая анатомия. 

 Цель диссертации: Выделение соответствия между гистологией дегенеративных 

изменений в межпозвоночных дисках и иследованием посредством магнитного резонанса 

в соответствии со стадиализацией по Модику. Определение степени и  

последовательности дегенеративно-дистрофических повреждений поясничных 

межпозвонковых сегментов и элементов диска. Наличие корреляции между 

гистологическими дегенеративно-дистрофическими аспектами межпозвонковых дисков и 

поясничных артерий, окрашенных посредством CD34 иммуногистохимии. Идентификация 

клеток участвующих в восполительных процесах в артериях, и окрашенных посредством 

иммуногистохимии CD68 и посредсвом магнитного резонанса и фибриллярная 

дезорганизация с орсеином и пропитки серебром. 

Научная новизна и актуальность. Корреляционные исследования 

межпозвоночнго диска посредством магнитного резонанса и гистологии в 80% 

клинических случаев, где грыжа диска была подвержена хирургическому вмешательству, 

после гистологического окрашивания  были обнаружены обширные типичные изменения 

в очагах поражения, а в начальной и средней стадии изменений наличие фибробластов 

указывает на регенеративный характер студенистого ядра и фиброзного кольца. При 

корреляционном исследовании поясничных артерий П1 – П5 посредством окрашивания 

CD34 и поясничных межпозвонковых дисков рассмотренных на этом уровне при помощи 

гистологии, было выявлено среднее значение индекса корреляции Пирсона r=0,54, 

интерпретированное как cpeдняя ассоциация, которая является паказателем степени 

поражения межпозвоночного диска. 

Решенная  научная проблема: Степень дегенерации диска коррелирует с этапом 

поражения обнаруженного посредством магнитного резонанса на этом же уровне, а также 

наличие ассоциации между поражением артерий и дегенерации поясничного 

межпозвоночного диска на уровне поражения. 

Теоретическая значимость: Исследование подтвердило полезность и приоритет 

гистологических и иммуногистохимических иследований для оценки степени и 

последовательности повреждения диска и, вовлечение позвоночного сегмента, и стадия 

повреждения стенки сосуда коррелирует со степенью дегенерации межпозвоночного 

диска. 

Ценность применения работы. Полученные результаты исследования 

дополняют знания врачей относительно диагностики, эволюции дегенеративно-

дистрофических изменений, совершенствования тактики лечения и профилактики. 

Применение научных результатов. Результаты исследования были применены в 

практики Республиканской больницы Ортопедии и Травматологии, Лаборатории тканевой 

инженерии и клеточной культуры, Банка тканей, Клинической муниципальной больницы 

,, Святой Троицы ". 
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ANNOTATION 

Cociug Adrian 

"The morphological particularities of the degenerative-dystrophic processes of 

lumbar intervertebral segment" 

Thesis in medicine. Chisinau, 2016 

 

Thesis structure. The thesis is exposed on 161 pages of electronic text and includes: 

introduction, four chapters, conclusion, conclusions, practical recommendations and 

bibliography (308 sources). The thesis is illustrated with 13 tables, 48 figures, 5 annexes. The 

results are published in 18 scientific papers. 

Keywords: intervertebral disc, vertebral artery, degenerative-dystrophic changes. 

Domain of study: Pathological Anatomy. 

The research purpose - evaluation of degenerative-dystrophic damage consecutiveness 

of the lumbar intervertebral disc with histopathological staging and assessment of biological 

changes (histological and immunohistochemical) produced in the compromised vertebral 

segments. 

Objectives: Highlighting of the correspondence between histology of the degenerative 

changes in intervertebral discs and lumbar MRI imaging changes according thr staging of Modic. 

Determination of the degree and degenerative-dystrophic damage consecutiveness of lumbar 

intervertebral disc segments and elements. The presence of correlation between histological 

degenerative-dystrophic aspects of intervertebral discs and lumbar arteries stained by CD34 

immunohistochemistry. Identification of the cells attend the inflammatory manifestations in the 

arteries, and MCT colored by CD68 immunohistochemistry and fibrillary disorganization by 

orcein and silver impregnation. 

Scientific novelty. The correlative studies between MRI and histology of the disc in 

80% of cases of herniated disc surgical histology shows changes typical advanced in the 

outbreak lesion and the early changes and environments, with the presence of fibroblasts reveal 

character regenerative kernel pulposus and annulus. Investigation of L1 lumbar arteries 

correlative - L5, stained with CD34, and at this level lumbar of intervertebral discs, examined 

histologically presents Pearson correlation index r = 0.54, average being interpreted as 

association, which is a clue in diagnosing degree damage to the disc. 

Scientific problem solved: The degree of degeneration of the disc with stage MRI 

correlated at the same level, and the presence of an association between damage of the arteries 

wall lumbar with the intervertebral lumbar disc degeneration. 

The theoretical significance. The study confirmed the usefulness and priority of the 

histlogical and immunohistochemical examination in assessing the degree and consistency of 

damage of the disc, involving of the vertebral segment structures, and stage of the vessel wall 

damage correlates with the degree of lumbar intervertebral disc degeneration. 

The value of the work. The results obtained in the study complete the specialized 

medical knowledge on the diagnosis, evolution of the degenerative-dystrophic changes, 

perfecting tactics of treatment and prophylaxis. 

Implementaea scientific results. The study results were implemented in the work of 

PMSI SCTO, Laboratory of Tissue Engineering and Cells Cultures, Tissue bank, SCM,, Holy 

Trinity ". 
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LISTA ABREVIERILOR 

 

AI –  fosete articulare  

aL1-5  – artera lombară 1-5 

BP – dureri de spate 

CV – corp vertebral  

dL1-5 – discul intervertebral 1-5 

De – discectomie 

DD – degenerescența discului 

DL – dureri lombare 

Ilde – interlamendiscectomie 

IHC - imunohistochimie 

IF – inel fibros  

Flavde – flavectomie decompresivă 

Hlde – hemilamendiscectomie  

H-E – hematoxelin-eozină 

LCVL -  

LT – lamele terminale cartilaginoase  

LF – ligament flav 

LI – ligament interspinal 

LS – ligament spinal 

LLA – ligament longitudinal anterior 

LLP – ligament longitudinal posterior 

Lde – lamenectomie decompresivă 

MDD – modificări degenerativ-distrofice 

MCT – mastocyt cell tryptase 

Mde – microdiscectomie 

NP – nucleu pulpos 

PT – proces transvers 

RMN – rezonanţă magnetică nucleară 
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INTRODUCERE 

 

Actualitatea şi importanţa problemei abordate  

Afecţiunile degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale la om sunt destul de frecvente. 

În 90% din cazuri se manifestă prin dereglări ale sistemului nervos periferic,  cu tendinţă de 

creştere la persoanele de vîrstă tînără, apte de muncă [294, 297, 299].  

În Statele Unite ale Americii, durerea lombară afectează anual milioane de pacienţi şi 

generează costuri sociale de aproximativ 50 de miliarde de dolari. [75] 

Un studiu retrospectiv din Statele Unite efectuat pe muncitorii din industria grea, a 

demonstrat că 41% din totalul costurilor medicale se adresa pacienţilor cu afecţiuni 

degenerative ale coloanei vertebrale lombare. [240]. Anual, 80% dintre pacienţii din industria 

grea au cel puţin 8 săptămâni de concediu medical, a cărei cauză este durerea lombară 

datorată unei afectări degenerative a discului intervertebral lombar. [160] 

Unele date epidemiologice din Europa arată că, durerile lombare la adulti, prevalența, 

se estimează că 12-30%, şi ea variază între 60% și 85%, iar în țările cele mai industrializate, 

între 2% și 8% (Hoy și colab 2010). [105] 

Un studiu efectuat de Centrul National de Sanatate din Germania a constatat că, 

afecțiunele ortopedice ca artrita reumatoida, osteoartrita și osteoporoza sunt cele mai comune 

comorbiditățile asociate cu durerile de spate, urmate de morbidități cardiovasculare și 

cerebrovasculare (Schneider et al 2007). [105] 

Durerele de spate se întîlnesc în 84%, iar prevalența durerilor cronice este de 

aproximativ 23%, dintre care 11-12% din populație sunt cele lombare. Factori mecanici ca 

ridicarea greutăților, transportul, și cei genetici au un rol major în patogenia modificărilor 

degenerative [240]. 

 Simona Stiuriuc (2009) consideră că fisurile inelului fibros sunt provocate traumatic, ca 

eveniment declanşat accidental. Degenerarea discurilor vertebrale lombare este un proces 

evolutiv al îmbatrânirii, nucleul pulpos fiind înlocuit cu fibrocartilaj, iar spaţiul dintre nucleu și 

inelul fibros dispare. Proteoglicanii, apa și proteinele noncolagene scad, iar concentraţia 

colagenului creşte. Această creştere este mai pronunţată în ţesuturile intervertebrale, inclusiv în 

regiunea lombară. Aceasta nu explică boala aparută la tineri. Diferiţi factori (genetici, autoimuni, 

inflamatorii, traumatici, infecţioşi, circulatori, anomaliile de dezvoltare), în diferite combinaţii 

determină începutul procesului de degenerare a ţesuturilor afectate [232].  

În structura generală a bolilor, cele mai reprezentative sunt bolile sistemului nervos 

periferic, care ocupă locul trei după gripă şi traumatism în grupa bolilor neurologice. Din această 
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grupă, 77 la sută sunt de etiologie vertebrogenă. Omul plăteşte scump pentru mersul său vertical 

biped. Acest fenomen al evoluţiei sale fizice a dus la diferite disfuncţii ptozice, precum ptoza 

renală, gastrică, intestinală, hepatică, uterală, inclusiv herniile discale vertebrale. Osteocondroza 

vertebrală survine cu vârsta.  

După datele lui Iu. Popeleanski (2003), în jurul vârstei de 40 de ani la fiecare a doua 

persoană se depistează modificări degenerative ale coloanei vertebrale, către 50 de ani – la 70% 

din populaţie, către 70 de ani – la 90%. Însă complicaţii neurologice se certifică doar în 12-14%  

din cazurile de osteocondroză vertebrală [297]. 

Shulz S. et al. [229], în 2015, a efectuat un studiu pe 929 sportivii de elita din Germania, 

în care s-a determinat incidența, localizare, tratarea și factorii care influențează durerile de spate 

(BP). Ca rezultat s-a determinat că, cel puțin la fiecare al zecelea atlet suferă temporar de BP, şi 

chirurgia coloanei vertebrale ar putea fi singura opțiune pentru tratament. BP are loc mai 

frecvent la stres suplimentar. 

Rajasekaran S. et al. [203], a examinat 695 adulții din India, determinînd rolului exact al 

predispoziției genetice pentru DD. S-a dovedit a fi cinci gene (COL11A1, ADAMTS5, CALM1, 

IL1F5 și COX2), care au rol în diferite etape ale metabolismului matricei, semnalizarea 

intracelulară și cascada inflamatorie, inducînd degenerarea discului. 

Schimbările structurale ale ţesuturilor în regiunea lombară a сoloanei vertebrale, cu 

timpul, de regulă, capătă un caracter ireversibil.  

Descrierea situației și identificarea problemei în domeniu de cercetare 

Cea mai bună soluţie pentru diagnosticarea stadiilor incipiente de degenerare a discului 

este RMN, acolo unde testele mai puţin costisitoare sunt negative sau echivoce, prevenind eşecul 

clinic şi terapeutic, mai costisitor, prin invaliditatea pe care o determină la persoanele tinere, în 

plină activitate. Imagistica este considerată o unealtă ce furnizează identificarea incipientă şi 

definitivă a leziunii discului, evaluează extensia acestuia, determină prognosticul şi 

monitorizează efectul [87, 143].  

O clasificare a degenerării discului coloanei vertebrale lombare prin metode imagistice a 

fost propusă de Modic Mt. et al. [169]. El a dovedit, prin rezonanță magnetică la pacienții supuşi 

unui tratament antidolor cu chemopapaină, că există modificări de gradele I, II şi III. Această 

clasificare a fost folosită în teză, deoarece sunt reprezentate clar gradele de modificare şi 

diferenţierea lor.  

Thompson J.P. et al. [245], în 1990, au propus clasificarea macroscopică a modificărilor 

degenerative ale discurilor  intervertebrale legate de vîrstă, fiind utilă pentru evaluarea discurilor 

prelevate postmortem, evidenţiind caracterele morfometrice (dimensiunile, consistenţa, culoarea, 
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înălţimea). Tot ei au clasificat, imagistic prin RMN în discul nemodificat, începutul 

denerescenţei, degenerescenţă moderată, degenerescenţă severă, care se folosesc actualmente în 

clasificarea histologică a scimbărilor degenerative în disc. 

Kurunlahti M. et al., în 2001, folosind imaginile sagitale T2 ale coloanei vertebrale 

lombare la 37 de voluntari asimptomatici, cu vârsta cuprinsă între 22-68 ani, a calculat 

coeficientul de difuzie (CD) din 98 discuri intervertebrale lombare, investigate bidimensional şi 

angiografie prin rezonanta magnetica pe 98 perechi de artere lombare (totale artere = 196). Drept 

rezultat a fost că, fluxul afectat în arterele lombare este asociat cu scăderea difuziei în discuri 

lombare, și poate juca un rol important în degenerescenţa discului intervertebral lombar [142]. 

Kauppila Li., în 2009, studiind histologic ateroscleroza aortei a dovedit că, ea 

îngustează ramificațiile aortei abdominale inclusiv patru artere lombare pare și artera sacrală 

medie, care alimentează segmental intervertebral lombar. Au fost identificate o sută șaptezeci și 

nouă lucrări, din ele au fost incluse 25 de lucrări. Studiile post-mortem au arătat o asociere între 

leziunile ateromatoase la nivelul aortei și degenerescența discului (DD), precum și între gradul 

de ocluzie al arterelor lombare și durerile lombare (DL). În studiile clinice, ateroscleroza cu 

calcificarea aortei a fost asociat cu DL, iar stenoza arterelor lombare a fost asociat atât cu DD cât 

și DL. În studiile epidemiologice, fumatul și mărirea nivelului de colesterol din serul sagvin, s-au 

dovedit a avea influiență majoră în DD și DL [129]. 

Urban J.P. et al. [255], în 2004 au dovedit că țesutul discului intervertebral este 

avascular şi alimentaţia depinde de difuzia din vasele sanguine de pe marginea discului, ce 

furniza substanțe nutritive pentru activitatea și viabilitatea celulară, și elimină deșeurile 

metabolice, acidul lactic. Calcifierea lamelelor terminale scade difuzia discului, cu micşorarea 

aportului de substanţe nutritive, scăzînd producerea matricei, ducînd la moartea celulelor, și prin 

urmare, la degenerarea discului. 

Nerlich A.G. et al. [179], în 2007, folosind colorarea imunohistochimică cu CD31 a 

discurilor lombare schimbate degenerativ-distrofic, au dovedit prezenţa neovascularizării. Cel 

mai abundent este neovascularizată regiunea posterioară a inelului fibros. Tot ei au făcut 

examinarea discurilor la nou-născuţi şi au observat că lamelele terminale sunt perforate de 

capilare îndreptate spre inelul fibros, ocolind nucleul pulpos.  

Weiler C.L. et al. [272], în 2010, identificînd celule notocordale în timpul dezvoltarii 

discului, îmbătrânirei și schimbărilor degenerative, ce s-a dovedit a fi un subiect de dezbatere, 

deoarice, sunt dificil demonstrate că, diferențierea morfologică este din celule notochordale sau 

non-notochordale, fapt care ia determinat să efectuieze colorarea imunohistochimică utilizînd 

markeri celulari - citocheratin-CK 8, 18, 19, și Galectin-3. Ei au dovedit că, celulele notocordale 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nerlich%20AG%22%5BAuthor%5D
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sunt într-o fracțiune considerabilă în discurile intervertebrale lombare la adulți, cu scădere în 

schimbările degenerativ-distorfice în disc.  

În contextul celor expuse, studiul schimbărilor degenerative din discul intervertebral 

lombar necesită o investigare mai amănunțită, cu analiza parametrilor de evaluare morfologică a 

elementelor segmentelor intervertebrale studiate, – de evaluare macroscopică (dimensiunea 

conținutului sacului hernial și aspectul macroscopic) și de evaluare microscopică (tipul 

histopatologic, modificările morfologice la nivelul nucleului pulpos și inelului fibros, 

modificările morfologice la nivelul lamelelor terminale, aspectul microscopic al marginilor 

corpurilor vertebrale și starea fibrilară a ligamenelor. Necesită o investigare a vaselor care 

alimentează discul intervertebral lombar, pentru a dovedi dacă este sau nu o corelare între ele, și 

nivelul frecvent afectat.  

 Aşadar, luînd în vedere cele expuse anterior, se impune o examinare individuală mai 

detaliată a particularităților degenerative din segmentul intervertebral lombar cu investigare 

RMN, hitologie și imunohitochimie.  

Scopul cercetării – evaluarea consecutivității afectării degenerativ-distrofice a discului 

intervertebral lombar cu stadializarea histopatologică și aprecierea modificărilor biologice 

(histologice si imunohistochimice) produse la nivelul segmentelor vertebrale compromise. 

Obiectivele cercetării: 

1. Evidenţierea concordanţei dintre histologia modificărilor degenerative ale discurilor 

intervertebrale lombare şi schimbările imagistice RMN conform stadializării după Modic.  

2. Determinarea gradului și consecutivităţii afectării degenerativ-distrofice a discului 

și elementelor  segmentelor intervertebrale lombare.  

3. Stadializarea histopatologică a schimbărilor degenerativ-distrofice ale discurilor 

intervertebrale lombare colorate cu hematoxelin-eozină și picrofuxină. 

4. Examinarea histologică a segmentelor intervertebrale lombare (lamelele terminale, 

ligamentele longitudinale anterioare și posterioare, ligamentul flav) după vîrste, prelevate în 

cursul intervențiilor chirurgicale efectuate la bolnavii din lotul de studiu și cadavre. 

5. Prezenţa unor corelații între aspectele histologice degenerativ-distrofice ale 

discurilor intervertebrale și arterele lombare colorate imunohistochimic cu CD34. 

6. Identificarea celulelor participante la manifestările inflamatorii în arterele afectate 

aterosclerotic, colorate imunohistochimic cu CD68 şi MCT și  dezorganizărea fibrilară prin 

colorarea cu orceină şi impregnarea argentică. 

 

În baza studiului putem face o analiză profundă a schimbărilor ce au loc în disc și în 
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segmentele adiacente, iar în funcţie de stadializarea lor din punct de vedere histologic-funcțional, 

o intervenţie terapeutică promptă și adecvată, apelînd la ultimele achiziții chirurgicale 

miniinvazive  şi biologice. 

Pentru a formula concluzii corecte, s-a folosit analiza retrospectivă a foilor de 

observaţie. Au fost analizaţi 173 de pacienţi, internaţi şi operaţi în perioada 2009-2011 cu 

diagnosticul de osteocondroză lombară, hernie de disc la acest nivel, 87 operaţii sau investigat 

histologic fragmentele de disc şi grupate conform gradelor de afectare degenerativă, de la 20 

pacienţi decedaţi am examinat  100 artere lombare L1 – L5, discurile integral, lamelele terminale, 

fosetele articulare, ligamentul flav, ligamentele longitudinale anterioare şi posterioare. 

Noutatea ştiinţifică și originalitatea rezultatelor obținute. 

Au fost elucidate histologic caracterul morfopatologic ale proceselor degenerative-

distrofice în discul intervertebral lobar.  

Studiul a reuşit să evidențieze caracterul reversibil și ireversibil ale schimbărilor 

degenerative în disc;   

s-a demonstrat gradul schimbărilor degenerative ale discurilor intervetebrale cu 

includerea elementelor celulare și zonele fregvent afectate (nucleul pulpos și inelul fibros).  

s-a demonstrat includerea elementelor segmentului intervertebral lombar în schimbările 

degenerative ale disculior intervertebrale lombare, în dependență de gradul de afectare și vîrstă;  

s-a demonstrat o corelarea de 80%, dintre RMN după Modic și histologia discului la 

nivelul focarului lezional; 

s-a demonstrat prezența unei corelații în schimbările endoteliului peretelui vascular a 

arterelor lombare L1–L5, colorate cu CD34 și a discurilor intervertebrale lombare la acest nivel, 

examinate histologic, determinînd valoarea medie a indicelui de corelație Pearson r = 0,54, fiind 

interpretată ca asociație medie, care ar fi un indiciu în diagnosticarea gradului de afectare a 

discului intervertebral. 

Un astfel de studiu imunohistochimic cu CD34 al endoteliului peretelui vascular al 

arterelor lombare s-a efectuat pentru prima dată în Republica Moldova care reprezintă o corelaţie 

dintre schimbările endoteliului artereor lombare şi degenerescenţa discului intervertebral lombar 

fapt ce ar atrage atenţia asupra soluţionării schimbărilor discirculatorii în disc. A fost elaborat şi 

implementat în practică mai multe brevet de invenție: Dispozitiv pentru secționarea țesuturilor 

biologice. MD 867 (13)Y,  A61B 10/02 (2006.01). Cererea depusă 2014.08.01. BOPI, nr. 

1/2015, p.44. Permite prelevarea ţesutului discal din toate straturile, permiţînd o examinare mai 
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adecvată a schimbărilor degenerative din ţesutul fibro-cartilaginos şi os spongios. 

Problema științifică soluționată: Gradul de degenerescență a discului corelează cu 

stadiul examenului RMN la același nivel, și prezența unei asocieri dintre afectarea peretelui 

arterelor lombare cu degenerescența discului intervertebral lombar la nivelul afectat. 

Rezultatele ştiinţifice principale înaintate spre susţinere: 

1. Studiul analitic efectuat a confirmat că metodele imagistice și histologice utilizate 

în consecutivitate corectă, permit o determinare a particularităţilor morfologice al schimbările 

dgenerative din discul intervertebral lombar, ceea ce permite optimizarea managementului 

pacienţilor cu degenerescenţă discală complicată cu hernie de disc. 

2. Selectarea şi aplicarea metodei concrete de tratament al tipului de modificări 

degenerative poate fi efectuată în baza RMN şi histologiei determinînd aria afectată, localizării 

şi densităţii lui raportate la datele privind forma/dimensiunile şi localizarea degenerescenţii, 

prezenţa herniei cu compresie radiculară, prezintă dereglări neurologice. Alegerea metodei de 

tratament la fel este influenţată de eficacitatea tratamentului anterior efectuat.  

3. Colorarea imunohistochimică cu CD34 a arterelor lombare arată gradul de afectare 

a intimei peretelui vascular ce corelează cu starea discului intervertebral afectat la acest nivel.  

4. Următorii factori de risc sunt asociate cu schimbările discirculatorii din disc, una 

din ele fiind cauzată de ateroscleroza arterelor lombare dovedite imunohistochimic, ce ar fi 

bine venită o examinare imagistică (examenul Doppler sau RMN) ale arterelor lombare.  

5. Prezenţa celulelor blastice în formele histopatologice incipiente şi medii indică o 

tendinţă de regenerare, cu formarea insuliţelor cu elemente celulare noi . Formele avansate de 

degenerescentă intradiscală au un caracter ireversibil în care ţesutul discal este înlocuit de 

ţesut conjunctiv cu calcificări solitare. 

Semnificaţia teoretică şi valoarea aplicativă a lucrării. Caracterul modificărilor 

RMN de tipurile I și II ar fi o indicație terapeutică de tratament, cu stimularea proceselor 

regenerative soldate cu sclerozarea țesutului nucleului pulpos și inelului fibros, iar tipul III 

RMN, confirmat histologic de schimbările severe de degenerescență cu hernie, ar fi o indicație 

pentru intervenție chirurgicală. Dereglările circulatorii ale arterelor lombare, confirmate 

imunohistochimic cu CD34 ale peretelui vascular, corelativ cu gradul afectării discului, pretinde 

noi studii în obținerea metodelor de stimulare a neogenezei dintre lamelele terminale și nucleul 

pulpos, care ar schimba morfogeneza discului intervertebral. 

 



16 

 

Aprobarea rezultatelor cercetării: 

 Rezultatele studiului au fost prezentate şi discutate în cadrul mai multor reuniuni 

ştiinţifice la al X-lea Congres Național de Morfopatologie Microscopică cu Participare 

Internațională. Societatea Română de Morfologie. Timișoara, România, 24-26 mai 2012, la al 4-

lea Congres Medical International pentru Studenţi şi Tineri Medici. 17-19 mai, 2012. Chişinău, 

Republica Moldova, la al 2-a nd Conferinţă Internaţională de Nanotehnologie Enginerie 

Biomedicală Workshop Moldo-German.  18-20 aprilie, 2013, la sesiunea XIX-lea a zilelor 

medicale balcanice, iar al doilea Congres de Medicina de Urgenta din Republica Moldova. 

Arhives ale Uniunii Medicale Balcanice. 2013, la şedinţa Catedrei de morfopatologie a USMF 

„Nicolae Testemiţanu” (28.12.2010), la şedinţa seminarului ştiinţifico-metodic de profil 

(14.00.15 – morfopatologie) a USMF „Nicolae Testemiţanu”, la al XII-lea simpozion național de 

morfologie microscopică cu participare internațională. Evaluarea imagistică RMN, 

imunohistochimia cu CD34 ale arterelor vertebrale în degenerescența discurilor intervertebrale 

lombare. Volum de rezumate. Societatea Română de Mofologie. Craiova, România, 28-31 mai 

2014. 

Sumarul compartimentelor tezei. Lucrarea este expusă pe 161 de pagini de text 

electronic şi include: introducere, 4 capitole, încheiere, concluzii, recomandări practice şi 

bibliografie (308 de surse). Teza este ilustrată cu 13 tabele, 48 de figuri, 5 anexe. Rezultatele 

obţinute sunt publicate în 18 lucrări ştiinţifice. 

În compartimentul „Introducere” este redată actualitatea temei abordate în teză. Se face 

o trecere succintă în revistă a datelor de ultimă oră referitor la realizările din domeniul 

diagnosticului şi prevenirei modificărilor degenerativ-distrofice. Sunt menţionate problemele şi 

motivele ce au determinat apariţia dereglărilor discirculatorii la nivelul discurilor intervertebrale 

lombare. Este descrisă necesitatea studierii osteocondrozei prin prisma datelor epidemiologice 

regionale ale acestei maladii. Este descris scopul şi obiectivele tezei, noutatea ştiinţifică a 

rezultatelor obţinute, importanţa teoretică şi valoarea aplicativă a lucrării şi aprobarea 

rezultatelor. 

Capitolul 1 ,,Particularitățile anatomice şi biomecanice a coloanei vertebrale şi 

discurilor intervertebrale”, cuprinde elementele structurale ale coloanei vertebrale, structura 

discului nemodificat (nucleul pulpos, inelul fibros şi lamelele terminale), noţiuni de embriologie 

a coloanei vertebrale şi a discurilor intervertebrale, formarea elementelor structurale la copii şi 

maturi din notocordul (mezoderm), dezvoltarea discului intervertebral ,mediatizarea, migrarea 

celulelor, diferențierea și supraviețuirea care dau creșterea nucleului pulpos, inelului fibros, 

lamelelor terminale şi rudimentelor corpurilor vertebrale. Regresia vasculară postnatală a 
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discurilor intervertebrale este una din schimbările importante care induce nutriția săracă a 

celulelor din discul intervertebral avascular, ce dezvoltă patogeneza degenerării legate de vîrstă. 

Cauzele posibile ale regresiei vasculare sunt cerințele scăzute de substanțe nutritive în perioada 

inițială de creștere rapidă sau, mai probabil, diferența dintre presiunea circulară intracelulară şi 

tensiunea din matricea extracelulară. Structura biochimică a discurilor intervertebrale evidenţiază 

cele două componente macromoleculare – fibrele de colagen tip I şi tip II –, care  menţin 

rezistenţa discului la tracţiune faţă de trabeculele ţesutului osos. Proteoglicanii constituie 

componentul de bază ale ambelor tipuri de colagen. Schimbările biochimice importante, apărute 

în degenerarea discului intervertebral, duc la pierderea proteoglicanilor. Modele experimentale 

de boli degenerative ale discului intervertebral pe animale de loborator, în funcţie de specie, 

vârstă şi de alţi factori, s-a acordat o mare atenție dezavantajelor identificate în diferite metode şi 

modalităţi de depăşire a acestora. S-a analizat influența efectelor mecanice asupra discului 

intervertebral, cum ar fi instabilitatea de disc (lezarea ligamentelor), lezarea traumatică a 

nucleului pulpos cu obiecte ascuţite (ace) sau de aspiraţie, modelarea sarcinii axiale pe discurile 

intervertebrale (compresiune), modele experimentale care imită presiunea asupra coloanei 

vertebrale pe discurile intervertebrale, simulînd locomoţia bipedă.  

Capitolul 2 „Materialul şi metodele de cercetare” prezintă caracteristica generală a 

materialului studiat, metodelor histologice, imunohistochimice de investigaţie. Sunt prezentate 

grupele de leziuni incluse în studiu şi criteriile de selectare a cazurilor. Sunt descrise metodele de 

interpretare a rezultatelor (cuantificarea structurilor de interes, scorificarea intensităţii expresiei 

diferitor markeri analizaţi). Sunt enumerate metodele prin intermediul cărora a fost realizată 

prelucrarea statistică a rezultatelor obţinute. 

 

În capitolul 3 „Caracteristici morfopatologice ale proceselor degenerativ-distrofice în 

discul intervertebral lombar” este analizat imagistic RMN – stadializarea schimbărilor 

degenerativ-distrofice și herniei de disc lombare la 173 bolnavi.  conform clasificării Modic. Sau 

studiat 87 de discuri intervertebrale obţinute postoperator de la bolnavii operați în secția de 

vertebrologie a IMSP SCTO în ianuarie 2008 – decembrie 2009 şi din materialul prelevat 

(segmente vertebrale lombare) de la 8 cadavre cu diferite patologii somatice, vîrste şi sex din 

SCM „Sfînta Treime”. Histologic s-a constatat 10 pacienţi (11,49±3,42%) au forme incipiente de 

degenerescenţă a discului intervertebral cu aspecte de degenerescenţă mixoidă, central 

condroblaste cu condrocite, la 32 pacienţi (36,78±4,32%) în forme medii de degenerescenţă a 

discului intervertebral, s-a depistat: ţesut discal fibrozat, cu zone de edem interfibrilar; ţesut 

cartilaginos discal, cu condrocite în condroblaste, aspect papilar şi zone hemoragice, zone de 
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hialinizare. La 45 de pacienti (51,72±5,36 %), după 61 ani cu forme avansate de degenerescenţă 

a discului intervertebral, s-a determinat: cartilaj discal hialinizat, calcificări intradiscale sau zone 

de osificare, infiltrat limfocitar. Sau efectuat concordanţele RMN şi histología diagnosticului 

precoce al leziunilor discurilor intervertebrale în cele 87 de cazuri, cu trei tipuri majore de 

modificări la nivelul discului intervertebral și al platourilor vertebrale.  

În capitolul 4 ,,Dereglările de circulaţie în discul intervertebral lombar” este studiată 

structura arterlor lombare şi discurilor intervertebrale prin investigaţie histologică, colorare cu 

hematoxilin-eozină. Colorarea cu orceină, impregnarea argentică şi imunohistochimia cu 

anticorpi MCT (mastocyte cell tryptase), CD68 (identificarea macrofagelor) şi CD34 (determină 

starea intimii vasculare şi celulele stem), pe un eşantion de 20 cazuri de  artere lombare L1 pînă 

la L5 (100 artere lombare) şi discul intervertebral L1 – L5 la acest nivel. S-a determinat ordinea 

consecutivității afectării arterele lombare fiind: L4 >L5> L3> L2> L1; Cele mai afectate artere sunt 

arterele lombare aL4, evidențiinduse o intensitate foarte redusă (+/-) preponderent la nivelul 

arterelor lombare 4 în 3 cazuri (15±7.98%, p>0.05), și o recție intens pozitivă (+++) mai sporit 

vizualizat la nivelul arterelor lombare 2, în 4 cazuri (20± 8.94%, p>0.05) dar sumarul intensități 

colorării prevalează la aL1 fiind mai puțin afectate; cel mai afectat este discul intervertebral L4 – 

modificări severe fiind în 8 cazuri (40±10.95%), iar mai puțin afectat discul L1 – avînd 

modificări incipiente în 14 cazuri (70 ± 10.25%).  
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1. PARTICULARITĂȚILE ANATOMICE ŞI BIOMECANICE A COLOANEI 

VERTEBRALE ŞI DISCURILOR INTERVERTEBRALE 

 

Elementele structurale ale coloanei vertebrale 

Coloana vertebrală are o structură complexă, formată prin suprapunerea a 34 de 

vertebre, 24 dintre ele sunt separate, mobile şi independente unele faţă de altele, fiind dispuse în 

3 regiuni distincte: cervicală, toracală şi lombară. Articulaţiile intervertebrale permit mişcări 

limitate, dar care conferă axului vertebral un caracter robust, elastic, adaptat staţiunii bipede. 

 

1.1. Discul nemodificat 

Discurile intervertebrale sunt situate între corpurile vertebrale, care le unesc între ele. 

Discurile sunt articulaţiile principale ale coloanei vertebrale şi ocupă o treime din 

lungimea sa. Rolul lor major este cel mecanic, ca acestea să transmită în mod constant sarcina 

din greutatea corporală şi activitatea musculară a coloanei vertebrale. Aceasta îi oferă 

flexibilitate la mişcare, permiţînd îndoire, flexiune şi torsiune. Ele au aproximativ 7-10 mm 

grosime şi 4 cm în diametru (planul antero-posterior) a regiunii lombare (figura 1.1.) [157, 284]. 

Discurile intervertebrale au o structură complexă, care constă dintr-un inel exterior gros 

de cartilaj fibros, numit inelul fibros, ce înconjoară nucleul pulpos, iar superior şi inferior sunt 

delimitate de plăcile terminale. 

Nucleul pulpos este situat central şi conţine fibre de colagen, care sunt aranjate haotic 

[284], şi fibre de elastină (aproximativ pînă la 150 μm în lungime), care sunt dispuse radial [157] 

şi unite cu un număr mic de condrocite. Aceste fibre sunt situate într-un mediu gelatinos foarte 

hidratat şi constituie o densitate mică (aproximativ 5000/mm3) [156]. Graniţa dintre inelul fibros 

şi nucleul pulpos (figura 2) se distinge foarte bine la copiii de pînă la 10 ani. 

Inelul fibros (figura 1.2.) este format din 15-25 de foiţe concentrice orientate în formă 

de spirală (a) [164]. Fibrele colagen sunt orientate aproximativ la 60o faţă de axa verticală, fiind 

mărginite superior şi inferior de lamelele terminale bine unite cu corpurile vertebrale. Această 

structură permite amortizarea coloanei vertebrale. Fibroblastele sunt unitatea structurală a 

inelului fibros, avînd o structură alungită, aranjate de-a lungul fibrelor colagen. Fibroblastele 

foiţelor interne ale inelului fibros au forma ovală [119, 216].   

În nucleul pulpos (b), cît şi-n inelul fibros s-au depistat nişte reţele endoplasmatice 

(WEB-Джонсон) de pînă la 30 mcm şi s-au presupus că ele scad suprasolicitarea discului la 

efort fizic. 

Lamelele terminale au formă de farfurie, structură cartilaginoasă şi  un strat subţire 
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   Fig. 1.1. Structura segmentului intervertebral lombar (modificat după Sinelnikov R. D. Atlas de 

anatomie umană, 1978): Figura reprezintă structura discului: nucleul pulpos (NP), înconjurat de 

foiţele  inelului fibros (IF) şi separate de corpurile vertebrale (CV) prin lamele terminale 

cartilaginoase (LT); ligamentul flav – (LF), ligamentul interspinal – ( LI), ligamentul spinal – (LS), 

ligamentul longitudinal anterior – (LLA), ligamentul longitudinal posterior – (LLP), procesul transvers 

– (PT) şi fosetele articulare – (AI). 

(1mm) de cartilaj sticlos (c), situat orizontal, constituit din cartilaj hialin. Fibrele colagen sunt 

orientate orizontal, paralel cu corpurile vertebrale, şi inserate de trabeculele osoase [166]. 

La adulţi, în discurile intervertebrale normale lipseşte vascularizaţia, dar ele sunt 

inervate preponderent de lamelele terminale ce conţin receptori ai terminaţiunilor nervoase [159]. 

Ultimii conțin celule gliale (Schwann) [122].  

Lamelele terminale sunt vascularizate numai la copiii de pînă la vîrsta de 12 luni, apoi 

ele dispar, drept sursă de alimenaţie servind capilarele (din ramificaţiile art. vertebrale) ale 

ligamentelor longitudinale ce mărginesc discurile intervertebrale [156].  
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Fig. 1.2. Structura fibrilară a discului intervertebral (modificat după Abrahams P.H., 

Hutchings R.T. Atlas de anatomie a omului, 2007): inelul fibros (a), nucleul pulpos (b), ţesut 

fibro-cartilaginos (c), corp vertebral (d). 

1.2. Noţiuni de embriologie a coloanei vertebrale şi discurilor intervertebrale  

Coloana vertebrală. Cea mai primitivă formă de schelet axial este notocordul sau 

coarda dorsală, întîlnită la amfioxus, un nevertebrat marin primitiv, la care formează tot 

scheletul. La peşti este înlocuit cu o „tijă“ cartilaginoasă, iar la om apare doar în primele faze ale 

dezvoltării embrionare, care ulterior dispare. La adult găsim doar resturi degenerate în cursul 

dezvoltării scheletului, şi anume în nucleii pulpoşi ai discurilor intervertebrale [7, 78, 111].  La 

peşti, coloana are rolul unui instrument de propulsie, pe când la animalele terestre ea constituie 

un aparat de susţinere. În raport cu funcţia pe care o îndeplineşte, îşi modifică forma: la peşti este 

dreaptă; la animalele cu staţiune patrupedă apar curbura cervicală, cifoza toracală şi se formează 

unghiul sacro-lombar. La mamiferele bipede şi la om, apare lordoza lombară şi curbura sacro-

coccigiană, ca adaptare la poziţia bipedă [78, 111].  

La naştere, coloana copilului are doar o curbură cu concavitatea anterioară (cifoza 

toracală) şi unghiul sacro-lombar format. La 4 luni după naştere, când copilul încearcă să 

menţină capul ridicat, începe să se contureze lordoza cervicală şi se schiţează cifoza sacrată. Mai 

tîrziu, cînd copilul începe să meargă, apare lordoza lombară şi se definitivează lordoza cervicală 

şi cifoza sacrată [198].  

Discurile intervertebrale. Dezvoltarea embrionară a centrelor coloanei vertebrale este 
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din notocord, o structură derivată din mezoderm [44, 197]. Pentru dezvoltarea discului 

intervertebral, notocordul este important atît ca centru de semnalizare, care mediaza migrarea 

celulelor, diferențierea și supraviețuirea, cît și ca structură, care dă creșterea nucleului pulpos 

[109, 197, 265]. 

Regiunile inelului fibros și nucleului pulpos în disc apar simultan, de-a lungul căilor 

distincte în dezvoltare. La aproximativ a 30-a zi de gestație fetală la oameni (la a 12-a zi la 

șoareci), celulele de sclerotom migrează medial din somitele paraxiale, condensîndu-se în jurul 

notocordului [12, 219]. Această condensare adoptă un model metameric al regiunilor condensate, 

care mai târziu dau naștere inelului fibros și corpului vertebral, respectiv [93]. Celulele din inelul 

fibros adoptă o morfologie fibroblastică. Aceste celule se aliniază și se orientează lamelar şi 

unghiular-pliat pentru depunerea matricei, care mai tîrziu definește structură inelului fibros [12]. 

Organizarea celulelor inelului fibros este mediată de filamente actinice citoscheletice. Stress 

fibre se aliniază şi organizează fibrele de colagen matur al inelului fibros [195]. 

Concomitent cu morfogeneza inelului fibros, din notocord cu perioada de creștere se 

formează rudimentele corpurilor vertebrale şi regiunile intervertebrale [12, 193, 196]. Pentru a 

evidenţia această transformare, a fost propus acțiunile forțelor biomecanice: umflarea şi 

condensarea condrogenică la prevertebrate contractează notocordul în aceste regiuni, inducînd 

migrarea celulelor notocordului spre rudimentele intervertebrale [278]. Această ipoteză este 

susținută în observațiile făcute pe soarecii colagen-II-deficitari, la care formarea corpului 

vertebral este afectată și notocordul persistă ca o structură similară mezodermului. În cazul în 

care foiţele notochordale sunt insuficient dezvoltate, în timpul morfogenezei normale lipsesc și, 

prin urmare, nucleul pulpos nu se formează [278]. 

După naștere, celulele din nucleul pulpos au aceleaşi caractere morfologice ca şi 

celulele precursoare sau notocordale [108, 109, 248, 249]. Datorită acestor similarități, aceste 

celule au fost numite ,,identic-notocordale” (30-40 microni în diametru), apar, de regulă în 

grupuri și posedă filamente de actină cu vacuole intracelulare, care ocupă mai mult de 25% din 

suprafața celulei [3, 110]. Aceste vacuole reprezintă o particularitate  comună a celulelor 

embrionare notocordale, deoarece conțin glicozaminoglicani ce generează o presiune osmotică 

cu umflare care contribuie la alungirea celulelor notocordale [252]. 

În primii 10 ani de viaţă, numărul celulelor ,,identic-notocordale” scade, apoi ele dispar 

[108, 208, 248]. În același timp, apare o altă populație de celule mici, denumite ,, identic-

condrocite" din cauza similitudinilor fenotipice și morfologice cu condrocitele cartilajului [228]. 

În continuare, aceste celule sunt numite ,,celule mature ale nucleului pulpos", deosebindu-se de 

condrocitele cartilajinoase. În comparație cu celulele identic-notocordale, cele mature ale 
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nucleului pulpos sunt mai mici (~ 10 microni în diametru) şi lipsite de vacuole intracelulare 

[208]. 

Rata de tranziția între diferite tipuri de celule variază în funcţie de specie: la om, 

celulele identic-notocordale ale nucleului pulpos persistă doar în primii ani de viață și dispar cu 

creşterea şi dezvoltarea organismului. În alte specii, cum ar fi șobolanii, aceste celule persistă 

permanent [3, 110]. Originea celulelor mature ale nucleului pulpos a fost un subiect de dezbateri 

[136, 41], întrucât unele studii afirmă că aceste celule sunt recrutate din țesuturile adiacente – din 

plăcile hialine [231]. 

Celulele identic-notocordale şi cele mature ale nucleului pulpos prezintă unele 

asemănări genice și diferențieri morfologice. Deși ambele tipuri exprimă aceiaşi markerii tipici 

condrogenic ca aggrecanul, colagen II și Sox9 [231, 106, 272], mai puţin fiind colagen I, precum 

biglicanul, decorinul și lumicanul, bogate în proteoglicani, care sunt sintetizate în fibrogeneza 

colagenului, avînd un raport mai mare pentru celulele nucleului pulpos matur decât cele 

notocordale [272]. Există unele dovezi că numărul total de celule care exprimă aceşti markeri 

scade după 30 de ani [84].  

Factorii care stau la baza dezvoltării celulelor nucleului pulpos sunt puţin studiaţi, 

bazîndu-se pe modificările micromediului, mecanicii și nutriției discale. Forțele mecanice în disc 

cresc considerabil după naștere, cu debutul mersului biped. Acest stres suplimentar mecanic 

induce apoptoza celulelor notocordale. La compresiunea discului a fost demonstrată diferențierea 

condrogenică şi a celulelor-stem mezenchimale [85]. Pe modele la iepuri,  în urma compresiunii 

discului, a scăzut numărul de celulele identic-notocordale și a crescut numărul de celule mature 

[179]. Celulele nucleului pulpos trebuie să supraviețuiască într-un mediu slab oxigenat și sărac în 

substanţe nutritive, devenind progresive în urma regresiei vasculare postnatale. Ca urmare, 

cerințele nutritive şi metabolismul sunt mai mari în celulele identic-notocordale decît în celulele 

mature [252].  

 

1.3. Regresia vasculară postnatală în discurile intervertebrale 

Aprovizionarea nutrițională săracă a celulelor din discul intervertebral avascular a indus 

patogeneza degenerării legate de vîrstă. La oameni, în primii ani după naștere, vasele sangvine, 

care au pătruns în inelul fibros și endoplatele cartilajului hialin încă la a 35-a săptămînă de 

gestație, încep să se retragă, lăsînd în cele din urmă, discul ca o structură complet avasculară 

[188, 301].  

Vascularizarea discului în timpul ontogenezei suferă schimbări semnificative. Până la 

25-26 de ani, irigarea discului este asigurată de şase ramuri arteriale: cîte două vase dorsale, 
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axiale şi ventrale. Ramurile arteriale creează conexiuni numite ,,arcade”. Vasele penetrează 

discurile din corpurile vertebrale [162]. Plexurile vasculare sunt mai dense pe suprafaţa frontală 

a discului [234]. La sfîşitul perioadei de creştere a organismului (25-26 de ani), vasele discului se 

obliterează complet, alimentaţia fiind furnizată prin difuzie din placa hialină. Obermuth H. 

(1930); Coventry M. (1945) consideră că discul este avascular şi mai uzurat la persoanele de 

vârsta înaintată. În locul uzurii se evidenţiază o proliferare a vaselor cu revascularizare, ce 

aparține unui fenomen patologic. 

Cauzele posibile pentru regresia vasculară includ cerințe scăzute de substanțe nutritive 

în perioada inițială de creștere rapidă sau, mai probabil, diferența de presiune circulată 

intracelulară cu tensiunea din matricea extracelulară. Există dovezi că, în urma regresiei, caile 

urmate de vasele sangvine nu sunt pe deplin modelate în microarhitectura discului [34, 74]. De 

aici reiese  că discul are o capacitate slabă de a se remodela și repara [68]. Probabil că aceste 

resturi vasculare influențează asupra mecanicii inelului fibros, iar ca răspuns la factorii de stres 

apar deformari radiale și transversal. Însă, nu este clar dacă această influență ar putea ajuta sau 

afecta funcția discului intervertebral. 

 

1.4. Structura biochimică a discurilor intervertebrale 

Histologic, pînă la 50% din substratul discului intervertebral conţine celule supuse 

apoptozei și reacţiei acide, observîndu-se proliferarea fibroblastelor şi formarea sectoarelor 

granulare [25]. Foiţele lamelare ale inelului fibros capătă un contur neregulat (figura 1.3), 

exfoliat, iar fibrele de colagen şi elastină sunt întrerupte şi ondulate. 

     

                                a                                                                               b  

Figura 1.3. a) - structura discului intervertebral la persoanele pînă la 20 ani; b) 

schimbări patologice după 40-50 ani.  
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Activitatea mecanică a discului intervertebral este asigurată de cele două componente 

macromoleculare – fibrele de colagen tip I şi tip II, care formează aproximativ 70% şi respectiv 

20% din masa inelului fibros şi nucleului pulpos [69]. Ele menţin rezistenţa discului la tracţiune 

faţă de trabeculele ţesutului osos. Proteoglicanii constituie componentul de bază al ambelor tipuri 

de colagen, care prin lanţurile de cheratin sulfat  menţin apa în ţesuturile hidratate, furnizată de 

condrocite, şi normalizează presiunea osmotică [255]. 

Proteoglicanii şi apa (figura 1.4.) sunt elemente esențiale și în nucleul pulpos (50% şi 

80% din greutate), iar în inelul fibros – respectiv 20% şi 70% din greutate. Ei sunt alcătuiți din 

complexe formate dintr-un miez proteic (core) și lanţuri de glicozaminoglicani (figura 1.5). Sunt 

cîteva tipuri de protioglicani, una din ele cei extracelulari (matriciali), format din: agrecan – ce 

stă în componența cartilajelor discurilor și suprafețelor articulare, versicanul în pereţii vaselor;  

neurocan, brevican structuri importante a ţesutului nervos, decorină, lumican – cornee, biglican, 

perlecan – membranele bazale. Un rol important a lor este – stabilitate la presiunea expusă 

asupra discurilor, migrare celulară în cursul morfogenezei și repararea ţesuturilor lezate în urma 

proceselor degenerative. Există de asemena diferite tipuri de colagen: III, V, VI, IX, X, XI, XII şi 

XIV; proteoglicani formează macomolecule ce stau la baza structurilor fibrilare: agrecanul, 

fracţie mică – lumicanul, biglicanul, decorinul, fibromodulina, fibropectina şi amiloidul [163, 

214]. 

 

Fig. 1.4. Moleculă de proteoglican (reprezentare schematică) (modificat după Alan Stevens,   

Lowe J. S Histologie humaine, Paris : Elsevier, 2006):  

http://www.worldcat.org/search?q=au%3AStevens%2C+Alan%2C&qt=hot_author
http://www.worldcat.org/search?q=au%3ALowe%2C+J.+S.&qt=hot_author
http://www.worldcat.org/search?q=au%3ALowe%2C+J.+S.&qt=hot_author
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Fig. 1.5. Agrecanul (reprezentare schematică), structură fibrilară compusă din multiple 

molecule de proteoglicani (modificat după Alan Stevens, Lowe J. S Histologie humaine, Paris : 

Elsevier, 2006):  

 

Colagenul IX este implicat în formarea legăturilor dintre fibrele de colagen [70]. 

Moleculele nucleului pulpos sunt dezintegrate de metaloproteinaze matriceale (MMPs), fiind 

sintetizat de celulele discului [214, 241, 271]. Echilibrul dintre dezagregare şi sinteză, cu 

acumularea macromoleculelor matriceale, determină calitatea şi integritatea matricei nucleului 

pulpos, caracterizînd comportamentul mecanic al discului intervertebral.  

După datele unor autori, discul intervertebral este adesea comparat cu cartilajul 

articular, însă se deosebesc vădit după structura biochimică. Între aceste două ţesuturi există 

diferenţe semnificative – componenţa şi structura agrecanului. În disc, agrecanul este mai mult 

substituit de cheratin sulfat, iar în articulaţii, el se găseşte în stratul profund al cartilajului 

articular, în raport de 30% la 80% la aceeaşi persoană. Proteoglicanii din matricea moleculară în 

disc scad odată cu înaintarea în vârstă şi sunt înlocuiţi de ţesut conjunctiv [65]. 

Schimbările biochimice importante apărute în degenerarea discului intervertebral duc la 

pierderea proteoglicanilor [152]. Agrecanul (Figura 4) se degradează în fragmente mici de 

molecule fibrilare, formînd conglomerate mari şi ducînd la pierderea glicozaminoglicanilor, apt 

ce influenţează scăderea presiunii osmotice cu deshidratarea matricei discului intervertebral. În 

degenerarea discului intervertebral, sinteza agrecanului persistă şi atacă regiunile intacte, cu 

formarea agregatelor [120].  

Mai puţin cunoscute sunt modificările proteoglicanilor cu fracţie mică în degenerescenţa 

http://www.worldcat.org/search?q=au%3AStevens%2C+Alan%2C&qt=hot_author
http://www.worldcat.org/search?q=au%3AStevens%2C+Alan%2C&qt=hot_author
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discurilor, deşi există unele dovezi că concentraţia decorinului şi, mai ales, a biglicanului, este 

mai mare în discurile degenerate decît în cele normale [113]. Matricea fibrelor de colagen ale 

discului suportă modificări degenerative, însă sunt mai puţin evidente în proteoglicani. Cel mai 

denaturat de enzime este colagenul de tip II în discurile intervertebrale, decît în cartilajul 

articular de la aceeaşi persoană [11, 98]. 

 

1.5. Factorii etiologici şi favorizanţi ai schimbărilor degenerative în disc  

Cu o deosebită atenție a fost studiată apariția schimbărilor degenerativ–distrofice 

epidemiologic, pe modele experimentale. Prin acest studiu s-au găsit asocieri între factorii de 

mediu şi munca fizică grea, conducerea auto, obezitate şi fumat [63, 202, 246]. În baza studiului, 

au tras concluzia că sunt necesare schimbări privind condițiile la locul de muncă [246]. 

În ultimul deceniu, cu dezvoltarea și apariția unor utilaje medicale performante, 

diagnosticarea degenerescenței discului a devenit mai simplă și exactă [263, 29], fiind apreciată 

calea corectă de abord chirurgical cu metode miniinvazive. 

O deosebită atenție a fost acordată predispoziției genetice și familiale [18, 155, 256].        

S-a demonstrat că la gemenii examinați în ultimul deceniu, degenerarea discului a fost identică în 

circa 60% din cazurile clinice, fiind confirmată prin rezonanță magnetică [19, 225] și biochimic 

prin aprecierea polimorfismului matricei macromoleculare. 

O mare atenție a fost acordată și caracterului mutagen al fibrelor de colagen tip I și tip II 

[8], fenomen des observat în degenerarea discurilor lombare și a colagenului tip IX, cauzată de 

mutațiile din două gene alele – COL9A2 şi COL9A3, fapt întîlnit mai ales la populaţia finlandeză 

[130, 191], asociată cu o boală ereditară dominantă. În ambele mutaţii, un rol deosebit îl are 

triptofanul. Fiind un aminoacid hidrofob, el poate fi înlocuit ușor cu alți aminoacizi, care 

afectează proprietăţile matricei macromoleculare [8]. 

Watanabe H., et al. au efectuat un studiu asupra altor gene care codifică agrecanul, o 

proteină ce în urma mutației obține lanțuri cu diferite lungimi și un număr mic de lanţuri de 

condroitin sulfat. Ultimul este un component structural important al lanțurilor macromoleculare 

și asigură, în mare parte, rezistența la compresiune [266]. Alterarea sintezei condroitin sulfatului 

duce la o degenerare mai intensă a cartilajului, cu pierderea proteoglicanilor. 

Până în prezent, toate mutaţiile genetice asociate cu degenerarea discului au fost 

descoperite prin evidențierea genei afectate, care determină integritatea şi funcţia matricei 

extracelulare. Cu toate acestea, mutaţii în alte sisteme, cum ar fi cele de la nivelul căilor de 

semnalizare sau metabolice, ar putea duce la modificări ale activității celulare, care pot dezvolta 

degenerarea discului [254]. Cartografierea genetică are un rol deosebit în stabilirea și 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12014433
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înregistrarea zonelor cu predispoziție sporită la hernii de disc, dar nefiind determinate genele 

implicate [205]. 

Sumarul investigațiilor genetice și epidemiologice arată că natura apariției schimbărilor 

degenerativ-distrofice este polietiologică. Mai multe gene suportă mutații, modificând astfel 

morfologia și biochimia matricei macromoleculare și, în final, fiind soldate cu fisuri la nivelul 

inelului fibros, cu protruzia și formarea unui sac hernial ce conține elemente ale nucleului pulpos 

schimbat degenerativ. Ultimul compresează radiculele nervoase generînd simptome de durere, 

iar histologia lor arată o fibroză a discului intervertebral cu calcificate și infiltarat inflamator 

cronic [42, 43, 51, 52, 53, 214, 236].  

Maladiile coloanei vertebrale, asociate cu tulburări degenerative în structurile sale, 

constituie una dintre cele mai actuale probleme în ortopedia modernă. Prevenirea şi tratarea 

acestor boli necesită o cercetare mult mai largă în studierea patogenezei, aflînd profunzimea şi 

gradul de implicare în procesul patologic a elementelor segmentelor coloanei vertebrale. La 

momentul actual s–a constatat că la baza afecțiunilor coloanei vertebrale stau modificările 

degenerative ale nucleului pulpos, mecanismul fiind încă neelucidat [126]. 

În baza informaţiilor disponibile din literatura de specialitate [126], putem presupune că 

printre factorii care favorizează dezvoltarea proceselor degenerativ-distrofice în ţesuturi o 

importanţă considerabilă au dereglările circulaţiei în vasele coloanei vertebrale [42, 43, 44, 51, 

52, 53]. Cu toate acestea, nici până în prezent nu există răspunsuri satisfăcătoare la întrebările 

privind declanşarea procesului de sclerozare şi fazele timpurii de dezvoltare, a ei. 

Succesivitatea dereglărilor degenerative în discurile intervertebrale, în general, este 

cunoscută nu doar din observaţiile clinice, ci şi dintr-o evaluare detaliată în dinamică a 

schimbărilor morfofuncţionale, reproducerea tulburărilor patologice fiind posibilă numai într-un 

studiu experimental, pe animale de laborator. Unii savanţi au găsit o asemănare în arhitectonica 

structurală dintre discul intervertebral lombar de origine umană şi de origine animală (iepuri) 

[105]. În plus, s-a confirmat biochimic natura generală a procesului de degenerare a discului la 

oameni şi iepuri [135]. În special, nucleele diferă; la rozătoare şi mamifere ele sunt structurate de 

celule notocordale pe tot parcursul vieţii, în timp ce la om, aceste celule dispar din nucleul 

pulpos, după perioada  copilariei [155]. 

Actualmente, în literatura de specialitate, datele  privind scleroza discului intervertebral, 

dezvoltată în urma dereglărilor circulaţiei sangvine, sunt insuficiente. Vladimir Kozlov (I969 – 

1971) demonstrează convingător efectul dereglărilor circulatorii în manifestarea procesului 

degenerativ-distrofic al discului intervertebral [117]. 

În prezent, factorul etiologic rămâne în discuţie, însă ateroscleroza cu îngroşarea 
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peretelui vascular influenţează semnificativ asupra viabilităţii elementelor structurale ale discului 

intervertebral, iniţial fiind afectat nucleul pulpos, apoi inelul fibros [46, 47, 48]. Aceste 

fenomene se datorează mecanismelor de scindare a fibrelor de colagen, cu fragmentarea, 

ondularea şi, în final, proliferarea fibroblastelor, cu sclerozarea lor [49, 50]. 

Zota Ie. (1982-1987), în repetate studii asupra mecanismului de inițiere a aterosclerozei 

a demonstrat că ateroscleroza, în stadiile sale incipiente, începe în intima vasculară, și nu în 

adventice, care este asigurată de sistemul vasa vasorum [305, 306, 307, 308]. În lucrarea de faţă 

este efectuat un studiu histologic al peretelui arterelor lombare, pentru a vedea dacă există vreo 

corelare cu schimbările ce au loc în discul intervertebral lombar. 

Una dintre cauzele primare de degenerescenţă în disc este deficitul de substanţe  

nutritive în celulele discale [187]. Celulele necesită glucoză şi oxigen, pentru a rămîne viabile şi 

active. In vitro, viabilitatea celulelor discale este foarte dependentă de aportul de oxigen 

extracelular şi pH, pentru menţinerea şi sinteza matricei celulare. În cazul concentraţiilor scăzute, 

pH devine acid [102, 99], iar celulele nu supravieţuiesc [129]. Se măreşte concentraţia acidului 

lactic, care afectează capacitatea celulelor de a sintetiza şi a menţine matricea extracelulară, 

urmată de degenerarea discului. Discul este avascular, însă vitalitatea celulelor depinde de 

aprovizionarea cu sînge a structurilor marginale (lamelele terminale, ligamentele longitudinale, 

corpurile vertebrale), de furnizarea substanţelor nutritive şi de eliminarea produselor catabolice 

ale proceselor         metabolice [121].  

Factorii care afectează alimentarea cu sânge a discurilor intervertebrale sunt: 

ateroscleroza [97, 98], anemia drepanocitară, boala Gaucher [210]. Toate duc la degenerescenţa 

discului într–un termen îndelungat, cu dereglarea circulaţiei nutriţilor în disc şi în ţesuturile 

învecinate [211, 253]. Mecanismul nu este cunoscut, dar se menţine ipoteza că este modificată 

arhitectonica patului capilar dintre disc şi os. În cele din urmă, chiar dacă alimentarea cu sânge 

rămâne neafectată, elementele nutritive nu pot ajunge la celulele discului, din cauza calcificării 

plăcilor hialine [102, 287]. Calcificarea intensă în plăcile terminale este întîlnită mai des în 

scolioză [269, 288], cu perturbarea alimentîrii cu oxigen şi glucoză, urmată de eliminarea 

acidului lactic din disc, fenomen observat pe model experimental [183] şi la pacienţi [72]. 

  

1.6. Modele experimentale de boli degenerative ale discului intervertebral 

Principalele abordări ale biomodelării patologiei în discurile intervertebrale s-au 

efectuat după o analiza din literatura străină, care examinează metode actuale de modelare a 

proceselor patologice în ţesuturile discurilor intervertebrale. S-a acordat o mare atenție 

dezavantajelor identificate prin diferite metode şi modalităţilor de depăşire a acestora. 
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Hir. Pozvonoc (2007) a studiat herniile de disc la mai multe grupe de mamifere, în 

funcţie de specie, vârstă şi de alţi factori [97]. 

În literatura de specialitate s-a analizat influența efectelor mecanice asupra discului 

intervertebral, cum ar fi: instabilitatea de disc (lezarea ligamentelor), lezarea traumatică a 

nucleului pulpos cu obiecte ascuţite (ace) sau de aspiratie, modelarea sarcinii axiale pe discurile 

intervertebrale (compresiune).  

În studiul nostrul ne interesează schimbările ce au loc în disc şi care ar fi modelul optim 

experimental. 

 Miyamoto S. et al. (1990) au efectuat rezecţia musculaturii paravertebrale, cu 

secţionarea proceselor spinoase şi a ligamentelor coloanei vertebrale la şoareci. Prejudiciu 

important în disc s-a dezvoltat după 6 luni, atingînd efectul maxim de degenerescență la 12 

luni. Procesele degenerative-distrofice în ţesuturile discului intervertebral au fost exprimate prin 

dispariţia nucleului pulpos, inelului fibros, cu dezorganizare, reducerea apei şi apariţia unor fisuri 

şi chisturi multiple, urmate de prolabare [41, 166]. 

Masuda K. et al. (2005) în studiul lor au indus puncţia inelului fibros la iepure cu 

obiecte ascuţite, distrugînd nucleul pulpos şi înlocuindu-l cu țesut fibros de 6 saptămîni dupa 

operație. S-a efectuat RMN, vizualizîndu-se imagistic în T2 o hipoecogenitate bazată pe scăderea 

progresivă a cantităţii de apă în ţesuturi [159].  

Kaapa E. et al. (1994) au perforat inelul fibros la 20 porci şi au remarcat dispariţia 

nucleului pulpos cu predominarea sintezei de colagen de tipurile I şi III [122]. 

Lipson S. et al. (1981) au studiat fenomenul polimorfismului şi metaplazia celulelor 

inelului fibros la deteriorarea chirurgicală. După şapte zile de la experiment, a urmat extrudarea 

nucleului pulpos [150]. 

Anderson D.G. et al. (2002) au demonstrat procesele degenerative la iepuri, perforînd 

inelul fibros cu un obiect ascuţit de 3 mm în diametru. După 7 zile, au urmat reducerea 

metaloproteinazelor 1, 9, 13 din toate tipurile de colagen şi dispariţia nucleului pulpos [6].  

Kim J.S. et al. (2004) în urma deteriorării inelului fibros cu ace de diferite diametere, au 

observant la RMN, după 8 săptămîni, semne radiografice modificate în discul intervertebral (în 

T2). Nivelul glicozaminoglicanilor a fost mai mic decât la animalele de control. S-a mărit 

deshidratarea discului, urmărind greutatea probelor care au fost cîntărite inainte și după    

experiment [124]. 

Kim K.S. et al. (2005) au injectat în disc enzime proteolitice, cum ar fi camptotechina 

(Sigma Chem., St Louis, MO)–o substanţă care induce apoptoza celulelor notocordale, rezultînd 

schimbări degenerative majore la nivelul glicozaminoglicanilor peste 8 săptămîni [138]. 

http://www.spinabezboli.ru/spinal_hernia.htm
http://www.spinabezboli.ru/diagnostika_zabol_pozvonochnika
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Norcross J.P. et al. (2003) au demonstrat că introducerea de 0.25 U hondroitinkinază în 

nucleul pulpos al coloanei vertebrale caudale la şobolani invocă fibroza după 14 zile. 

Roentghenul a indicat reducerea inălțimii discului [185].   

Takahashi T. et al. (1996) au utilizat hondroitinkinaza (12,5 UI) în tratamentul herniei 

de disc intervertebral la 59 de cîini. Ei au observat o regresie după o singură injecţie şi au sugerat 

că această tehnică poate fi aplicată în tratamentul conservator la oameni. Efectul terapeutic al 

acestei metode de tratament se bazează pe liza sechelelor nucleului pulpos, cu regresia şi 

decompresia radiculelor nervoase, urmată de micșorarea simptomelor neurologice [242]. 

 

1.7. Modele experimentale care imită presiunea asupra coloanei vertebrale pe 

discurile intervertebrale simulînd locomoţia bipedă, au fost efectuate de: 

Cassidy J.D. et al. (1988) au efectuat amputaţia labelor membrelor anterioare şi cozii la 

21 şobolani nou-născuți Wistar. După două luni de aflare în poziţie vertical, la toţi şobolanii s-au 

observat semne ale schimbărilor degenerative în ţesuturile discurilor intervertebrale, iar în cinci 

cazuri, s-a format hernia de disc cu prolabarea ei în canalul spinal, compresînd structurile 

neuronale adiacente [36].  

Kroeber M.W. et al. (2002) au echipat un şurub pentru a regla gradul de încărcare a 

clipurilor metalice exterioare ce fixează corpurile vertebrale adiacente. Sarcina a fost ajustată 

treptat, de 2,5 MPa, mai mare de 5 ori faţă de masa corpului. Examenul roentgenologic a 

demonstrat că reducerea înălţimii discului a avut loc progresiv, pe parcursul perioadei de 

experiment. Animalele au fost examinate după 1, 14, 28 de zile. Histologic, după a 28-a zi, 

nucleul pulpos s–a redus, cu fragmentarea sau dispariţia lui completă şi defibrilarea inelului 

fibros [140].  

Ching C.T. et al. (2004) au propus compresiunea periodică. Într-un studiu pe şobolani 

Sprague-Dawley (cu greutatea de 430 g), ei au aplicat un fixator Ilizarov de la coada coloanei 

vertebrale pînă la nivelul C8-C9 şi, periodic (de mai multe ori pe zi), supunea vertebrele unei 

compresiuni de 440 – 960 kPa. Pînă în ziua a 17-a de studiu, biochimic, s-a dovedit o scădere a 

nivelului de glicozaminoglicanilor cu schimbarea calitativă a structurilor fibroase din disc, 

exprimată prin creşterea nivelului de procolageni [141]. 

Pazzaglia U.E. et al. (1997) au legat cu fir metalic cozile a 24 şobolani  (de 3 luni), 

imitînd flexia fiziologică a coloanei vertebrale la nivel caudal. Rezultatele examinărilor 

histologice după 30 şi 90 de zile au arătat că există o decentrare a nucleului pulpos cu scădere 

calitativă, sechestrare şi prolabare, formarea ţesutului conjunctiv fibros în zona de compresine 

maximă [194]. 
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1.8. Concluzii la capitolul I  

1. Schimbările degenerative se iniţiază în agrecan cu degradare în fragmente mici de 

moleculele fibrilare, formînd conglomerate mari şi ducînd la pierderea proteoglicanilor şi 

glicozaminoglicanilor, apt ce influenţează scăderea presiunii osmotice cu deshidratarea matricei 

discului intervertebral. 

2. Mersul biped al animalelor induc schimbări degenerative-distrofice în disc, 

reprezentate de suprasolicitarea discului cu sarcină, similar schimbărilor petrecute la om.  

3. După analiza modelelor experimentale prezentate anterior, în studiul schimbărilor 

degenerative-distrofice ale discurilor intervertebrale rămân multe lacune: nu a fost evidenţiat 

factorul etiologic, mecanismul de regenerare şi răspunsurile celulare, după înlăturarea factorilor 

dăunători induşi. Toate argumentările evidenţiate necesită o studiere mai amplă şi continuă. 

4.  După 25-26 de ani, vasele discului se obliterează, alimentaţia fiind furnizată prin 

difuzie din placa hialină, ligamentele longitudinale anterioare şi posterioare, avînd o capacitate 

slabă de a se remodela și repara. 
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2. MATERIAL ŞI METODE DE CERCETARE 

2.1.  Caracteristica generală a cercetării 

Studiul selectiv, caz-control. 

2.2. Obiectul de studiu 

În conformitate cu scopul şi obiectivele lucrării, a fost supusă cercetării segmentele 

intervertebrale studiate, – de evaluare macroscopică (dimensiunea conținutului sacului hernial și 

aspectul macroscopic) și de evaluare microscopică (tipul histopatologic, modificările 

morfologice la nivelul nucleului pulpos și inelului fibros, modificările morfologice la nivelul 

lamelelor terminale, aspectul microscopic al marginilor corpurilor vertebrale și starea fibrilară a 

ligamenelor). S-a studiat structura arterelor lombare prin investigaţie histologică, colorare cu 

hematoxelin-eozină (efectuată în Republica Moldova), colorarea cu orceină, impregnarea 

argentică şi imunohistochimia cu anticorpi MCT (mastocyte cell tryptase), CD68 (identificarea 

macrofagelor) şi CD34 (determină starea intimii vasculare şi celulele stem), efectuat în Centru 

Cercetării în Angiogeneză din Timişoara, România.   

Studiul a fost realizat pe materialul tisular, recoltat din disc prin biopsii ţintite din leziunile 

macroscopic decelabile, piesele de conizaţie, material postoperator, specimenele fiind colectate de la 

173 pacienţi cu vârsta cuprinsă între 18 şi 76 ani şi arterele lombare pe un eşantion de 20 cazuri  L1 

pînă la L5 (100 artere lombare) şi discul intervertebral L1 – L5 la acest nivel. Materialul prelevat 

histologic a fost clasificat în felul următor: degenerescenţă incipientă 10 (11,49±2.42%), 

degenerescenţă medie 32 (36,78±3.67%) şi degenerescenşă avansată 45 (51,72±5.36%)         

(tabelul 3.3). 

S-au investigat RMN 173 pacienți, care au fost repartizați în doua loturi: lotul I cuprinde 

86 de pacienți (49,7 ±3,80%) cu durere lombară de etiologie discală, tratați exclusiv conservator; 

lotul II – 87 de pacienți (50,29±3,80%), a caror hernie lombară a fost sancţionată chirurgical.  

 

2.3.  Metodele cercetărilor ştiinţifice 

Procesarea primară a materialului a fost similară pentru toate metodele histomorfologice, şi 

imunohistochimice utilizate în studiu.  

Cu scopul examinării modificărilor degenerativ-distrofice a nucleului pulpos, inelului 

fibros, ligamentelor longitudinale, lamelei terminale şi a osului spongios din corpurile vertebrale,   

s-a confecționat un dispozitiv pentru secționarea țesuturilor. Brevet de invenție. Cociug Adrian, 

Macagonova Olga, Caproş Nicolae, Nacu Viorel. Dispozitiv pentru secționarea țesuturilor 

biologice. MD 867 (13)Y,  A61B 10/02 (2006.01). Cererea depusă 2014.08.01. BOPI, nr. 

1/2015, p.44. 
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Fig 2.1. Dispozitiv pentru secționarea țesuturilor. Prezintă un piston dreptunghiular (1) intact 

turnat  din oţel inoxidabil aranjat în interiorul unui dreptunghiular gol (2) turnat şi confecţionat 

din oţel inoxidabil, pe partea anterioară a căruia este formată fereastră (3) cu margini ascuţite 

pentru secţionarea şi  pe una din feţele laterale a lui este secţionată o captură (4) în așa mod ca 

pistonul din interiorul lui în timpul secţionării prin picioruşul de fixare (5) turnat şi proieminent 

era menţinut spre partea de sus şi după secţionarea va fi coborît jos pentru a impinge ţesutul în 

afară; un mîner de lovire (6) care este înșurubat la piston.   

 

Se alege discul, cu partea anterioară ascuţită a dălţii se fixează locul pentru secţionare  şi 

cu ciocanul se loveşte pe suprafaţa mînerului dălţii. Cu picioruşul din căptura dălţii glisăm 

anterior pistonul şi se obţine blocusus configurat care se indreapta pentru investigare macro-şi 

microscopică. Specimenele prelevate au fost fixate în formalină tamponată pH 7,2 10% timp de 16-

24 de ore, ulterior fiind incluse în parafină după metoda standard. Din fiecare bloc s-au realizat 

secţiuni seriate cu grosimea de 3µm, care au fost montate pe lame histologice uzuale în cazul 

coloraţiilor histomorfologice. În cercetările imunohistochimice secţiunile au fost montate pe lame 

silanate sau pe lame de tip „capilary gap”, cu o grosime de 75µm, care asigură o adeziune înaltă şi 

nu necesită adezivi suplimentari, care ar putea influenţa rezultatele imunoreacţiilor. 

 

Metoda imagistică RMN  

S-a efectuat examenul RMN la 173 bolnavi, clasificînd de modificările de la nivelul 

discului intervertebral lombar, ţesutul osos al platourilor vertebrale, rădăcinile nervoase, măduvei 

spinării, ligamentelor, muşchilor şi vaselor de sînge, în trei tipuri majore, conform stadializării 

2 5 

1 

6 3 4 
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Modic. Tipul I – (41 persoane (23,69±3,23 %)) degenerare discală timpurie; semnal de tip 

lichidian inflamator. Aspect de hipersemnal în T2, hiposemnal în T1. Tipul II – (55 pacienţi 

(31,72±3,54 %)) semnal de tip grăsos al platourilor vertebrale, aspect de hipersemnal în T1 şi T2. 

Tipul III – (77 pacienţi (44,51±3,78 %)) semnal de tip fibros, aspect de hiposemnal în T1 și T2 . 

Metoda histologică 

Pentru stabilirea gradului modificărilor degenerativ-distrofice după metoda Thomson, 

secţiunile au fost colorate cu hematoxilină eozină (H-E) și picrofuxină utilizând metoda tehnică 

standard. Histologic, 10 pacienți (11,49±3,42%) aveau forme incipiente de degenerescenţă a 

discului intervertebral, 32 pacienți (36,78±4,32%) – forme medii de degenerescenţă a discului 

intervertebral, și 45 de pacienți (51,72±5,36 %), cu forme avansate de degenerescenţă a 

discului intervertebral, în care s-au determinat: cartilaj discal hialinizat, calcificări intradiscale 

sau zone de osificare, infiltrat limfocitar. 

Metoda imunohistochimică 

Secţiunile destinate colorării imunohistochimice, erau, iniţial, supuse deparafinării. Pentru a 

facilita marcarea antigenului dorit cu anticorpul specific, parafina trebuie să fie înlăturată din 

secţiune cât mai bine posibil. Imnunohistochimic cu CD34 a arterelor lombare. De aceea, în acest 

studiu, pentru interpretarea şi raportarea cazurilor prelucrate imunohistochimic, folosind anticorpii 

prezentaţi mai sus, am aplicat criterii de interpretare din literatura de specialitate (Jasani şi Schmidt, 

1993) [108], conform cărora, intensitatea coloraţiei se consemnează astfel: reacţie intens 

pozitivă (+++) – peste 80% din celulele distribuite difuz, bine vizibile la examinare cu obiectiv 

mărire mică (1 caz); reacţie de intensitate moderată (++) – 30-80% din celulele cu dispoziţie 

focală, bine vizibile la examinare cu obiectiv cu mărire medie (5 cazuri); reacţie de intensitate 

slabă (+) – în 5-30% din celulele izolate, bine vizibilă la examinare cu obiectiv cu mărire mare 

(10 cazuri); reacţie de intensitate foarte redusă (+/–) – imunocolorare în mai puţin de 5% din 

celule (3 cazuri); lipsa reacţiei (–).  

2.4. Prelucrarea matematică a rezultatelor  

Metoda hot-spot [224] este cea mai utilizată metodă manuală de cuantificare a structurilor 

histologice. La microscopul optic ariile de cuantificare se aleg la o mărire *200, ceea ce 

corespunde suprafeţei de 0,74 mm2. Metoda constă în alegerea a trei zone cu densitatea cea mai 

mare a structurilor histologice (nucleul pulpos, inelul fibros, celule condrocite), numărarea 

structurilor din interiorul acestora fiind urmată de calcularea mediei aritmetice. 
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Analiza statistică a fost efectuată cu ajutorul softurilor SPSS13.0 şi Microsoft Excel 2002, 

şi a inclus analiza bivariată, testul x2 şi testul Student, valorile p<0.05, fiind considerate 

semnificative. 

Examinarea microscopică şi obţinerea imaginilor a fost efectuată cu microscopul Nikon 

Eclipse E800, folosind ocularul cu grosisment de 4 şi obiective corectate optic planapocromate 

cu grosismente de X2,5, X4, X10, X20 şi X65. Cele mai semnificative imagini au fost preluate 

cu ajutorul unei camere video-digitale Nikon DN 100 şi achiziţionate direct în calculator cu 

ajutorul programului LUCIA NET versiunea 1.16.5. Imaginile microscopice au fost prelucrate 

cu ajutorul modulului ,,Contrast Enhancement” din programul de analiză a imaginii Olympus 

Micro         Image 3.0 – 32 bit.  

Selectarea cazurilor 

 În prima etapă a cercetării am stabilit lotul de studiu prin selectarea cazurilor cu 

diagnosticul clinic de durere lombară însoţită sau nu de radiculopatie prin hernie de disc 

lombară. 

Din 1432 de pacienţi internați în secția de vertebrologie din ianuarie 2008 pînă în martie 

2012, a Spitalului Clinic Traumatologie şi Ortopedie 800 pacienți cu osteocondroză acuzau 

dureri lombare, iar 173 au corespuns criteriilor de includere în studiu. 

 

Modalitatea de selectare şi repartizare a pacienților în grupe: 

441 – cu durere lombară joasă, prin hernie de disc fără afectare neurologica; din aceștia  

au fost selectați 50; 

339 – cu durere lombară joasă, prin hernie de disc lombara și radiculopatie; au 

corespuns cerinţelor studiului 36; 

250 din ei au fost interveniți chirurgical – ablația herniei de disc lombare; au corespuns 

protocolului de includere în studiu 87. 

Segmentele vertebrale lombare cu arterele lombare L1 – L5 de la 27 pacienți decedați în 

moarte cardiacă la SCM „SfântaTreime" au fost studiate histologic.  

Toţi pacienţii incluşi în studiu au beneficiat de investigaţie cu ajutorul rezonanţei 

magnetice nucleare L1 – L5, care a confirmat diagnosticul clinic şi a stabilit nivelul schimbărilor 

degenerative cu hernie de disc lombară. 

 

Criteriile de includere: 

 durere lombară cu sau fără radiculopatie de etiologie discală; 
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 durere lombară cu sau fără radiculopatie după laminectomie; 

 vârsta peste 18 ani; 

 posibilitatea evaluării bolnavului de cel puţin două ori pe an, timp de un an; 

 acceptul pacientului pentru investigare cu rezonanţă magnetică nucleară; 

 lipsa antecedentelor de incompatibilitate cu RMN (pacemaker, claustrofobie); 

 colectarea datelor conform principiilor de etică medicală. 

 

 Criteriile de excludere: 

 vârsta sub 18 ani; 

 boli reumatice; 

 afecţiuni organice invalidante, asociate, după accidente; 

 durere lombară de altă etiologie: traumatică, tumorală, musculo-ligamentară etc.; 

 boli psihice. 

Evaluînd datele clinice și cele imagistice, am stabilit lotul de studiu. 

După analiza imaginii rezonanţei magnetice am stabilit nivelul schimbărilor 

degenerative cu hernie de disc lombar în lotul studiat. 

 Repartizarea pacienților în loturi  

Cei 173 pacienți au fost repartizați în doua loturi: lotul I cuprinde 86 de pacienți (49,7 

±3,80%) cu durere lombară de etiologie discală, tratați exclusiv conservator; lotul II – 87 de 

pacienți (50,29±3,80%), a caror hernie lombară a fost sancţionată chirurgical. Menţionez că toți 

subiecţii au fost diagnosticaţi în urma examinării RMN, care a evidenţiat hernia de disc lombară. 

Lotul I a fost împarţit în două grupe, în funcție de prezenţa sau absenţa radiculopatiei: 

grupa A – 48 pacienți (27,74±5,25%) cu dureri lombare de etiologie discală fară 

radiculopatie; 

grupa B – 38 pacienți (21,96 ±5,86%) cu radiculopatie lombară de etiologie discogenă. 

Lotul II, în care au fost incluși 87 pacienți, este supus studiului imagistic și morfologic. 

Lotul general se prezintă în felul următor: 
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Tabelul 2.1. Repartizarea pacienților din loturile de cercetare în funcţie de nivelul 

afectării 

 

 

*P>0,05 

 

Tabelul 2.2. Repartizarea pacienților pe sexe. 

 

 

Tabelul 2.3. Repartizarea pacienţilor pe grupe de vîrstă. 

 

Vîrsta medie în lotul LI =50.7±1.22 ani, în lotul LII =40,1±1,41 ani (p<0.001) 
 

Categoriile 

de vîrstă 

(ani) 

n1=86 n2=87  

P Abs. P1± ES1(%) Abs. P2± ES2(%) 

Pînă la 20 -  7 8,04±1,07 <0.01 

21-30 5 5,8±2.52 14 16,09±3,94 <0.05 

31-40 6 7,0±2.75 23 26,43±4,73 <0.001 

41-50 26 30,2±4.95 24 27,58±4,79 >0.05 

51-60 35 40,7±5.29 14 16,09±3,94 <0.001 

61-70 12 14,0±3.74 3 3,44±1,94 <0.05 

Mai mult de 

71 

2 2,3±1.61 2 2,29±1,61 >0.05 

 
 

 

 

 

Nivelul afectat 

L1 

n1 = 86 

L2 

n2 = 87 

 

 

P Abs. P1± ES1(%) Abs. P2± ES2(%) 

L1 – L2 - - - -  

L2 – L3 - - 3 3,4±1,94  >0.05 

L3 – L4 12 14,0±3.74 8 9,2±3,09  >0.05 

L4 – L5 40 46,5±5.38 46 52,9±5,35  >0.05 

L5 – S1 34 39,5±5.27 30 34,5±5,09  >0.05 

 

 

Sex 

n1=86 n2=87  

P 
Abs. P1± ES1(%) Abs. P2± ES2(%) 

masculin 31 36,0±5.18 42 48,3±5.36 >0.05 

femenin 55 64,0±5.18 45 51,7±5.36 >0.05 
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Concluzii la capitolul 2 

1.  Studiul a fost realizat pe materialul tisular, recoltat din disc prin biopsii ţintite din 

leziunile evidente macroscopic, cât şi materialul postoperator, în lotul II fiind colectate de la 87 

pacienţi cu vârsta cuprinsă între 18 şi 76 ani, vîrsta medie = 40,1±1,41 ani (p<0.001). Pentru 

investigaţiile imunohistochimice a fost selectat materialul respectiv de la 27 pacienţi. Numărul 

total de obiecte confecţionate şi studiate (preparate microscopice şi imunohistochimice) a fost de 

194. 

2.  Din fiecare bloc s-au realizat secţiuni de 3p,m, care au fost montate pe lame 

histologice uzuale în cazul coloraţiilor histologice. În coloraţiile imunohistochimice secţiunile au 

fost montate pe lame silanate, cu o grosime de 75µm, care asigură o adeziune superioară şi nu 

necesită adezivi suplimentari, care ar putea interfera cu rezultatele imunoreacţiilor ulterioare. 

3.  În studiu au fost utilizate metode histologice (H-E) şi imunohistochimice cu CD34, 

MCT, CD68, impregnarea argentică, şi orceină. 

4.  Cuantificarea datelor obţinute a fost realizată utilizând metodele hot-spot propusă de 

Weidner şi modificată de van der Auera. Au fost respectate criteriile de interpretare propuse de 

Gee M.S.  

5.  Materialul acumulat a fost analizat statistic, ceea ce a permis sistematizarea datelor, 

formularea concluziilor şi recomandărilor practice. 

6. La femei schimbările degenerative predomină în lotul I - 55 persoane (64,0±5.18%) 

şi în lotul II - 45  persoane (51,7±5.36%). (p >0.05). 

7. Cel mai afectat nivel este L4-L5 în lotul I – 40 persoane (46,5±5.38%) şi lotul II – 46 

persoane (52,9±5,35%). (p>0.05). 
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3. CARACTERISTICI MORFOPATOLOGICE ALE PROCESELOR 

DEGENERATIV-DISTROFICE ÎN DISCUL INTERVERTEBRAL LOMBAR 

 

3.1. RMN în stadializarea schimbărilor degenerativ-distrofice și a herniei de disc 

lombare 

Obiectivul acestui studiu a fost remarcarea schimbărilor degenerative și a herniei de disc 

lombare la pacienţii cu acuze clinice ce susțin acest diagnostic și stadializarea lor în raport cu 

clasificarea Modic.  

Examinarea RMN a fost realizată în Centrul Diagnostic German din Chişinău, cu un 

aparat ,,Siemens” cu puterea de 1,5 T. Pe examinarea RMN am urmărit semnele degenerării 

discale, modificările degenerative osoase, în raport cu ligamentul longitudinal posterior, 

conflictul disco-radicular, spaţiul intervertebral şi semnele de artroză discală. 

Am efectuat examenul RMN la 173 bolnavi, clasificînd de modificările de la nivelul 

discului intervertebral lombar și platourilor vertebrale în trei tipuri majore, conform stadializării 

Modic [169].  

 

Tabelul 3.1. Distribuirea cazurilor lotului de studiu dupa tipul modificarilor evidențiate de 

RMN. 

Modificările Imagini IRM Total n =173 Lotul I 

n=86 

Lotul II 

n=87 

Abs. P± ES(%) grupa A grupa B  

 

TIPUL I 

Hiposemnal în Tl 

Hipersemnal în T2 
 

41  

(23,69±3,23 %) 23 

(13,29±2,58%) 

10  ** 

(5,78±1,78%) 

8  ## 

(4,62±1,59 %) 

 

TIPUL II 

Hipersemnal în Tl 

și un semnal 

izointens sau ușor 

Hiperintens în T2 

 

55  

(31,72±3,54 %) 25 

(14,45±2,67%) 

10  ** 

(5,78±1,77%) 

20  ## 

(11,56±2,43%) 

 

TIPUL III 

Hiposemnal atât 

în T1 cât și în T2 
 

77  

(44,51±3,78 %) - 18  ** 

(10,40±2,32%) 

59  ### 

(34,10±3,60 %) 

 

**   P<0,05 

##   P<0,05 

### P<0,01 
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Fig. 3.1. Reprezentarea clișeurilor RMN și evidențierea modificărilor conform stadializării 

Modic la pacienții din loturile de studio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modificările degenerative discale sunt surprinse în stadiile incipiente, şi anume: 

semnalul RMN discal se modifică în mod caracteristic; deshidratarea nucleului pulpos şi a 

porţiunii interne a inelului fibros determină reducerea, iar apoi pierderea hipersemnalului în T2, 

aceste structuri nemaiputînd fi individualizate de fibrele Sharpey externe ale inelului fibros 

[169]. Ulterior, fisurile concentrice, radiale sau transversale, ale inelului fibros sunt vizibile 

datorită conţinutului lor lichidian ca zone liniare în hipersemnal T2 sau după administrarea de 

gadolinium [161]. Degenerarea discală era prezentă la 173 de pacienţi din studiu (100%) şi 

A C D E 

F G H J I 

B 

A. Pacientul A , 55 ani, corespund (41 persoane (23,69±3,23 %)), cu modificări de: a) tip I 

hipersemnal în Tl și un semnal izointens sau ușor hiperintens în T2 la nivelul discurilor L4 – L5; b) 

osteofit la nivelul corpului vertebral 5, IRM. 

B, C, D, E, F. Pacienții E, F, G, H, J, de 56, 58, 61, 47, 45 ani, corespund (55 pacienţi 

(31,72±3,54 %)), cu modificări de tip II hipersemnal în Tl și un semnal izointens sau ușor 

hiperintens în T2 în discurile intervertebrale L5, protruzie în ligamentul longitudinal posterior, 

RMN. 

H, J, I. Pacienții B, C, D, 71, 69, 65 ani, corespund (77 pacienţi (44,51±3,78 %)), cu 

modificări de tip III hiposemnal atât în T1 cât și în T2, a) la nivelul discurilor L5 – S1, cu: a)semne de 

protruzie și extinterea ligamentului longitudinal posterior; b) scăderea înălțimii discurilor, RMN. 
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asociată cu scăderea înălţimii discului – la 77 de pacienţi (44,51±3,78 %). Deteriorarea discului 

era însoţită de alterarea plăcii cartilaginoase care separă inelul fibros de platoul vertebral.  

 

Rezultatele RMN evaluate în studiu  

Tipul I – (41 persoane (23,69±3,23 %)) degenerare discală timpurie; semnal de tip 

lichidian inflamator. 

Aspect de hipersemnal în T2, hiposemnal în T1, semnifică întreruperea şi fisurarea 

platourilor cartilaginoase şi prezența ţesutului fibrovascular la nivelul măduvei osoase adiacente, 

iar uneori, şi la nivelul spaţiului discal. Este un stadiu reversibil sau poate evolua spre  tipul II. 

Tipul II – (55 pacienţi (31,72±3,54 %)) semnal de tip grăsos al platourilor vertebrale, 

aspect de hipersemnal în T1 şi T2; este datorat involuţiei medulare; este un stadiu ireversibil, 

însoţit întotdeauna de reducerea înălţimii discului. 

Tipul III – (77 pacienţi (44,51±3,78 %)) semnal de tip fibros, aspect de hiposemnal în 

T1 și T2 – corespunde dispariţiei spongioasei osoase în regiunile adiacente degenerescenței 

discale, unde se instalează procesele de reconstrucţie osoasa reactivă; corespunde stadiului de 

condensare a platourilor vertebrale vizibile pe radiografia standard. 

 

3.2. Studierea histologică a segmentului intervertebral lombar 

Probleme de etică Studiul s-a desfăşurat cu respectare Declaraţiei de la Helsinki din 

1975, revizuită în 1983. Fiecare pacient a semnat un consimţămînt care conținea toate 

informaţiile despre participare la studiu şi despre modul de folosire a datelor private (vezi 

anexa1). 

 

3.2.1. Evaluarea lotului de studiu  

Au fost studiate 87 de discuri intervertebrale obţinute postoperator de la bolnavii operați 

în secția de vertebrologie a IMSP SCTO în ianuarie 2008 – decembrie 2009 şi din prelevarea 

materialului cadaveric (segmente vertbrale lombare) de la 8 cadavre cu diferite patologii 

somatice, vîrstă şi sex din SCM „Sfînta Treime”. Studiul histopatologic, folosind colorarea cu 

hematoxelin-eozină și picrofuxină, a fost efectuat în Laboratorul de anatomie patologică  al 

USMF „Nicolae Testemițanu”. Vîrsta pacienţilor operaţi (figura 3.2): pînă la 20 ani – 7 

(8,04±1,07%); 21-30 ani – 14 (16,09±3,94%), 31-40 ani – 23 (26,43±4,73%), 41-50 ani – 24 

(27,58±4,79%), 51-60 ani – 14 (16,09±3,94%), după 61 ani – 5 (5,73±3,55%). 
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Fig. 3.2. Structura lotului LII în funcție de grupele de vârstă (ani) (%). 

 

Vârsta medie pentru LII este de 40,1±1,41 ani 
 

Studiul histopatologic a urmărit analiza parametrilor de evaluare morfologică a 

elementelor segmentelor intervertebrale studiate, – de evaluare macroscopică (dimensiunea 

conținutului sacului hernial și aspectul macroscopic) și de evaluare microscopică (tipul 

histopatologic, modificările morfologice la nivelul nucleului pulpos și inelului fibros, 

modificările morfologice la nivelul lamelelor terminale, aspectul microscopic al marginilor 

corpurilor vertebrale și starea fibrilară a ligamenelor). 

 

3.2.2. Prelevarea și prelucrarea materialului discal  

1. Înregistrare – acordarea de numar/caz; se prelevează 3 fragmente cu numerotare, 

cazul se poate înregistra înainte sau în cursul orientării macroscopice. 

2. Orientare macroscopică/fasonare – descrierea pieselor, secţionarea lor şi recoltarea 

fragmentelor pentru prelucrare histopatologică în concordanţă cu particularităţile fiecărui caz.  

3. Fixare – în formol 10% tamponat, minimum 24 h.  

4. Decalcificare – dacă se recoltează fragmente osoase sau calcificate. 

5. Prelucrare histopatologică pe baterie manuală sau procesare automată (histochinetă, 

histoprocesor, autotehnicon). Etapele prelucrării histopatologice diferă în funcţie de tipul 

ţesutului prelucrat, de reactivii preferaţi şi de aparatura existentă. Cel mai des se folosesc agenţi 

de deshidratare (alcool etilic, eventual acetonă, alte substanţe de acest fel), agenţi de clarificare 

(alcool izopropilic, alcool amilic, alcool de 70%, 80%, 90%, 96 % și absolut de 100%, benzen, 
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toluen, xilen sau alte substanţe de acest fel), impregnare cu parafină. Perioada de procesare 

variază între 17 ore (procesare automată) şi 5 zile lucrătoare (procesare manuală). 

6. Includere în parafină. Dacă se formează blocuri de parafină, acestea vor fi fasonate 

şi etichetate; dacă se include pe casete, casetele vor fi fasonate şi se va verifica etichetarea lor. 

7. Secționarea blocurilor de parafină la microtom (pînă la 5 micromi). 

8. Etalarea secţiunilor pe lame. 

9. Deparafinarea şi rehidratarea lamelelor; se va efectua prin treceri prin băi succesive 

de agent de deparafinare (benzen, toluen, xilen sau alte substanţe asemănătoare), alcool etilic şi 

apă de robinet. Numărul băilor şi timpul de expunere variază în funcţie de desfăşurarea manuală 

sau automată a procesului (minimum 25 de minute – automat, 1 oră – manual). 

10. Colorare după reţeta coloraţiei respective (hematoxelin-eozină, picrofuxină). 

11. Deshidratare (eventual uscare), clarificare (benzen, toluen, xilen sau alte substanţe 

asemenătoare). 

12. Montare (cu mediu de montare). 

13. Etichetare. 

Pentru analiza microscopică a acestor parametri am utilizat microscopul Nikon Eclipse 

E800, folosind ocularul cu grosisment de 4 şi obiective corectate optic planapocromate cu 

grosismente de X2,5, X4, X10, X20 şi X65. Cele mai semnificative imagini au fost preluate cu 

ajutorul unei camere video-digitale Nikon DN 100 şi achiziţionate direct în calculator cu ajutorul 

programului LUCIA NET versiunea 1.16.5. Imaginile microscopice au fost prelucrate cu ajutorul 

modulului ,,Contrast Enhancement” din programul de analiză a imaginii Olympus Micro          

Image 3.0 – 32 bit.  

Studiul histologic s-a desfășurat sub îndrumarea directă a dlui prof. univ. Ieremie Zota, 

șef Catedră anatomie patologică a USMF „Nicolae Testemițeanu”. 

Tabelul 3.2. Repartizarea pacienților după sancțiunile operatorii de prelevare. 

Tipul operației Abs. P±ES(%) 

Ilde 42 48,3±5,36 

Hlde 17 19,5±4,26 

Led 1 1,1±1,12 

Mde 11 12,6±3,56 

De 10 11,5±3,42 

Flaved 6 6,9±2,72 

Total 87 100,0 
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Notă: 

Ilde – interlamendiscectomie 

Hlde – hemilamendiscectomie 

Led – lamenectomie decompresivă 

Mde – microdiscectomie 

De – discectomie 

Flavde – flavectomie decompresivă 

 

Din tabel se evidențiază un număr sporit (42; 48,3±5,36 %) de intervenții chirurgicale 

de tip interlamendiscectomie, ceea ce sugerează un abord operator mai accesiv și de scurtă 

durată, favorabil pentru pacient. 

 

Rezultatele investigației histologice a discului intervertebral lombar 

Histologic, 10 pacienți (11,49±3,42%) aveau forme incipiente de degenerescenţă a 

discului intervertebral, cu aspecte de degenerescenţă mixoidă, central condroblaste cu 

condrocite, 32 pacienți (36,78±4,32%) – forme medii de degenerescenţă a discului 

intervertebral, în care s-au depistat: ţesut discal fibrozat, cu zone de edem interfibrilar; ţesut 

cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste, aspect papilar, zone hemoragice și zone de 

hialinizare. 45 de pacienți (51,72±5,36 %), cu vîrsta după 60 ani, aveau forme avansate de 

degenerescenţă a discului intervertebral, în care s-au determinat: cartilaj discal hialinizat, 

calcificări intradiscale sau zone de osificare, infiltrat limfocitar. 

3.3. Desfășurarea descriptivă a imaginii histologice la fiecare element al 

segmentului intervertebral 

La persoanele tinere, care suferă de osteocondroză lombară cu dureri acute, histologic 

(10 pacienți (11,4±3,42%)) nucleul pulpos (figura 3.3.) dispune de o structură fibrilară, cu stromă 

conjunctivală dezorganizată, conglomerate fibrilare (b) ce înconjoară sectoarele normale (a). 

 

 

 

 

 

 

 



46 

 

 

    

 

 

 

 

 

Fig. 3.3. Conglomerate fibrilare în nucleul pulpos: a) insulițe de țesut nemodificat cu 

condrocite la mijloc; b) sectoare de fibrilare cu epuizarea elementelor structurale ale 

condrocitelor; hematoxelin-eozină x 90. (Pacientul L., 28 ani). 

La vîrstele mai înaintate (32 pacienți (36,78±4,32%)), în nucleul pulpos (figura 3.4.) se 

formează conglomerate fibrilare cu condrocite solitare (a), defibrilarea vădită a fibrelor 

colagene, fragmentarea structurii tisulare cu fibrozare (c), edem interstițial (b). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.4. Nucleu pulpos cu defibrilarea vădită a fibrelor colagene, fragmentare a 

a 
 

b 

a 

b 

c 
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arhitectonicii tisulare (c), conglomerate fibrilare cu condrocite solitare (a), edem interstiţial (b); 

picrofuxină x 90. (Pacienta S., 65 ani). 

Condrocitele, în marea majoritate (figura 3.5.), sunt supuse schimbărilor degenerativ-

distrofice, cu dispariţia conturului celular, nucleele sunt cariolizate, deplasate periferic, 

pericelular hialinizate, iar celulele tinere practic lipsesc.  

 

 

 

 

 

Fig. 3.5. Nucleu pulpos cu cariolizarea condrociteor (a), hialinizare pericelulară (b), 

celulă tînără atrofiată (c); picrofuxină, x140. (Pacienta S., 68 ani). 

Inelul fibros (figura 3.6) în stadiile avansate suportă dezorganizare structurală 

neomogenă (a), sunt epuizate elementele celulare (b), îngroșarea fibrelor colagene, schimbări în 

membrana condrocitelor, cu dispariţia conturului (c), nucleele sunt supuse cariopicnozei şi 

cariolizei (d).  

 

 

 

 

 

 

 Fig. 3.6. Inel fibros: dezorganizare structurală (a), epuizarea celulelor condrocitare 

a b c 

c 

d 
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tinere (b îngroșarea fibrelor colagene, schimbări în membrana condrocitelor, cu dispariţia 

conturului (c), nucleele sunt supuse cariopicnozei şi cariolizei (d); hematoxelin-eozină x 90. 

(Pacientul B., 36 ani). 

În inelul fibros la apogeul degenerescenţei (figura 3.7) are loc hialinizarea substanței 

fundamentale condrogene, cu granulare și dezorganizare fibrilară (a), iar în sectoarele cu 

rezistență scăzută – fisurare (b), cu menţinerea condrocitelor supuse autolizei (c). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.7. Inel fibros cu fisurare (a), calcinate interstiţiale (b), condrocite lizate (c); 

hematoxelin-eozină x140. (Pacientul R., 62 de ani). 

 

La persoanele în vîrstă (figura 3.8), schimbările degenerative devin mai profunde (45 de 

pacienți (51,72±5,36 %)) şi depunerea calciului ocupă un areal mai vast (a), periferic fiind bine 

delimitat de ţesut conjunctiv hialinizat (b), înconjurat de structură fibrilară dezorganizată (c), cu 

atrofierea şi dispariţia condrocitelor (d). 

 

 

 

a 

b 
c 
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Fig. 3.8. Inel fibros cu depuneri de calciu (a), țesut conjunctiv hialinizat (b), structură 

fibrilară dezorganizată (c), condrocite atrofiate (d); hematoxelin-eozină x 140. (Pacienta K., 72 

de ani). 

 

În normă la tineri (figura 3.9), lamelele terminale conţin un strat sticlos fin (a), cu 

condrocite bine conturate, înconjurate de substanţă intercelulară bazofilă (b). Aceste plăcuţe 

delimitează nucleul pulpos (c) de ţesutul osos (d) al corpurilor vertebrale.  

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.9. Lamelă terminală cu strat sticlos (a), substanţă intercelulară bazofilă (b), 

nucleu pulpos (c), trabeculele ţesutului osos spongios (d); hematoxelin-eozină x140. (Pacientul 

a 

c 

d 

a 

b 

c 

d 
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N., 25 ani). 

Majoritatea condrocitelor se dezvoltă din celule-stem mezenchimale, care se divizează 

în precondroblaste, condroblaşti (a), şi în condrocite (b), însă în unele cazuri (figura 3.10), 

celulele mature le înconjoară pe cele blastice (c), formînd conglomerate gigantice. În cazul 

nostru se pun în discuție celulele gigantice ce apar deseori în lamelele terminale. Unii le 

consideră rămășițe structurale provenite din notocord [265, 109, 197], alții – centre germinative 

ale celulelor condrogene și substanței fundamentale condrogene. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.10. Lamelă terminală: condroblaste (a), condrocite (b), ghem de celule blastice 

(c); hematoxelin-eozină x140. (Pacientul R., 22 ani). 

La persoanele în vîrstă, care suportă schimbări degenerativ-distrofice, în lamelele 

terminale (figura 3.11) sunt înlocuite de ţesut conjunctiv, cu hialinizarea fibrelor colagene (a); 

stratul sticlos dispare, iar în spaţiul subcondral apar multiple formaţiuni chistice (b). Numărul 

condrocitelor scade pînă la dispariţie, stratul sticlos este, în mare majoritate, acelular c), 

condrocitele din nucleul pulpos sunt cariolizate (d), celulele blastice lipsesc, substanţa 

intercelulară este tumefiată şi granulată (e).  

 

 

a 

b 

c 
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Fig. 3.11. Lamelă terminală: lacune acelulare (a), condrocite cariolizate (b), substanţă 

intercelulară tumefiată (c), condrocitele nucleului pulpos – cariolizate (d), celulele blastice 

lipsesc, substanţa intercelulară – tumefiată şi granulată (e); picrofuxină x 140. (Pacientul M., 83 

ani). 

Ligamentele longitudinale anterioare şi posterioare reprezintă o panglică fibro-

conjunctivă, care se întinde de la baza occipitalului până la S2, formată dintr-o reţea de fibre 

împletite și bine aranjate, ce aderă strâns de corpurile vertebrale şi mai slab de discurile 

intervertebrale. Între ligament, marginea vertebrei şi disc există un spaţiu umplut cu ţesut 

conjunctiv lax. La tineri (figura 3.12), fibrele îşi păstrează continuitatea (a), un interstiţiu cu 

conţinut seros (b) şi, pe alocuri,  fibroblaste (c).  

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.12. Ligamente longitudinale: fibre conjunctive (a), interstiţiul fibrilar (b), fibroblaşti 

a 

b 
c 

d 

e 

a 

b 

c 
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(c), hematoxelin-eozină x140. (Pacientul G., 23 ani). 

În perioada a treia de viaţă (figura 3.13), ligamentele longitudinale suportă schimbări 

degenerative cu întreruperea conturului fibrilar (a), arhitectonica haotică (b), iar în interstiţiu 

sunt multiple celule fibroblaste în faza de proliferare (c) ce formeză ţesut conjunctiv (figura 

3.14), ce se coloreză bine cu picrofuxină în roşu (a) și evidențiază dezorganizarea structurilor 

fibrilare (b). 

 

 

 

 

 

 

  

 

Ligamentul flav a fost examinat histologic la 4 pacienţi cu vîrsta între 20 și 30 ani, cu 

hernie discală lombară (figura 3.15). Ligamentul galben este format din ţesut elastic galben, 

fibre ataşate în direcţie perpendiculară (a) şi un număr mic din celule fibroblaste (b), străpunse 

de vase de calibru mic (c).  

 

  

 

Fig. 3.13. Ligamente longitudinale: fibre 

conjunctive întrerupte (a), arhitectonică 

fibrilară haotică (b), proliferarea fibroblaste 

(c); hematoxelin-eozină x 140. (Pacientul V., 

63 ani). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3.14. Ligamente longitudinale: ţesut 

conjunctiv în interstiţiu (a), dezorganizarea 

stromei conjunctivale (b); picrofuxină x 140. 

(Pacientul H., 69 ani ). 

 

a 

b 

a 

b 

c 



53 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La pacienţii cu vîrsta de după 50-60 ani (figura 3.16), (7 cazuri) aceste fibre devin 

subțiate, ondulate şi hipertrofiate (a), în spaţiul interstiţial ţesut conjunctiv (b).  

3.4. Corelațiile dintre RMN şi histopatologia diagnosticării precoce a leziunilor 

discurilor intervertebrale 

Evaluarea cazurilor studiate 

În urma analizei datelor clinice, RMN, histochimice, a celor 87 cazuri (tabelul 3.3), am 

realizat o stadializare clinico-imagistică a leziunilor discale intervertebrale. Stadializarea 

imagistică oferită de RMN a avut ca reper clasificarea Modic (tipurile I, II, III). 

Contribuția personală a constat în stadializarea leziunilor discului intervertebral corelate 

cu leziunile RMN descrise de Modic. Astfel, au fost determinate cele trei tipuri majore de 

modificări la nivelul discului intervertebral și al platourilor vertebrale. 

 

Primul tip de evaluări RMN în corelaţie cu histopatologia discului intervertebral 

lombar 

Primul tip de modificări RMN a fost evidenţiat la 41 de bolnavi (23,69±3,23 %) 

a 

b 

c 

Fig. 3.15. Ligament flav constituit din fibre 

elastice (a), celule fibroblaste (b), vase de 

calibru mic (c); hematoxelin-eozină x90. 

(Pacientul D., 26 ani). 

a 

b 

Fig. 3.16. Ligament flav cu fibre subţiate, 

ondulate şi hipertrofiate (a), interstiţial –ţesut 

conjunctiv (b); hematoxelin-eozină x90. 

(Pacientul L., 53 ani).  
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studiaţi, din care 8 (4,62±1,59 %) au fost operati, constatîndu-se: corpii vertebrali paraleli cu 

platourile vertebrale ale discului degenerat prezintă un semnal de intensitate diminuată pe 

imaginile ponderate în T1 și de intensitate crescută în T2. 

Modificările histopatologice evidenţiate în formele incipiente de degenerescenţă a 

discului intervertebral, identificate la 10 (11,49±2.42%) pacienţi operaţi, au fost următoarele: 

 degenerescenţă mixoidă la nivelul cartilajului discal, cu condroblaste și condrocite 

în centrul imaginii; 

 hialinizare cât și zone de edem interfibrilar pe țesutul discal fibrozat. 

 

Al doilea tip de evaluări RMN în corelaţie cu histopatologia discului intervertebral 

lombar 

Modificările IRM de tip II, care au fost identificate la 55 (31,72±3,54 %) de pacienţi, 

din care 20 (11,56±2,43%) – operaţi, au fost următoarele: 

• creșterea intensităţii semnalului pe imaginile ponderate în T1 și un semnal izointens 

sau ușor hiperintens pe imaginile din T2, expresia imagistica a leziunilor discale constînd în 

protruzia nucleului pulpos și hernii discale incipiente relativ recente. 

Modificări histopatologice în faza a doua, în formele medii de degenerescenţă a 

discului intervertebral, au fost depistate la 32 (36,78±3.67%) pacienţi: 

 țesut cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste de aspect papilar și zone 

hemoragice; 

 condroblaste cu condrocite asociate cu zona de degenerescență mixoidă. 

 

Al treilea tip de evaluări RMN în corelaţie cu histopatologia discului intervertebral 

lombar 

 

Modificările de tip III IRM, identificate la 77 (44,51±3,78 %) pacienţi, din care 59 

(34,10±3,60 %)  – operaţi, au fost următoarele: 

 scăderea intensităţii semnalului pe imaginile ponderate atît în T1 cît și T2 fiind 

corelată cu scleroza osoasă extensivă vizualizată pe imaginile radiografice planare uzuale, în 

timp ce modificările de tipurile I și II nu au corespuns radiologic. 

 Modificari histopatologice de tip III, în formele avansate de degenerescenţa a 

discului intervertebral, au fost descoperite la 45 (51,72±5.36%) pacienţi: 

 degenerescență mixoidă și calcificări intradiscale; 

 cartilaj discal hialinizat cu zone de calcificăre intradiscală și prezenţa celulelor 
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tinere-fibroblaste și condroblaste; 

 țesut cartilaginos cu zone de fibroză și infiltrat inflamator cronic. 

 

Tabelul 3.3. Repartizarea cazurilor în raport cu aspectul RMN  

Aspecte Numarul de cazuri (%)  

 

X2 , g xl =2,p TIP I TIP II TIP III 

RMN 8 (4,62±1,59 %) 20 (11,56±2,43%) 59 (34,10±3,60 %) 12,4, p<0,01 

Histopatologie 10 (11,49±2.42%) 32 (36,78±3.67%) 45 (51,72±5.36%) 13,2, p<0,01 

 

 

3.5. Concluzii la capitolul III 

Includerea în studiu a investigației RMN are ca scop aprecierea unor markeri ai 

diagnosticului și evoluției schimbărilor degenerativ-distrofice cu hernie de disc, util în aprecierea 

deciziei terapeutice și a gradului de modificare. 

1. În urma sintezei rezultatelor, se constată că peste 80% din cazurile a caror hernie de 

disc a fost supusă intervenției chirurgicale prezentau la RMN modificări tipice avansate la 

nivelul focarului lezional. 

2. Studiul efectuat are menirea să demonstreze importanța depistării modificărilor și să 

aprecieze stadiul de modificare și stagnare a evoluției, care are un rol implicit în evaluarea 

tratamentului. 

3. La o vîrstă înaintată în nucleul pulpos se formează conglomerate fibrilare solitare, 

repartizate la hotarul dintre nucleul pulpos şi inelul fibros, cu fragmentarea şi ondularea fibrelor 

colagene și dispariţia conturului. Fiind sărace în condroblaste, fibrele au tendință de regenerare. 

4. În inelul fibros la apogeul degenerescenţei se depun săruri de calciu în interstiţiu şi la 

periferia zonelor fisurate, cu menţinerea condrocitelor supuse autolizei. Fisurile formate în urma 

compresiunei și șocului duc la eliminarea conținutului nucleului pulpos în sacul hernial, cu 

excitarea radiculelor nervoase, urmată de sindromul algic. 

5. La vîrsta de pînă la 1 an, lamelele terminale servesc drept sursă de alimentaţie pentru 

discurile intervertebrale, deoarece la această vîrstă ele sunt penetrate de multiple capilare, care 

mai apoi se atrofiază, păstrîndu-se ganglionii formaţiunilor nervoase. În studiul efectuat de noi, 

în modificările histopatologice de tipul III ele sunt înlocuite de ţesut conjunctiv cu hialinizarea 

fibrelor colagene, stratul sticlos dispare, iar în spaţiul subcondral apar multiple formaţiuni 

chistice. Numărul condrocitelor se micşorează pînă la dispariţie, stratul sticlos este în mare 
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majoritate acelular, celulele blastice lipsesc, substanţa intercelulară este tumefiată şi granulată. În 

scolioză, lamelele terminale se calcifică. 

6. În perioada a treia de viaţă, ligamentele longitudinale suportă schimbări degenerative 

cu întreruperea conturului fibrilar, arhitectonică haotică, iar în interstiţiu sunt multiple celule 

fibroblaste în faza de proliferare, care formează ţesut conjunctiv, care se colorează bine cu 

picrofuxină în roşu. 

7. Există ipoteze că discurile intervertebrale lombare se alimentează prin difuzie din 

ligamentele longitudinale anterioare și posterioare, iar fibrotizarea lor duce la scăderea  

alimentației cu oxigen și substanțe nutritive și intensifică schimbările degenerativ-distrofice în 

discurile intervertebrale. 

8. Ligamentul flav devine inert la declanşarea maladiilor degenerativ-distrofice doar la 

persoanele tinere. La vîrstnici, el are au o structură fragmentată şi hipertrofiată, iar la persoanele 

cu stenoză de canal medular, fibrele colagene capătă un caracter metaplazic, ce se transformă în 

ţesut cartilaginos, intensificîndu-se proliferarea fibroblastelor, urmată de îngroşarea ligamentului 

șiscăderea elasticităţii lui.  

9. Rezultatele obţinute pe parcursul cercetării arată că de dureri discogene suferă 

persoanele cu vîrsta de după 50 ani, preponderent femeile (99; 56,07±5.24%), p>0.05 cu o medie 

de vîrstă de 45,3 ani, vîrsta medie în lotul I =50.7±1.22 ani, în lotul II =40,1±1,41 ani (p<0.001) 

care suferă de hernie discală la nivelul regiunii lombare, segmentul L4 – L5, activitatea de 

muncă cu efort sporiteste o cauză a degenerescenţei discale. 

10. Din examinările efectuate se evidențiază un număr sporit de intervenții chirurgicale 

de tip interlamendiscectomie (42; 48,3±5,36 %) care sugerează un abord operator mai accesiv și 

de scurtă durată, favorabil pentru pacient. 

11. Modificările histopatologice evidențiate în formele incipiente de degenerescența a 

discului intervertebral, identificate la 10 (11,49±2.42%) pacienți operați, au fost următoarele: 

degenerescență mixoidă la nivelul cartilajului discal, cu condroblaste și condrocite în centrul 

imaginii; – hialinizare și zone de edem interfibrilar în țesutul discal fibrozat. 

12. Modificări histopatologice în faza a doua, forme medii de degenerescență a discului 

intervertebral, au fost depistate la 32 (36,78±3.67%)pacienți: țesut cartilaginos discal cu 

condrocite în condroblaste de aspect papilar și zone hemoragice condroblaste cu condrocite 

asociate în zona de degenerescență mixoidă. 

13. Modificări histopatologice de tip trei, în formele avansate de degenerescență a 

discului intervertebral, au fost descoperite la 45 pacienți (51,72±5.36%) degenerescența mixoidă, 

cartilaj discal hialinizat cu zone de calcificare intradiscală, prezența celulelor tinere (fibroblaste 
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și condroblaste), țesut cartilaginos cu zone de fibroză și infiltrat inflamator cronic. 

14. La 4/5 din subiecți, examinarea histologică a confirmat leziuni avansate de 

degenerare a discului intervertebral, evidențiate de IRM. 

15. Un element important evidenţiat de noi a fost identificarea celulelor tinere 

(fibroblaste) în leziunile medii degenerative, oferindu-ne astfel posibilitatea reparării leziunilor 

discale. 
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4. DEREGLĂRILE DE CIRCULAŢIE ÎN DISCUL INTERVERTEBRAL 

LOMBAR 

4.1. Sinteza și evaluarea cazurilor incluse în studiu 

Lucararea este bazată pe studierea structurii arterelor lombare şi discurilor 

intervertebrale prin investigaţie histologică, colorare cu hematoxilin-eozină (efectuată în 

Republica Moldova). Colorarea cu orceină, impregnare argentică şi imunohistochimia cu 

anticorpi MCT (mastocyte cell tryptase), CD68 (identificarea macrofagelor) şi CD34 (determină 

starea intimei vasculare şi celulele-stem), au fost efectuate în perioada 2011-2012, în Centrul de 

Cercetare în Angiogeneză din Timişoara, România, sub conducerea profesorului Marius Raica.  

Segmentele veretbrale lombare şi arterele au fost prelevate de la 20 persoane decedate în 

moarte cardiacă: după accidente vasculare cerebrale-acute cu infarcte cerebrale – 10 persoane 

(50%), ictusuri hemoragice – 5 pesoane (25%), diabet zaharat tip II – 1 persoană (5%), infarct 

miocardic acut – 3 persoane (15%), ciroză hepatică – 1 persoană (5%), de diferite vîrste şi sexe 

din SCM „Sfînta Treime”. Vîrsta persoanelor decedate din lotul de studiu (tabelul 4.1): pînă la 

60 ani – 4 persoane (20,0±8.94), 61-70 ani – 2 persoane (10,0±6.71), 71-80 ani – 8 persoane 

(40,0±10.95), 81-90 ani  – 6 persoane (30,0±10.25).  

Arterele lombare au fost prelevate de la fiecare caz aparte, începînd cu nivelul L1 pînă la 

L5 şi discul intervertebral L1 – L5. 

 

Tabelul 4.1. Structura cazurilor de studiere a arterelor lombare conform 

grupelor de vîrstă (abs, %) 

Vîrsta Abs. P±ES (%) 

pînă la 60 ani 4 20,0±8.94 

61-70 2 10,0±6.71 

71-80 8 40,0±10.95 

Peste 81 6 30,0±10.25 

Total 20 100,0 % 

 

Notă: Vîrsta medie a decedaţilor: 73,0 ± 2.28 ani 

 

4.2. Mecanismul de fixare a cromogenului imunohistochimic 

Imunohistochimia (IHC) reprezintă o tehnică nouă de microscopie optică, prin care se 

pot identifica antigenele celulare şi tisulare. Imunocolorarea are la bază afinitatea dintre un 
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antigen şi anticorpul specific, situsul de legare a anticorpului fiind identificat fie prin metode 

directe de colorare a anticorpului, fie printr-o metodă indirectă de colorare, în care marcarea este 

adusă de anticorpi numiţi secundari sau chiar terţiari. Imunohistochimia este un procedeu de 

localizare a unor componente moleculare din celule şi ţesuturi, utilizând ca principiu capacitatea 

anticorpilor de a se lega de antigene specifice în ţesuturi. Această reacţie antigen-anticorp este 

marcată cu un cromogen, făcînd posibilă vizualizarea ei prin microscopie optică. În ultimii ani, 

în întreaga lume, tehnicile de imunohistochimie sunt utilizate pe larg în stabilirea diagnosticului 

pozitiv şi diferenţial al diverselor leziuni tisulare şi celulare. 

Pentru a înţelege mai bine noile date oferite de coloraţiile imunohistochimice, voi 

prezinta cîteva date sumare privind moleculele şi reacţiile care fac posibilă exprimarea 

antigenelor. 

Antigenele sunt reprezentate de orice substanţă exogenă sau endogenă capabilă să 

declanşeze un răspuns imun şi să reacţioneze specific cu anticorpii sau receptorii pentru antigen 

de pe suprafaţa unor celule. Cînd un antigen a pătruns în fluidele extracelulare, el va fi 

transportat pe calea vaselor sangvine ori limfatice până la nivelul ganglionilor limfatici. La acest 

nivel, molecula de antigen va veni în contact cu limfocitele B, care se transformă în plasmocite, 

acestea sintetizînd şi secretînd anticorpii specifici pentru acel antigen. În afară de antigenele 

artificiale, şi unele substanţe întîlnite în natură au proprietăţi antigenice (proteinele, 

polizaharidele, lipidele, acizii nucleici, lipopolizaharidele sau lecitinele). 

O moleculă antigenică prezintă unul sau mai multe situsuri de legare a anticorpilor. 

Aceste situsuri sunt regiuni cu o înaltă specificitate topografică, alcătuite dintr-un număr mic de 

unităţi de aminoacizi sau monozaharide, ce poartă numele de determinanţi antigenici sau epitopi. 

Termenul de epitop defineşte o unitate funcţională a unei proteine, şi nu un element structural 

fix, el neputînd fi recunoscut independent de către anticorp. Structural, epitopii se pot clasifica în 

epitopi continui şi epitopi discontinui. Cei dintîi sunt alcătuiţi dintr-un reziduu continuu al unui 

lanţ polipeptidic, în timp ce al doilea tip reprezintă reziduuri din părţi diferite ale unui lanţ 

polipeptidic. Acest aspect reflectă influenţa variabilă a fixării iniţiale a ţesuturilor asupra 

antigeniităţii. 

 

4.3. Tehnici de prelevare, fixare și colorare a arterelor vertebrale 

 Materialul histopatologic studiat prin tehnici de imunohistochimie, în prezenta teză de 

doctorat, a fost reprezentat de fragmente de artere lombare recoltate de la nivelul aortei 

abdominale. Ele au fost secționate fin de la peretele aortei și porținea care se îndreaptă spre disc, 

avînd o lungime de 0,8 cm, iar vasul secționat transversal – de 0,2-0,3 cm în diametru, şi 
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grosimea de 0,03 -0,05 cm. Deoarice arterele lombare sunt pare se caută cu acuratețe orificiile de 

intrare în arterele vertebrale de pe suprafața posterioară a aortei abdominale L1 – L4 (figura 4.1). 

Discul intervertebral 5 se alimentează din artera sacrală medie, care se ramifică în două artere 

vertebale L5. Ele se detașează ușor de țesuturile adiacente și, anterior de disc, se secţionează. 

 

 

 

 

 

 

 

Materialul biologic astfel recoltat este supus unei tehnici riguroase de selectare şi 

prelucrare, deoarece este cunoscut faptul că procesul de fixare inadecvat poate duce la alterarea 

rezultatelor obţinute ulterior prin inactivarea epitopilor sau alterarea lor structurală. 

În acelaşi timp, fixarea este absolut necesară, prin ea încercîndu-se o prezervare a 

ţesuturilor cît mai apropiată de aspectele intravitale; totodată, ea previne autoliza şi contaminarea 

acestora. Pentru realizarea în condiţii optime a unei imunocolorări, este necesar ca fixatorul să 

păstreze integritatea antigenelor şi să limiteze difuziunea, extracţia sau deplasarea acestora în 

cursul proceselor subsecvente. De aceea este necesară o fixare optimă, care să nu denatureze sau 

să distrugă epitopii. 

Tehnica de utilizare a IHC 

Materialul biologic inclus în parafină (după Mogoantă L., Carmen Florina Popescu, 

Claudia Valentina. Ghid de tehnici de hislologie, cilologie şi imunohistochimie. 2007) , după 

cum am descris mai sus, am  secţionat cu ajutorul unui microtom (Microm HM 350), dotat cu un 

sistem special de transfer al secţiunilor (Section Transfer System, STS), obţinîndu-se cupe 

Fig. 4.1. Segmentul intervertebral lombar (modificat după Abrahams P.H., Hutchings R.T. Atlas 

de anatomie a omului, 2007) a,b – locurile de secţionare a arterei lombare; 1) artera lombară; 2) 

artera interosoasă; 3) capilarele din lamela terminală: 4) discul intervertebral. 

a 
 

b 
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histologice de 4 μm grosime. Fiecare secţiune a fost transferată pe o cascada de apă într-o baie de 

apă rece, reciclată permanent şi apoi culeasă pe o lamă histologică curăţată şi degresată, netratată 

cu alte substanţe pe suprafaţa de contact cu cupa histologică. Ulterior, secţiunea a fost transferată 

pe o baie de apă încălzită la 40ºC, pentru întindere şi uniformizare. De aici, secţiunile au fost 

culese pe lame speciale acoperite cu un strat de reziduuri de aminoacizi încărcaţi pozitiv, lame 

portobiect acoperite cu polilizină (Poly-L-lizină) (Sigma), în scopul creşterii aderenţei secţiunilor 

de lame. După o perioadă de uscare rapidă de 5-10 minute pe o plită încălzită, secţiunile au fost 

transferate într-un incubator la 60ºC şi păstrate peste noapte, timp în care materialul biologic a 

aderat perfect la suprafaţa lamei histologice portobiect. În vederea începerii secvenţelor de 

imunohistochimie, secţiunile au fost mai întîi deparafinate în trei băi succesive de xilen (câte 15 

minute în fiecare) şi apoi rehidratate prin spălare în alcooluri cu concentraţie descrescîndă 

(100%, 70%, 50%), cîte 15 minute în fiecare. În final secţiunile au fost puse în apă distilată, 

pentru a înlătura orice urmă de alcool. 

 

4.4. Evaluarea și descrierea histologică a arterelor lombare 

4.4.1. Colorarea arterelor lombare cu hematoxelin-eozină 

La secţiunea aortei abdominale şi bifurcaţia arterelor iliace se constată ateroscleroza 

peretelui vascular, cu formarea petelor lipidice, plăcilor aterosclerotice şi ulceraţiilor [255, 272-

275]. Însă, este paradoxal faptul că formarea plăcilor ateroslerotice (figura 4.2) este mai evidentă 

la  persoane marginile orificiilor de intrare a arterelor lombare I-IV paraaortale (a) şi V 

alimentată din artera sacrală medie, cu îngustarea lumenului (b). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.2. Aorta abdominală: orificiile de intrare a arterelor lombare îngustate (a), 

a 

b 
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înconjurate de plăci aterosclerotice (b). Macroscopic, se evidenţiază pete lipidice şi plăci 

aterosclerotice. (Pacientul J., 60 ani). 

La examinarea macroscopică a arterelor  lombare (figura 4.3), în 8 cazuri (40± 10.95%) 

se depistează o îngustare a orificiului de intrare pe suprafaţa aortei abdominale (b); pe secţiune, 

intima este acoperită de pete lipidice şi plăci aterosclerotice de diferit grad [287].  

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.3. Rădăcina dorsală a nervului lombar IV (a), nivelul obliteraţiei (b), artera 

lombară IV (c). Macroscopic, porţiunea arterei lombare – obliterate. (Pacientul K., 68 ani).  

La nivelul îngustării (microscopic) (figura 4.4), de endoteliu (a) este strîns alipit un 

conglomerat de natură trombotică (b), îngustare lumenului (c), ce conţine trombocite (d) şi o 

reţea densă de fibrină(e).  

  

 

 

 

 

 

Fig. 4.4. Endoteliu vascular (a), tromb organizat (b), îngustarea lumenului cu 

a 

b 

c 

a 

b 

c 

d 

e 
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recanalizare (c) trombocite (d), reţea de fibrină (e), hematoxelin-eozină x 90. (Pacientul S, 68 

ani). 

Discul intervertebral la acest nivel (figura 4.5), este profund schimbat – degenerativ-

distrofic, cu cariopicnoză (a), carioliză (a), hialinizare pericelulară (b).  

 

 

 

 

 

Fig. 4.5. Nucleu pulpos cu carioliza condrocitelor (a), hialinizare pericelulară (b), celulă 

tînără atrofiată (c); hematoxelin-eozină x 140. (Pacienta S., 68 ani). 

4.4.2. Colorarea peretelui vascular cu orceină și impregnarea argentică 

Impregnarea argentica Gomori – compus chimic din permanganat de potasiu (KMnO4) 

metabisulfit de sodiu și potasiu și soluţie argento-amoniacală, ce colorează fibrele de reticulină 

în negru, fibrele de colagen – în rosu purpuriu, nucleele – în negru, iar citoplasma în galben           

(figura 4.28.).  

La investigarea histologică a arterelor lombare cu impregnare argentică (figura 4.6) se 

evidenţiază bine structurile fibrilare din arhitectonica peretelui vascular, uşor evidenţiate 

modificările patologice, cum ar fi plăcile fibroase (b) la etapele incipiente și avansate de 

ateroscleroză. 

În colorarea cu orceină (figura 4.7), fibrele sunt roşu – cărămizii (a), care evidențiază 

bine prezența plăcilor aterosclerotice la nivelul peretelui vascular, şi caracterelor morfometrice. 

 

 

 

 

a 

b 

c 
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4.4.3. Colorarea imunohistochimică a arterelor lombare 

4.4.3.1. Evidențierea imunohistochimică cu CD34 a elementelor structurale din 

peretele arterelor lombare în corelaţie cu histopatologia discurilor intervertebrale lombare 

Investigaţia imunohistochimică cu anticorp CD34 evidenţiază celulele endoteliale ce 

prezintă integritatea intimei vasculare în eşantionul de studiu – 100 artere lombare L1 – L5 

prelevate de la 20 persoane.  

Aprecierea reacţiilor imunohistochimice. Până în prezent, în imunohistochimie nu există 

o metodă standardizată sau universal acceptată pentru selectarea cîmpurilor histologice sau 

pentru exprimarea rezultatelor. De aceea, în acest studiu, pentru interpretarea şi raportarea 

cazurilor prelucrate imunohistochimic, folosind anticorpii prezentaţi mai sus, am aplicat criterii 

de interpretare din literatura de specialitate (Jasani M.K. şi Schmidt S., 1993) [118], conform 

cărora, intensitatea coloraţiei se consemnează astfel (figura 4.8): reacţie intens pozitivă (+++) – 

peste 80% din celulele distribuite difuz, bine vizibile la examinare cu obiectiv mărire mică 8 

artere lombare (8±2.71%); reacţie de intensitate moderată (++) – 30 – 80% din celulele cu 

dispoziţie focală, bine vizibile la examinare cu obiectiv cu mărire medie (39 (39±4.88%) artere  

a b 

c 

d 

e 

a 

b 

Fig. 4.6. Artera lombară 5: a) fibre de 

reticulină, b) nucleul celulelor colorare în negru, 

c) fibre de colagen colorate în roșu, d) placă 

fibroasă, e) citoplasma celulelor colorată în 

galben; impregnare argentică x 90. (Pacientul C., 

81 ani). 

Fig. 4.7. Artera lombară 5: a) dezorganizarea 

structurilor fibrilare, b) placă fibroasă la nivelul 

intimei; orceină x 90. (Pacienta B., 74 ani). 
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vertebrale); reacţie de intensitate slabă (+) – în 5 – 30% din celulele izolate, bine vizibilă la 

examinare cu obiectiv cu mărire mare (48 (48±4.99) artere vertebrale); reacţie de intensitate 

foarte redusă (+/–) – imunocolorare în mai puţin de 5% din celule (5 (5±2.2%) artere lombare); 

lipsa reacţiei (–). 

 

Tabelul 4.2. Repartizarea cazurilor după vîrstă, intensitatea colorării arterelor cu CD34 şi 

gradul modficărilor histologice în discul inervertebral lombar 

Nr.o aL1 aL2 aL3 aL4 aL5 dL1 dL2 dL3 dL4 dL5 Vîrsta Perioada 

de vîrstă 

1.  3 2 2 2 2 2 2 1 1 2 77 3 

2.  3 3 2 1 2 2 2 2 1 1 82 4 

3.  2 2 2 1 1 2 2 2 1 1 83 4 

4.  3 3 2 2 2 2 2 2 1 2 67 2 

5.  3 3 2 2 2 2 2 2 2 2 87 4 

6.  3 3 2 2 2 3 2 2 1 1 76 3 

7.  3 2 2 2 2 3 2 2 2 1 80 3 

8.  3 3 2 2 2 3 2 2 2 2 89 4 

9.  3 3 2 2 2 3 3 2 1 1 78 3 

10.  3 2 2 1 1 3 3 2 1 1 81 4 

11.  3 3 2 2 2 3 3 2 1 2 74 3 

12.  3 3 3 2 2 3 3 2 2 1 62 2 

13.  3 3 3 2 3 3 3 2 2 2 72 3 

14.  3 2 2 2 2 3 3 2 2 2 75 3 

15.  3 3 2 2 2 3 3 2 2 2 79 3 

16.  3 2 2 2 2 3 3 2 2 3 84 4 

17.  4 4 3 3 3 3 3 3 2 2 54 1 

18.  4 4 4 3 3 3 3 3 2 2 56 1 

19.  3 3 3 3 2 3 3 3 2 2 51 1 

20.  4 4 4 3 3 4 4 4 3 4 51 1 

Total 62 57 48 41 42 57 53 44 33 36   

 

La examinarea modificărilor imunohistochimice cu CD34 ale arterelor lombare, din tabel 

4.4, se evidețiază la nivelul aL1 - 57 puncte, din care predomină intensitate moderată (++) în 14 

(70±10.25%) artere, iar discurile intervertebrale lombare la acest nivel colorate cu hematoxelin-

eozină prezintă - 62 puncte, din care fără modificări degenerativ-distrofice – 1 (5±4.9%) (pînă la 

60 ani), cu modificări incipiente – 14 cazuri (70± 10.25%) și cu modificări morfologice moderate 

– 5  ((25±9.7%) toți cu vîrsta de peste 71 ani). La nivelul L4-L5, de determină la 

imunohistochimia arterelor lombare - 33 de puncte, ce prezintă 4 cazuri (20±8.94%) cu reacție de 

intensitate moderată (++), 13 cazuri (65±10.67%) colorate intens slab (+) și 3 cazuri (15±7.98%) 

de intensitate foarte redusă (+/–). Discul intervertebral lombar la acest nivel, din tabel conține 41 

puncte, care suportă următoarele schimbări: 1 caz (5±4.9%) cu modificări degenerativ-distrofice 

incipiente, 11 cazuri (55±11.12%) cu modificări moderate și 8 cazuri (40±10.95%) cu modificări 
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degenerative severe. 

De aici reiese că, cel mai mare punctaj o are arterele lombare aL5 – 57 puncte, și 

discurile  cu 62, fiind cele mai puțin afectate la acest nivel, iar cel mai afectate sunt arterele 

lombare la nivelul   L4 - L5 avînd 33 puncte, și discurile intervertebrale lombare la acest nivel 

conține 41 – puncte. 

 

Notă:  

aL1 – artera lombară L1            dL1 – discul intervertebral L1 

aL2 – artera lombară L2            dL2 – discul intervertebral L2 

aL3 – artera lombară L3            dL3 – discul intervertebral L3  

aL4 – artera lombară L4            dL4 – discul intervertebral L4 

aL5 – artera lombară L5            dL5 – discul intervertebral L5 

Intensitatea colorării peretelui vascular al arterelor lombare cu CD34 : 

4 – reacţie intens pozitivă (+++), – 8 (8±2.71%) artere lombare; 

3 – intensitate moderată (++), – 39 (39±4.88%) artere  lombare; 

2 – intensitate slab pozitivă (+), – 48 (48±4.99) artere lombare; 

1 – intensitate foarte redusă (+/-), – 5 (5±2.2%) artere lombare; 

0 – lipsa intensităţii. 

1

2

3

4

intensitate moderată (++)

39

intens foarte redusă (+/-)

intens. slab pozitivă (+)

reacţie intens pozitivă (+++)

48

85

 

Fig. 4.8. Reprezentarea grafică a intensităţii de colorare a arterelor lombarea colorate cu 

CD34 

 

Tabelul 4.3. Distribuirea arterelor lombare după intensitatea colorării entoteliului 

peretelui cu CD34, și discurile intervertebrale lombare – histologic modificate degenerati-
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distrofic 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tipurile de modificare histologică a discurilor vertebrale: 

4– lipsa modificărilor, – 4 (4±1,96%) discuri; 

3 – modificări incipiente, – 30 (30±4.6%) discuri; 

2 – modificări moderate, – 51 (51±4.99%) discuri; 

1 – modificări severe, – 15 (15±3,6%) discuri. 

 

 

1

2

3

4

modificări severe

lipsa modificărilor

modificări moderate

modificări incipiente

51

30

154

 

Fig. 4.9. Structura distribuirii modificărilor degenerative în funcție de numărul de 

discuri afectate. 

 

4.4.3.2. Prelucrarea statistică a datelor  

Colectarea datelor s-a făcut într-o bază de date MS Access, iar pentru analiza statistică 

s-a folosit programul SPSS 14.0 pentru Windows. S-au folosit testele statistice Student-

Newmann-Keuls, ANOVA; s-au calculat coeficienţii de corelaţie Pearson. Parametrii cu 

 

Grad de 

afectare 

aL1  

n1 = 100 

(artere vertebrale) 

dL2 

n2 = 100 

(disc intervert.) 

 

P 

Abs. P1±ES1(%) Abs. P1±ES1(%)  

4 8 8±2.71 4 4±1,96 >0.05 

3 39 39±4.88 30 30±4.6 >0.05 

2 48 48±4.99 51 51±4.99 >0.05 

1 5 5±2.2 15 15±3,6 >0.05 
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distribuţie non-gaussiană au fost identificaţi prin metoda Kolmogorov-Smirnov. Valorile p < 

0,05 au fost considerate semnificative statistic. 

Din datele obţinute se evidenţiază bine colorarea arterelor lombare L1, ce demonstrează 

că (figura 4.10) prevalează reația intens pozitivă (+++) în 3 cazuri (15±7.98%) (pînă la 60 ani), 

inensitate moderată (++) – în 16 cazuri (80± 8.94%) cu vîrsta cuprinsă între 60-70 ani, intensitate 

slab pozitivă (+) – 1 caz (5± 4.9%), de 81 ani. 

La acest nivel a fost examinat discul intervertebral lombar dL1, histologic colorat cu 

hematoxelin-eozină, la toați pacienții din lotul de studiu și s-a vizualizat: fără modificări 

degenerativ-distrofice – 1 (5±4.9%) (pînă la 60 ani), cu modificări incipiente – 14 cazuri (70± 

10.25%) și cu modificări morfologice moderate – 5  ((25±9.7%)toți cu vîrsta de peste 71 ani). 

De aici reiese că variabila care interpretează datele despre colorarea imunohistochimică 

cu CD34 a arterelor lombare aL1 și gradul de afectare histologică a discurilor intervertebrale 

lombare dL1 prezintă un indice de corelare Pearson r = 0,54, care se interpretează (după 

Hopkins) ca mediu, asociere substanțială (după Devis); p < 0.05. 

 

Fig. 4.10. Repartizarea intensității colorării imunohistochimice cu CD34 a intimei 

endoteliale a arterelor lombare aL1 în corelație cu gradul de afectare histologică a discurilor 

intervertebrale dL1. Prevalează reacția de intensitate intens pozitivă (+++) și de intensitate 

moderată (++) a endoteliului vascular în corelație cu modificările incipiente și moderate în discul 

intervertebral lombar. 
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În urma examinării imunohistochimice cu CD34 a arterelor lombare aL2 (figura 4.11), s-

a constatat aceeași intensitate de colorare, iar în cazul dat s-au vizualizat: 4 cazuri (20±8.94%) cu 

endoteliu vascular avînd o reacție intens pozitivă (+++) (pînă la 60 ani), 10 cazuri (50±11.2%) cu 

intensitate moderată (++) (între 60 și 70 ani) și 6 cazuri (30± 10.3%) cu vîrtsta de peste 81 ani, 

colorate intens slab (+). Discurile vertebrale la acest nivel: 1 caz fără modificări (5±4.9%) – de 

50 ani, 11 cazuri (55± 11.12%), cu modificări degenerative incipiente și 8 cazuri (40±10.95%) cu 

modificări moderate. 

Toate valorile enumerate au fost repartizate în două variabile de grupe, care s-au 

calculat analogic avînd indicele de corelare Pearson, r = 0,32, interpretat ca moderat, mediu sau 

asociere moderată. 

 

Fig. 4.11. Repartizarea intensității colorării imunohistochimice cu CD34 a intimei 

endoteliale a arterelor lombare aL2 în corelație cu gradul de afectare histologică a discurilor 

intervertebrale dL2. Prevalează reacția de intensitate intens pozitivă (+++) și de intensitate 

moderată (++), dar apar și cazuri de colorare intens slabă (+) a endoteliului vascular în corelație 

cu modificările incipiente și moderate în discul intervertebral lombar. 

Imunohistochimic, arterele lombare aL3 (figura 4.12) sunt colorate în: 2 cazuri 

(10±6.71%) – intens pozitiv (+++), 4 cazuri (20± 8.94%) – intensitate moderată (++) și 14 cazuri 

(70±10.25%) – intensitate slabă (+). Discurile la acest nivel suportă următoarele modificări: 1 
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caz (5± 4.9%) fără modificări degenerative (de 51 ani), 3 cazuri (15±7.98 %) modificări 

degenerative incipiente, 15 cazuri (75±9.68%) cu modificări moderate și 1 caz (5±4.9%) (77 ani) 

cu modificări degenerative severe. 

Indicele de corelare Pearson, r = 0,84, a fost interpretat ca foarte mare, foarte ridicat sau 

asociere foarte puternică.  

 

Fig. 4.12. Repartizarea intensității colorării imunohistochimice cu CD34 a intimei 

endoteliale a arterelor lombare aL3 în corelație cu gradul de afectare histologică a discurilor 

intervertebrale dL3. Prevalează reacția de colorare intens slabă (+) a endoteliului vascular în 

corelație cu modificările moderate în discul intervertebral lombar. 

La colorarea imunohistochimic cu CD34 a intimei endoteliului vascular în arterelor  

lombare aL4 (figura 4.13) se determină următoarele rezultate: 4 cazuri (20±8.94%) cu reacție de 

intensitate moderată (++), 13 cazuri (65±10.67%) colorate intens slab (+) și 3 cazuri (15±7.98%) 

de intensitate foarte redusă (+/–). Discul intervertebral lombar la acest nivel suportă următoarele 

schimbări: 1 caz (5±4.9%) cu modificări degenerativ-distrofice incipiente, 11 cazuri 

(55±11.12%) cu modificări moderate și 8 cazuri (40±10.95%) cu modificări degenerative severe. 

Indicele de corelare Pearson, r = 0,64, a fost interpretat ca mare, ridicat, major sau 

asociere substanţială. 
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Fig. 4.13. Repartizarea intensității colorării imunohistochimice cu CD34 a intimei 

endoteliale a arterelor lombare aL4 în corelație cu gradul de afectare histologică a discurilor 

intervertebrale dL4. Prevalează vădit reacția de colorare intens slabă (+) a endoteliului vascular 

în corelație cu modificările moderate balansată cu modificările severe în discul intervertebral 

lombar. 

 

La colorarea imunohistochimică cu CD34 a intimei endoteliului vasculare din arterele 

lombare aL5 (figura 4.14) se determină următoarele rezultate: 4 cazuri (20±8.94%) cu reacţie de 

intensitate moderată (++), 14 cazuri (70±10.25%) cu intensitate de colorare intens slabă (+) și 

două cazuri (10±6.71%) cu intensitate foarte redusă (+/–). Discul intervertebral dL5 la acest 

nivel: 1 caz (5±4.9%) fără modificări degenerativ-distrofice, 1 caz (5±4.9%) cu incipiență de 

modificări degenerative, 11 cazuri (55±11.12%) cu modificări moderate și 7 cazuri (35±10.67%) 

cu modificări degenerative severe, (la persoanele de după 71 ani). 

Indicele de corelare Pearson, r = 0,54, calculat la aceste două variabile de grupuri, a fost 

interpretat ca medie. 
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Fig. 4.14. Repartizarea intensității colorării imunohistochimice cu CD34 a intimei 

endoteliale din arterele lombare aL5 manifestă gradul de afectare histologică a discurilor 

intervertebrale dL5. Prevalează vădit reacția de colorare intens slabă (+) a endoteliului vascular 

în corelație cu modificările moderate din discul dL5, acoperind modificările severe în discul 

intervertebral lombar (manifestările predomină la vîrsta de peste 71 ani).  

 

Tabelul 4.4. Distribuirea pacienților după nivelul și intensitatea colorării endoteliului arterelor lombare 

 

Intensitatea 

colorării 

endoteliului 

vascular 

Nivelul arterelor lombare /nr. pacienți  

 

 

 

P 

aL1 

n = 20 

 

aL2 

n = 20 

 

aL3 

n = 20 

 

aL4 

n = 20 

 

aL5 

n = 20 

 
Abs. Pl1 ± ES1(%) Abs. Pl2 ± ES2(%) Abs Pl3 ± ES3(%) Abs. Pl4 ± ES4(%) Abs. Pl5 ± ES5(%) 

4 reacţie intens 

pozitivă (+++) 

3 15 ± 7.98% 4 20 ± 8.94% 2 10 ± 6.71% - - - - >0.05 

3 intensitate 

moderată (++) 

16 80 ± 8.94% 10 50 ± 11.2% 4 20 ± 8.94% 4 20 ± 8.94% 4 20 ± 8.94 % <0.01 

2 intensitate slab 

pozitivă (+) 

1 5 ± 4.9% 6 30 ± 10.3% 14 70 ± 10.25% 13 65 ± 10.67% 14 70 ± 10.25% >0.001 

1 intensitate foarte 

redusă (+/-) 

-  -  -  3 15 ± 7.98% 2 10 ± 6.71% >0.05 

Din tabelul 4.4 – se evidențiază o intensitate foarte redusă (+/-) preponderent la nivelul arterelor 

lombare 4 în 3 cazuri (15±7.98%, p>0.05), și o recție intens pozitivă (+++) mai sporit vizualizat la 

nivelul arterelor lombare 2, în 4 cazuri (20±8.94%, p>0.05). 
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Tabelul 4.5. Distribuirea pacienților după nivelul și stadiul digenerscenței discului 

intervertebral lombar 

 

 

Satdiul de 

degenerescență 

a discului 

 

Nivelul discurilor/nr. pacienți 

 

 

 

 

P dL1 

n = 20 

 

dL2 

n = 20 

 

dL3 

n = 20 

 

dL4 

n = 20 

 

dL5 

n = 20 

 
Abs. Pl1 ± ES1(%) Abs. Pl2 ± ES2(%) Abs. Pl3 ± ES3(%) Abs. Pl4 ± ES4(%) Abs. Pl5 ± ES5(%) 

4 lipsa 

modificărilor 
1 5±4.9% 1 5 ± 4.9% 1 5 ± 4.9% - - 1 5 ± 4.9% >0.05 

3 modificări 

incipiente 
14 70 ± 10.25% 11 55 ± 11.12% 3 15 ± 7.98 % 1 5 ± 4.9 % 1 5 ± 4.9% >0.001 

2 modificări 

moderate 
5 25 ± 9.7% 8 40 ± 10.95% 15 75± 9.68% 11 55 ± 11.12% 11 55 ± 11.12% >0.01 

1 modificări 

severe 
-  -  1 5 ± 4.9% 8 40 ± 10.95% 7 35 ± 10.67% >0.05 

 

Din tabelul 4.5 - se evidențiază modificări severe preponderent la nivelul discurilor 

intervertebrale 4 în 8 cazuri (40±10.95%, p>0.05), și modificări incipiente mai sporit vizualizat 

la nivelul discului 1, în 14 cazuri (70± 10.25%, p>0.001). 

 

Tabelul 4.6. Repartizarea indicelui de corelare Pearson conform nivelului afectat 

Nivelul afectat L1 L2 L3 L4 L5 

Indecele de 

corelare Pearson 

0,54 

medie 

0.32 

medie 

0,84 

puternică 

0,64 

medie 

0.54 

medie 

 

Din tabelul 4.6 reiese că indicele de corelare Pearson la toate nivelele este: moderat – la 

4 nivele, și 1 (0,84) – foarte mare sau asociație foarte puternică (Devis). Sumînd datele și făcînd 

o medie, obținem un rezultat de r = 0,54, fiind inerpretat ca asociere medie. Datele obținute ne 

sugerează ideiea că gradul de afectare a intimei peretelui vascular colorat imunohistochimic cu 

CD34  coincide cu starea discului intervertebral afectat la acest nivel, ceea ce ar fi un indiciu în 

diagnosticarea gradului de afectare a discului. 

 

Tabelul 4.7. Reprezentarea valorilor sumare la fiecare nivel al arterelor lombare și 

discurilor intervertebrale 

Nivelul 

afectat 

aL/dL 

aL1 aL2 aL3 aL4 aL5 dL1 dL2 dL3 dL4 dL5 

Valorile 

sumare 

62 57 48 41 42 57 53 44 33 36 
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Valorile înalte din tabelul 4.7 reprezintă un grad mic de afectare la nivel de endoteliu a 

intimei vasculare colorate imunohistochimic, cît și modificările degenerative din discul 

intervertebral, iar valorile mici manifestă un grad mare de afectate. Conform tabelului, ordinea 

consecutivității afectării este în următoroarea: 

 arterele lombare aL4 > aL5 > aL3 > aL2> aL1; cele mai afectate artere sunt arterele 

lombare aL4,  iar mai puțin afectate – arterele lombare aL1; 

 discurile intervertebrale lombare dL4 > dL5 > dL3 > dL2 > dL1; cel mai afectat este 

discul intervertebral dL4, iar mai puțin afectat – discul dL1. 

Drept exemplu serveşte imaginea de mai jos a arterei lombare 5 (figura 4.15), în care se 

vizualizează bine lamina internă cu stratul de celule endoteliale cu o intensitate moderată de 

colorare (++) (a), tunica medie cu elementele fibrelor musculare conturate puțin dezorganizate 

(b), conturarea unei plăci aterosclerotice (c) cu menţinerea structurilor vasculare din adventiţa 

(d).        

      

 

 

   

   

Fig. 4.15. Artera lombară L5: lamina internă cu stratul de celule endoteliale avînd o 

intensitate moderată de colorare (++) (a), tunica medie cu elementele fibrelor musculare 

conturate puțin dezorganizate (b), conturarea unei plăci aterosclerotice (c) cu menţinerea 

structurilor vasculare din adventicie (d); IHC cu CD34 x 90. (Pacientul N., 51 ani) . 

4.4.4. Colorarea imunohistochimică cu anticorpi MCT (mastocyt cell tryptase) 

Examenul imunohistochimic cu anicorpi MCT (mastocyte cell tryptase) efectuat la 5 

artere lombare (5±1,12%), identifică prezenţa celulelor mastocitare cu fazele lor de activitate, 

a 

b 

c 

d 
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cunoscînd bine că ele prin degranularea, elaborează mediatori chimici (serotonină, histamină, 

triptază) în procesul de inflamaţie a aterosclerozei. Eşantionul de investigaţie este identic 

anticorpului precedent şi se evidenţiază bine modificările avansate aterosclerotice (figura 4.16), 

cu prezenţa mastocitelor în faza de degranulare (a), preponderent în peretele arterelor lombare 

aL5 şi aL4, la nivelul plăcilor cu proliferarea fibroblastelor (b), înconjurată de o intumescenţă 

mucoidă (c). 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.16. Artera lombară 4: a) mastocit degranulat, b) proliferarea fibroblastelor, c) 

intumescenţă mucoidă, IHC  MCT x 90; (Pacientul G., 68 ani). 

4.4.5. Colorarea imunohistochimică cu anticorpul CD68 

Anticorpul CD68, în examenul imunohistochimic efectuat la 9 artere lombare 

(9±1.45%), determină prezenţa celulelor macrofage ce fagocitează celulele străine, şi inclusiv 

LDL-colesterol, formînd celule spumoase ale aterosclerozei precoce, în ateroscleroză fiind atrase 

hemotaxic. Stria de grăsime poate evolua şi forma o placă fibroasă, ca rezultat al acumulării 

progresive a lipidelor, migrării şi proliferarii celulelor musculare netede, iar macrofagele cu 

celule endoteliale disfuncționale cresc agregarea plachetară şi inflamaţia vasculară [287]. Un caz 

similar se evidenţiază în unul din examenele cu anticorpi macrofogali (figura 4.17); care 

determină un macrofag cu conţinut spumos (b), situat într-un mediu ce conţine reziduri ale 

scindării fibrilare, cu intumescenţă mucoidă (a) şi fibrinoidă (e), mărginite de cîteva celule 

limfocitare (c), şi un mastocit (d), la etapele incipiente de degranulare. 

a 

b 

c 
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Fig. 4.17. Artera lombară 5: a) intumescenţă mucoidă, b) macrofag cu conţinut spumos, 

c) limfocite, d) mastocit la etapele incipiente de degranulare, e) intumiscenţă fibrinoidă; IHC 

CD68 x 90. (Pacientul K., 83 ani) . 

 

4.5. Corelația dintre schimbările imunohistochimice colorate cu CD34 a arterelor 

lombare şi schimbările histologice ale discurilor intervertebrale lombare 

Investigaţia imunohistochimică cu markerul endotelial CD34 evidenţiază integritatea 

endoteliului intimei vasculare a arterelor lombare L1–L5 prelevate de la cadavre. Rezultatele sunt 

repartizate în patru grupe. Grupa I – intensivitate foarte redusă(+/–) – 5 (5±2.2%) artere lombare, 

endoteliul vascular practic lisește (a) (figura 4.18).  

 

    

 

 

 

 

Fig. 4.18. Pacientul K., 82 ani. Artera lombară 5 cu intensitate foarte  redusă(+/–), endoteliul 

C D 

a 

b a 
a 

a 

b 

c 
d 

e 
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IHC CD34 x140.  

Histologic, la nivelul disculului intervertebral colorat cu hematoxelin-eozină se observă 

forme severe de degenerescenţă – 15 (15±3,6%) discuri (figura 4.19) cu cartilaj discal 

epuizat(a); hialinizat (a), calcificări intradiscale sau zone de osificare (b), infiltrat limfocitar(c). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.19.  Pacientul K., 82 ani. Inelul fibros din discul intervertebral 5 a) cartilaj discal 

hialinizat, b) calcifieri intradiscale sau zone de osificare, c) infiltrat limfocitar; H-E x 140.  

Grupa II – arată intimă intensitate slab pozitivă (+) – 48 (48±4.99) artere lombare 

(figura 4.20), unde bine se vizualizează tunica internă cu stratul de celule endoteliale (a), pe 

alocuri cu detaşare,  tunica medie – cu elementele fibrelor musculare rarifiate şi dezorganizate 

(b), cu menţinerea structurilor vasculare din adventicie (c). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.20. Pacientul A., 62 ani. Artera lombară 5: a) intensitate slabă (+) de colorare a 
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stratului de celule endoteliale, pe alocuri cu detaşare, b) tunica medie – cu elementele fibrelor 

musculare rarefiate, c) capilare din adventicie; IHC CD34 x140. 

 

Formele moderate de degenerescenţă a discului intervertebral – 51 (51±4.99%) discuri 

(figura 4.21) pun în evidenţă: ţesut discal fibrozat (a), cu zone de edem interfibrilar (b); ţesut 

cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste (c), aspect papilar (d) şi zone hemoragice (e), 

zone de hialinizare (f), și de proliferare a fibroblastelor (g). Modificările prezente sunt frecvent 

situate la periferia nucleului pulpos, cu includerea în procesul degenerativ și inflamator a 

margenii inelului fibros. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.21.  Pacientul A., 62 ani. Nucleul pulpos din discurile intervertebrale lombare 4, 

5: a) ţesut discal fibrozat, b) zone de edem interfibrilar; c) ţesut cartilaginos discal cu condrocite 

în condroblaste, d) aspect papilar, e) zone hemoragice, f) zone de hialinizare, g) fibroblaste 

proliferate; H-E x 140.   

 

În grupa III – endoteliul intiimei de intensitate moderată (++) – 39 (39±4.88%) artere  

lombare (figura 4.22), (a) cu celule endoteliale ce formează diferite grosimi, slab conturate, (b) 

fibrele musculare păstrate în tunica medie. 
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Fig. 4.22. Pacientul B., 42 ani. Artera lombară 5: a) intima cu celule endoteliale de  

intensitate moderată (++), întreruptă pe alocuri, subţiată, cu contur neregulat, b) structuri fibrilare 

cu vase de calibru mic; IHC CD34 x140.  

 

Histologic, colorat cu hematoxelin-eozină, sunt evidenţiate schimbările incipiente de 

degenerescenţă a discului intervertebral – 30 (30±4.6%) discuri (figura 4.23): aspecte de 

degenerescenţă mixoidă (a), central – condroblaste cu condrocite (b). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.23.  Pacientul D., 51 ani a) degenerescenţă mixoidă, b) în centru – condroblaste 

cu condrocite; H-E x 140 
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Grupă IV – cu celule endoteliale a intimei colorat intens pozitiv (+++) – 8 (8±2.71%) 

artere lombare (figura 4.24). Imunohistochimic, se evidenţiază bine intima vasculară cu celule 

endoteliale bine conturate (a), cu persistenţa elementelor structurale din tunica medie şi 

adventicie (b). Astfel de modificări sunt întîlnite preponderent la nivelul L1 la persoane tinere, cu 

modificările incipiente de ateroscleroză ale arterelor peretelui vascular și degenerescențe 

incipiente a discului la acest nivel.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.24.  Pacientul C., 32 ani Artera lombară L2 cu intima vasculară bine conturată 

avînd celulare endoteliale conturate; IHC CD34 x140.  

 

Histologic, colorat cu hematoxelin-eozină (figura 4.25), lipsa modificărilor, – 4 

(4±1,96%) discuri; sunt bine vizualizate: condrocitele (a) și condroblastele (b) nemodificate, cu 

elementele structurale ale țesuturilor fibrilare bine conturate (c), persistenţa substanţei 

fundamentale condrogene (d).  
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Fig. 4.25. Nucleul pulpos din discul intervertebral lombar 2: a) condrocite şi b)condroblaste 

conturate, c) structură fibrilară organizată, cu persistenţa substanţei fundamentale condrogene 

(d);  H–E x 140. (Pacientul C., 32 ani) . 

 

4.6. Concluzii la capitolul IV 

1. La examinarea macroscopică a arterelor lombare  în 8 cazuri (40±10.95%) s-a 

depistat o îngustare a orificiului de intrare de pe suprafaţa aortei abdominale, înconjurată de pete 

lipidice şi plăci aterosclerotice, care ar fi una din cauzele dereglării circulației în discul 

intervertebral lombar. 

2. La investigarea histologică a arterelor vertebrale cu impregnare argentică se 

evidenţiază bine structurile fibrilare din arhitectonica peretelui vascular, și modificările 

patologice – plăcile fibroase la etapele incipiente și avansate de ateroscleroză.  

3. În colorarea cu orceină, fibrele sunt roşii-cărămizii și evidențiază clar prezența 

plăcilor aterosclerotice la nivelul peretelui vascular și caracterelelor morfometrice. 

4. În arterele lombare aL1, imunohistochimic, prevalează intensitate intens pozitivă 

(+++) – 3 cazuri (15±7.98%), intensitate moderată (++) – 16 cazuri (80± 8.94%), intensitate slab 

pozitivă (+) – 1 caz (5±4.9%), în discul intervertebral lombar dL1, histologic colorat cu 

hematoxilin-eozină la toate cazurile din lotul de studiu, s-au vizualizat: lipsa modificărilor 

degenerativ-distrofic – 1 caz (5±4.9%),  modificări incipiente 14 cazuri (70±10.25%) și dereglări 

morfologice moderate – 5  cazuri (25±9.7%). Indicele de corelare Pearson, r = 0,54, se 

interpretează ca medie. 
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5. În arterele lombare aL2, imunohistochimic, s-au vizualizat: endoteliu vascular cu o 

reacție intens pozitivă (+++) – 4 cazuri (20± 8.94%), intensitate moderată (++) – 10 cazuri (50± 

11.2%), colorate inens slab (+) – 6 cazuri (30 ± 10.3%), în discurile vertebrale la acest nivel: 

lipsă modificărilor – 1 caz (5± 4.9%), degenerare incipiente – 11 cazuri (55 ± 11.12%) şi 

moderate – 8 cazuri (40 ± 10.95%). Indicele de corelare Pearson, r = 0,32, este interpretat ca 

moderat, mediu sau asociere moderată. 

6. Arterele lombare aL3, imunohistochimic, sunt colorate în: intens pozitiv (+++) –              

2 cazuri (10 ± 6.71%), intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20± 8.94%) și intensitate slabă (+) – 

14 cazuri (70 ± 10.25%). Discurile la acest nivel suportă următoarele modificări: lipsa 

schimbărilor degenerative – la 1 caz (5± 4.9%), degenerescenţe incipiente – 3 cazuri (15 ± 

7.98%), moderate – 15 cazuri (75± 9.68%) și modificări degenerative severe – 1 caz (5± 4.9%). 

Indicele de corelare Pearson, r = 0,84, este interpretat ca foarte mare, foarte ridicat sau asociere 

foarte puternică. 

7. Examenul imunohistochimic al arterelor lombare aL4 determină următoarele 

rezultate: reacţie de intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20±8.94%), colorate intens slab (+) – 

13 cazuri (65±10.67%)  și intensitate foarte redusă (+/-) – 3 cazuri (15±7.98%). Discul 

intervertebral lombar la acest nivel: schimbări degenerative incipiente – 1 caz (5±4.9%), 

moderate – 11 cazuri (55±11.12%) și severe – 8 cazuri (40± 10.95%). Indicele de corelare 

Pearson,  r = 0,64, este interpretat ca medie. 

8. Arterele lombare aL5, colorate imunohistochimic, au arătat următoarele rezultate: 

reacţie de intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20±8.94%), intensitate de colorare intens slabă 

(+) – 14 cazuri (70±10.25%) și intensitate foarte redusă (+/-) – 2 cazuri (10±6.71%). Discul 

intervertebral dL5 în această regiune: lipsa de modificări degenerativ-distrofice –1 caz (5± 4.9%), 

degenerescenţă incipientă – 1 caz (5±4.9%), moderată – 11 cazuri (55±11.12%) și severă – 7 

cazuri (35±10.67%). Indicele de corelare Pearson, calculat la aceste două variabile de grupuri, 

arată, r = 0,54, interpretat ca ca moderat, mediu sau asociere moderată. 

9. Valoarea medie a indicelui de corelare Pearson este r = 0,54, fiind interpretată ca ca 

moderat, mediu sau asociere moderată, care ar fi un indiciu în diagnosticarea gradului de afectare 

a discului. 

10. Cele mai afectate artere sunt arterele lombare aL4, evidențiinduse o intensitate 

foarte redusă (+/-) preponderent la nivelul arterelor lombare 4 în 3 cazuri (15± 7.98%, p>0.05), și 

o recție intens pozitivă (+++) mai sporit vizualizat la nivelul arterelor lombare 2, în 4 cazuri 

(20±8.94%, p>0.05) dar sumarul intensități colorării prevalează la aL1 fiind mai puțin afectate; 

cel mai afectat este discul intervertebral dL4 – modificări severe fiind în 8 cazuri(40±10.95%) iar 
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mai puțin afectat discul dL1 – avînd modificări incipiente în 14 cazuri (70±10.25%). 

11. Imunohistochimia cu anicorpi MCT (mastocyte cell tryptase) identifică în arterele 

cu un grad avansat de afectare sunt prezente mastocitele în diverse faze de degranulare, iar 

perifocal de plăcile aterosclerotice şi vasa vasorum – primordii neovasculare ceea ce ne 

demonstrează că vasul pretinde la o regenerare. 

12. Anticorpul CD68, în examenul imunohistochimic, determină prezenţa celulelor 

macrofage în fazele de fagocitoză a  LDL-colesterol, formînd celule spumoase ale aterosclerozei 

precoce, – un indiciu în aprecierea gradului de afectare aterosclerotică a arterelor lombare.  

13. în grupa I – colorarea imunohistochimică cu markerul endotelial CD34 pune în 

evidenţă: – intensivitate foarte redusă (+/–); histologic, la nivelul disculului intervertebral se 

observă forme severe de degenerescenţă cu cartilaj discal hialinizat, calcificări intradiscale sau 

zone de osificare, infiltrat limfocitar.  

14. în grupa II – intima arterelor lombare intens slabă (+), avînd formele medii de 

degenerescenţă a discului intervertebral, şi evidenţiind: ţesut discal fibrozat, cu zone de edem 

interfibrilar; ţesut cartilaginos discal, cu condrocite în condroblaste, aspect papilar şi zone 

hemoragice, zone de hialinizare, fibroblaste proliferate. 

15. în grupa III – endoteliul intimei de intensitate moderată (++); histologic, sunt 

evidenţiate schimbările incipiente de degenerescenţă a discului intervertebral: aspecte de 

degenerescenţă mixoidă, în centru – condroblaste cu condrocite. 

16. în grupa IV – endoteliul intimei colorat intens pozitiv (+++); histologic, sunt bine 

vizualizate: condrocitele și condroblastele – nemodificate, cu elementele structurale ale 

țesuturilor fibrilare bine conturate, persistenţa substanţei fundamentale condrogene. 

17. Prezența celulelor blastice în formele histopatologice incipiente și medii indică o 

tendință de regenerare, cu formarea insulițelor de elemente celulare noi. 

18. Formele avansate de  degenerescență intradiscală au un caracter ireversibil, 

deoarice tot țesutul discal este înlocuit cu țesut conjunctiv cu calcificate solitare. 
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CONCLUZII GENERALE ȘI RECOMANDĂRILE DE LA FINALUL TEZEI 

 

Afecţiunile degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale la om adesea au o tendinţă de 

creştere la persoanele de vîrstă tînără, apte de muncă [294, 297, 298, 299].  

Schimbările structurale ale ţesuturilor în regiunea lombară a сoloanei vertebrale, de 

regulă, cu timpul, capătă un caracter ireversibil [50, 51, 55, 56, 57].  

Discurile sunt articulaţiile principale ale coloanei vertebrale şi au un rol major în 

mecanică, oferind flexibilitate la mişcare, permiţînd îndoirea, flexiunea şi torsiunea [157, 284].  

Cel mai des sunt intîlniţi nodulii Schmorf – resturi notocordale la nivelul defectului de 

obstrucţie a canalului notocordal, cu aspect de hernie a nucleului pulpos intraspongios. Pentru 

resturile notocordale sunt caracteristice: localizarea în treimea posterioară a plăcilor 

cartilaginoase şi prezenţa în mai multe vertebre [1]. 

Discul intervertebral fiind subiectul de discuţie în cadrul studiului efectuat, conchidem 

că în schimbările degenerativ-distrofice un pilon important este caracterul etiologic asupra 

inelului fibros în coraport cu nucleul pulpos, fapt ce necesită o analiză detaliată la nivel celular şi         

tisular [53]. 

În ultimii ani, în baza mecanismelor etiopatogenetice cunoscute, s-au obţinut realizări 

însemnate în tratamentul afecţiunilor degenerative ale coloanei vertebrale. Acest obiectiv rămîne 

totuşi actual, în pofida multiplelor investigaţii în domeniile ortopediei, neurologiei, 

neurochirurgiei, morfopatologiei, fiziopatologiei. Tentativele de a soluţiona problema prin 

metode chirurgicale de tratament încă n-au adus rezultatele scontate [183, 298, 299].  

Studii repetate au arătat că există o puternică predispoziţie familială pentru degenerarea 

discală. Defectul genetic poate avea drept urmare diferite perturbări în segmentarea coloanei 

vertebrale, ca de exemplu: blocul de disegmentare, vertebra-fluture, hemivertebre sau modificări 

ale discului intervertebral, care însoţesc malformaţii mai întinse ale coloanei vertebrale [2]. Alţi 

factori dovediți epidemiologic prin modele experimentale sunt munca fizică grea cu efort sporit, 

conducerea auto, obezitatea şi fumatul [63, 202, 246]. 

Mixter W.J., și Barr J.S. în ultimii 60 de ani, au publicat un articol de mare importanţă 

privind legătura dintre degenerarea discului lombar, anomaliile mecanice şi sindroamele 

dureroase de la nivelul regiunii lombare inferioare. În prezent, apar date noi referitoare la 

proprietăţile histochimice, comportamentul mecanic şi factorii care predispun la disfuncţia 

discului intervertebral, stîrnind dezbateri aprinse privind rolul real asupra discului intervertebral 

[59]. 

Schimbările de mediu, nivelul ridicat de radiaţie şi poluarea aerului au o mare influenţă 
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asupra caracterului mutagen al fibrelor de colagen de tipurile I și II [8], întîlnite adesea în 

degenerarea discurilor lombare și în colagenul tip IX cu mutaţii în două gene alele-COL9A2 şi 

COL9A3, întîlnite la populaţia finlandeză [130, 191]. 

Maladiile coloanei vertebrale, asociate cu tulburări degenerative, sunt una dintre cele 

mai actuale probleme în ortopedia modernă. Prevenirea şi tratarea acestor boli necesită o 

cercetare mult mai largă în studierea patogenezei, profunzimii şi gradului de implicare în 

procesul patologic a elementelor segmentelor coloanei vertebrale. La momentul actual s-a 

constatat că la baza afecțiunilor coloanei vertebrale stau  modificările degenerative ale nucleului 

pulpos, mecanismul cărora rămîne încă neelucidat [297]. 

Un rol important în dezvoltarea proceselor degenerativ-distrofice în disc au dereglările 

de circulaţie în vasele coloanei vertebrale [46, 47, 48, 55, 56, 57, 297]. Cu toate acestea, pînă în 

prezent nu există răspunsuri satisfăcătoare la întrebările privind declanşarea procesului de 

ateroscleroză şi fazele timpurii de dezvoltare.  

Lucrarea de faţă, care are ca temă „Particularităţile morfologice ale proceselor 

degenerativ-distrofice din segmentul intervertebral lombar”, reprezintă rodul unei activităţi, 

ştiinţifice şi practice, pe care noi am desfăşurat-o în ultimii 3 ani, perioadă în care am încercat să 

combin informaţiile din literatura de specialitate cu rezultatele profesionale, în diagnosticarea, 

profilaxia şi tratamentul chirurgical al schimbărilor degenerative distrofice ale discurilor şi 

complicaţiilor lor. În staţiunea bipedă, centrul de greutate al corpului se deplasează anterior de 

zona lombo-sacrală, accentuează lordoza lombară fiziologică şi orientează discurile vertebrale în 

planuri diferite faţă de cele toracale, determinîndu-le să privească spre partea anterio-inferioară a 

bazinului. Consecinţele acestui fapt sunt tendinţa la deplasare anterioară a coloanei lombare faţă 

de sacru şi apariţia unor forţe de translaţie puternice în discurile lombare inferioare, mai ales în 

discul L5. Consecutiv, arcul vertebral L5 s-a adaptat, liniile de forţă s-au concentrat îndeosebi la 

nivelul istmului vertebral, iar articularele L5 au căpătat o orientare paralelă cu un plan frontal, 

spre deosebire de orientarea sagitală sau oblică a articularelor vertebrelor de deasupra. O leziune 

anatomică la nivelul discului intervertebral sunt schimbările degenerativ-distrofice cu hernie, cu 

afect compresiv asupra radiculelor nervoase cu senzaţii de durere. 

 

În această cercetare noi am avut intenţia să elucidăm şi să demonstrăm 

următoarele aspecte: 

• consecutivitatea afectării degenerativ-distrofice a discului și elementelor segmentelor 

intervertebrale lombare; 

• stadializarea histopatologică a schimbărilor degenerativ-distrofice ce au loc în 
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discurile intervertebrale lombare colorate cu hematoxelin-eozină și picrofuxină;  

• modificările biologice (histologice si imunohistochimice) produse la nivelul 

segmentelor discurilor intervertebrale prelevate în cursul intervențiilor chirurgicale efectuate la 

bolnavi și cadavre din lotul de studiu; 

• prezenţa unor concordanțe între aspectele histologice ale discurilor intervertebrale și 

arterele lombare colorate imunohistochimic cu CD34;  

Partea generală a acestei lucrări prezintă informaţii de bază cu privire la detaliile 

anatomo-clinice, diagnosticul histologic şi posibilităţile prevenirii acestei boli. 

Capitolul de anatomie trece în revistă particularităţile morfologice şi pe cele de 

anatomie chirurgicală referitoare la canalul vertebral, la foramenul neural, vascularizaţia 

vertebrală, raporturile anatomice, a căror înţelegere este necesară pentru explicarea tabloului 

clinic al pacientului. Tabloul clinic şi sindroamele neurologice sunt detaliate în următorul 

capitol, alături de clasificările şi stadiile evoluţiei schimbărilor degenerative, acestea încercând 

să ofere o imagine de ansamblu asupra implicaţiilor socio-profesionale ale bolii.  

Date istorice 

În 1794, Cotugno Domenico  – teoria afecţiunilor nervului sciatic, diferențierea dintre 

sciatica artritică și cea nervoasă; a descris pe larg pentru prima dată lichidul cefalorahidian. 

În 1857, Virchov Rudolf  – a descris  primul disc intervertebral lombar traumatic [262].  

În 1888, Babinsky S.şi Bekhterev V.– au studiat clinica leziunilor coloanei vertebrale [20]. 

În 1908, Fedor Krause – a făcut prima operaţie pentru hernie de disc în 1908, prin 

laminectomie. Materialul discal a fost considerat un „encondrom”, nerecunoscîndu-i legătura cu 

spaţiul intervertebral. 

În 1929, Dandy W.E.– a evidenţiat structura cartilaginoasă a discului intervertebral [61]. 

În 1932, Schmorl C.G.– scrie o lucrare clasică despre cartilaj şi leziunile degenerative ale 

discului [226]. 

În 1933, Hildenbrandt – a caracterizat modificările degenerative ale discurilor 

intervertebrale şi a introdus conceptul „osteocondroză”. 

În 1934, Mixter W.J. şi Barr. J.S.– pentru prima dată au folosit termenul de „hernie de 

disc”[167]. 

În 1940, Margulis M.S.  – a introdus termenul „sciatică”şi a descris radiculita lombo-

sacrală; 

Popelyansky Ya.Yu., – a creat şcoala axată pe studerea osteocondrozei (1970-1980) 

[297] 
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Influenţa discului intervertebral lombar asupra durerii în radiculopatie 

În degenerarea discului, un rol deosebit are deficitul de substanţe nutritive în celule 

[187]. Ele necesită glucoză şi oxigen, pentru a rămîne viabile şi active. In vitro, viabilitatea 

celulelor discale este foarte sensibilă la oxigen extracelular şi pH, pentru menţinerea şi sinteza 

matricei celulare. În cazul concentraţiilor scăzute de acești nutrienți, pH devine acid [99, 102], 

iar celulele nu supravieţuiesc [128]. Creşte concentraţia acidului lactic, care afectează 

capacitatea celulelor de a sintetiza şi a menţine matricea extracelulară, urmată de degenerarea 

discului. Discul este avascular, însă vitalitatea celulelor depinde de aprovizionarea cu sînge a 

structurilor marginale (lamelele terminale, ligamentele longitudinale, corpurile vertebrale), ce 

furnizează substanţe nutritive şi elimină produsele metabolice [121].  

Toate manifestările se soldează, în final, cu deshidratarea nucleului pulpos şi uzarea 

inelului fibros – consecinţe ale factorior mecanici si biochimici. O serie de modificări 

degenerative pot fi descrise ca procese de destabilizare urmate de procese de restabilire. (Unele 

sunt descrise în continuare). Iniţial, leziunile inelului fibros duc la pierderea capacităţii de 

contenţie a nucleului pulpos. Modificările simultane interne ale nucleului pulpos duc la pensarea 

spaţiului articular şi la o capacitate redusă de încărcare a respectivului segment vertebral. 

Materialul nuclear nu mai este ferm conţinut în interiorul discului intervertebral şi va migra în 

direcţia rezistenţei minime, aceasta fiind, de obicei, înspre posterior sau postero-lateral. Această 

migrare conduce la o ,,proeminenţă” sau ,,hernie încapsulată” a inelului fibros înspre gaura 

vertebrală sau canalul radicular. Dacă mijloacele de contenţie inelară îşi pierd stabilitatea, 

materialul nuclear poate hernia. Aceasta este aşa-numita ,,hernie adevărată” sau ,,hernie 

neîncapsulată” [88, 96]. 

Manifestările patologice la nivelul discului intervertebral în stadiile avansate duc la 

pierderea înălţimii discului şi, totodată, la reducerea capacităţii de stabilizare a inelului fibros, cu 

afectarea stabilităţii segmentului de mobilitate, numită instabilitate segmentară [118]. 

Degenerarea progresivă se răsfrînge asupra nivelului marginilor corpului vertebral, şi la nivelul 

arcului vertebral ca un proces de formare osoasă reactivă, care are aspectul radiologic clasic de 

osteofitoză şi scleroză subcondrală [21, 23]. 

S-a demonstrat că inelul fibros are la exterior, la nivelul lamelelor terminale, nişte 

terminaţii nervoase libere şi canale vasculare; astfel, afectarea acestor ţesuturi, cu sau fără 

migrarea materialului nuclear, a fost propusă drept cauză pentru durerea lombară joasă [27]. 

Pensarea spaţiului discal, asociată cu modificările degenerative ale discului intervertebral, 

influenţează mecanica mişcarii articulare şi a fost postulată ca o cauză primară de instabilitate 

segmentară, totodată putînd fi asociată cu durerea lombară. Discul intervertebral lombar herniat 
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este deseori implicat în producerea radiculopatiei şi a neuropatiei, din cauza efectelor sale 

mecanice şi chimice asupra rădăcinilor nervoase lombosacrate şi a caudaei equina [59]. 

Osteofitele formate la nivelul elementelor osoase ale coloanei împreună cu hipertrofia 

ligamentelor galbene duc la stenoză de canal medular, iar fibrele colagene capătă un caracter 

metaplazic, ce se transformă în ţesut cartilaginos, intensificîndu-se proliferarea fibroblastelor, 

urmată de îngroşarea ligamentului şi scăderea elasticităţii lui [59]. Aceste modificări pot afecta 

mobilitatea ţesuturilor nervoase, iar în cazuri extreme pot cauza o compresiune îndelungată, 

ducînd la paralizie la nivelul membrului inferior, însoţită de hipoestezie , disfuncţie vezicală şi 

intestinală. 

Cercetătorii suedezi H. Brisby, K. Olmarker (2002) au determinat prezenţa factorilor de 

inflamaţie (interleukinele VI şi VIII) în lichidul cefalorahidian (LCR), în puseele dureroase de 

lombosciatică, legate de degenerescenţele discale [23]. Citokinele sunt mediatori importanţi în 

efectele algice asupra rădăcinilor nervoase în hernia de disc [60]. 

Examenul histologic cu hematoxilin-eozină şi picrofuxină evidenţiază un element 

important în leziunile degenerative – celule tinere (fibroblaste), ce indică, regenerarea leziunilor 

discale.  

Schimbările biochimice importante apărute în degenerarea discului intervertebral duc la 

pierderea proteoglicanilor [152]. Agrecanul degradează în molecule fibrilare cu fragmente mici, 

formînd conglomerate mari ceea ce duce la pierderea glicozaminoglicanilor şi, drept urmare 

influinţează la scăderea presiunii osmotice, cu deshidratarea matricei discului intervertebral. În 

degenerarea discului intervertebral, sinteza agrecanului persistă şi atacă regiunile intacte, cu 

formarea agregatelor [120].  

Mai puţin cunoscute sunt modificările proteoglicanilor cu fracţie mică în degenerescenţa 

discurilor, deşi există unele dovezi că concentraţia decorinului, mai ales a biglicanului, este mai 

înaltă în cele degenerate, decît în cele normale [113]. Matricea fibrelor de colagen ale discului 

suportă modificări degenerative, însă sunt mai puţin evidente în proteoglicani. Colagenul de tip 

II de enzime inflamatorii este mai denaturat în discurile intervertebrale, decît în cartilajul 

articular la aceeaşi persoană [11, 98]. 

Degenerarea discurilor cu herniere se caracterizează prin scăderea globală a 

glicozaminoglicanilor şi creşterea colagenului paralel cu durata evoluţiei clinice a cazului. 

Totodată, are loc o perturbare a compoziţiei chimice, care, la un moment dat, devine ireversibilă. 

Unii autori afirmă că senescenţa simplă este însoţită de ruptura progresivă a legăturilor dintre 

polizaharide şi proteinele nefibrilare, în timp ce degenerescenţa este marcată de numeroase 

rupturi, care interesează şi alte legături chimice [87]. 
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Rezonanţa magnetică nucleară în diagnosticarea schimbărilor degenerative în disc 

Rezonanţa magnetică nucleară (RMN)  este utilizată pentru evaluarea segmentului 

lombar al coloanei vertebrale în depistarea schimbărilor degenerative sau leziunilor discurilor 

intervertebrale, ţesutului osos, rădăcinilor nervoase, măduvei spinării, ligamentelor, muşchilor şi 

vaselor de sînge. Echipamentul RMN creează un cîmp magnetic puternic, realiniază moleculele 

de apă în ţesuturi, urmată de o trecere de unde radio prin corp, care detectează ,,relaxarea”, adică 

revenirea la poziţia iniţială, a moleculelor de apă şi generează un semnal de rezonanţă, înregistrat 

de un detector computerizat ce reconstruieşte imaginile tridimensionale sau bidimensionale ale 

segmentelor analizate. De regulă, această procedură este utilizată pentru a identifica anumite 

patologii care necesită intervenţie chirurgicală urgentă. 

Cea mai bună soluţie pentru diagnosticarea stadiilor incipiente de degenerare a discului 

este RMN, acolo unde testele mai puţin costisitoare sunt negative sau echivoce, prevenind eşecul 

clinic şi terapeutic, mai costisitor, prin invaliditatea pe care o determină la persoanele tinere, în 

plină activitate. Imagistica este considerată o unealtă ce furnizează identificarea incipientă şi 

definitivă a leziunii discului, evaluează extensia acestuia, determină prognosticul şi 

monitorizează efectul [87, 130]. 

RMN deţine o rezoluţie înaltă şi imagini multiaxiale, care reprezintă ,,felii” subţiri de 

ţesut. Datorită faptului că examinarea prin RMN este non-invazivă şi nu foloseşte radiaţii 

ionizante, aceasta prezintă un risc mai mic pentru pacient decât alte procedee de imagistică, cum 

ar fi tomografia computerizată, discografia sau mielografia [87]. 

RMN are un aport deosebit nu numai în diagnosticarea discului, dar şi în ştiinţă, pentru 

efectuarea unor studii mai aprofundate în evidenţierea schimbărilor patologice în disc. De 

exemplu, Hajek P.C., Baker L.L., Goobar J.E., şi colaboratorii [87] au descris ,,o zonă de mare 

intensitate” în partea posterioară a inelului fibros, care adesea identifică discurile intervertebrale 

la nivelul cărora apar simptome în timpul discografiei. Îmbunătăţirea rezoluţiei şi a contrastului, 

cît şi tehnologia ,,fast-scan” (scanare rapidă). Există prototipuri de incinte magnetice mari care 

vor permite explorarea pacienţilor într-o varietate de posturi şi totodată este perfectată 

examinarea dinamică prin RMN (dynamic RMN) [147].  

Modic a tins să stadializeze schimbările ce au loc în disc, clasificîndu-le în trei tipuri (I, 

II, III). Utilizîndu-le în studiul efectuat de noi, ce au permis să facem o estimare a schimbărilor 

degenerative cu hernie de disc. Însă, ele nu măsoară exact volumul şi nu permit o comparaţie 

statistică [53, 54]. 

În urma sintezei rezultatelor studiului efectuat, am constatat că peste 80% din cazurile a 

caror hernie de disc a fost supusă intervenţiei chirurgicale prezentau la RMN, modificari tipice 
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avansate la nivelul focarului lezional, iar la examinarea histologică s-au confirmat leziuni 

avansate de degenerare a discului intervertebral lombar. 

În Republica Moldova sunt cîteva centre RMN, dar numărul lor tinde să crească şi-n 

regiunile rurale. Astfel, schimbările degenerative vor fi diagnosticate în fazele lor incipiente, cu 

scop profilactic. 

 

Clasificarea schimbărilor degenerative în discul intervertebral lombar şi 

importanţa ei 

Recent, Boos şi al. (2002) au dezvoltat un sistem de clasificare de încredere [26], care 

permite o evaluare ( semi – ) cantitativă a modificărilor histologice în disc, punînd accentul pe 

următoarele criterii: densitatea celulară (proliferarea condrocitelor), modificările structurale 

(dezorganizare și fisuri) ale fibrelor de colagen în inelul fibros şi la nivelul nucleului pulpos cu 

implicarea plăcilor terminale; modificările granulate colorate cu hematoxelin-eozină, 

evidenţiind granule amorfe în fibrocartilag; degenerarea mucoidă a mucopolizaharidelor 

(glicozaminoglican sulfatat) colorate cu albastru-alcian, pas-pozitiv. Scorul general al acestor 

criterii este de 15 puncte. Această clasificare este rezultativă pentru discurile prelevate 

postmortem.  

Thompson J.P. et al. [245], în 1990, au propus clasificarea macroscopică a modificărilor 

degenerative ale discurilor  intervertebrale legate de vîrstă, împărţindu-le în grade: I – disc 

juvenil nemodificat, II – disc de adult nemodificat, III – degenerare incipientă a discului, IV – 

degenerare moderată a discului, V – degenerare severă de disc. Este utilă pentru evaluarea 

discurilor prelevate postmortem, evidenţiind caracterele morfometrice (dimensiunile, 

consistenţa, culoarea, înălţimea). Tot ei au clasificat, imagistic prin RMN în discul nemodificat, 

începutul denerescenţei, degenerescenţă moderată, degenerescenţă severă, care se folosesc 

actualmente în clasificarea histologică a scimbărilor degenerative în disc. 

Sinteza colagenului în disc variază în funcţie de vârstă. Studiile efectuate de Bernick S. 

și Cailliet R. [24]  au demonstrat o reducere treptată a formării cartilajului de pe lamelele 

terminale de la vîrsta de 16 ani. Antoniou S. et al. [9, 10], într-un studiu, au determinat că discul 

trece prin trei faze de sinteză a colagenului: 1) fază timpurie – sinteza intensă de colagen, 2) faza 

de maturare – întreține şi reînnoieşte colagenul, 3) faza degenerativă alternată cu sinteza redusă 

de colagen. 

Gruber H. și Hanley E. [83, 222] au corelat modificările colagenului cu plăcile terminale 

și moartea (apoptoza) celulelor discululi, căutarea unei tangenţe în expresie genetică şi 

degenerarea progresivă în disc . Roberts S. et al. [212] au demonstrat anterior că degenerarea 
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progresivă de disc şi placi terminale cauzează fisuri şi cavităţi, dezvoltînd hernii Schmorle, care 

mai apoi au descoperit cavităţi nodulare în corpurile vertebrale şi lamelele terminale vizualizate 

pe clişeele roentgen, fiind rămăşite din notocord, numindu-le nodulii Schmorle. Roberts S., în 

1996, a demonstrat importanța proteoglicanilor în schimbul de substanţe nutritive în disc, iar 

pierderea lor reduce funcţia în lamelele terminale [217]. În 1932 a apărut clasificarea Schmorle 

G. [226] a schimbărilor degenerative ale discului, avînd următoarele forme: noduli cartilaginoşi 

în corpurile vertebrale şi discuri, spondiloza, spondiloartroza, osteocondroza. În prezent această 

clasificare şi-a pierdut semnificaţia, avînd un spectru mai generalizat.  

O clasificare a degenerării discului coloanei vertebrale lombare prin metode imagistice a 

fost propusă de Modic Mt. et al. [169]. El a dovedit, prin rezonanță magnetică la pacienții supuşi 

unui tratament antidolor cu chemopapaină, că există modificări de gradele I , II şi III. Această 

clasificare a fost folosită în teză, deoarece sunt reprezentate clar gradele de modificare şi 

diferenţierea lor.  

Kim K.Y. et al.[134] au fost primii care au descris hernia de disc în imagini prin 

rezonanţă magnetică.  

În 1995, Kramer J. [139] a descris o clasificare mult mai complexă pentru hernia de disc 

lombară, în care menționează dimensiunea şi poziția herniei față de structurile neuronale.  

La completarea studiilor lui Kim K.Y. și Kramer J. [134, 135, 139, 164], Militte P.C. 

[165] a furnizat o nouă clasificare, în care recomandă utilizarea tomografiei și discografiei. 

Aceste lucrări au pus baza studierii prin rezonanţă magnetică a schimbărilor degenerative de 

disc.  

Southern E.P. et al. [237] au propus o altă clasificare a bolii degenerative de disc prin 

rezonanţă magnetică la cadavre umane și corelate cu discometria cantitativă, – metodă care 

constă în injectarea unui lichid de contrast în spațiul intradiscal, ce măsoară presiunea 

intradiscală şi evaluează ulterior imaginile schimbate RMN.  

În 2001, Pfirrmann C. et al. [200] au avansat studiile lui Suthern, desfăşurînd un studiu 

morfologic al discului cu RMN, clasificîndu-le în 5 tipuri. Ei au descris structura discului, 

culoarea nucleului pulpos, intensitatea semnalului și înălțimea discului.  

În studiul efectuat, mi-a fost foarte greu să aleg o clasificare potrivită, deoarece am tins 

să studiez, în afară de discul intervertebral, segmentul vertebral cu investigarea histologică a 

ligamentelor longitudinale anterioare şi posterioare, ligamentul flav, colorat cu hematoxelin-

eozină şi picrofuxină, şi asocierea schimbărilor din ele cu degenerarea discului. De aceea am ales 

clasificarea Thompson, folosită de mai mulţi autori, care mi-a permits să fac o corelare mai 

precisă cu stadializarea imagistică prin RMN după Modic, evidenţiind histologic gradele de 
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afectare a discului intervertebral, corelate imagistic cu modificările RMN, servind drept markeri 

în evidenţierea primară a schimbărilor degenerative ca scop profilactic. Clasificarea dată pune 

accentul pe studierea materialului postoperator, avînd un grad înalt de degenerare a discului. 

Mi-a fost uşor să corelez această clasificare cu patru grade după Thompson, şi 

clasificarea după Jasani şi Schmidt (1993) [118], care îmi permite aprecierea intensităţii 

coloraţiei peretelui arterelor lombare colorate imunohistochimic cu CD34, avînd 5 tipuri: reacţie 

intens pozitivă (+++), reacţie de intensitate moderată (++), reacţie de intensitate slabă (+), reacţie 

de intensitate foarte redusă   (+/–), reacţie absentă (-). Ultimul tip, – reacţia absentă (–), nu a fost 

întîlnită în nici un caz. Acest fapt mi-a uşurat corelarea cu cele patru grade de degenerare după 

Thompson şi aprecierea gradului de corelare Pearson fiind de r = 0,54, interpretată ca o asociere 

foarte puternică. 

Clasificarea intensităţii de colorare a arterelor lombare mi-a permis să găsesc o asociere 

între schimbările degenerative în disc şi afectarea aterosclerotică a peretelui vascular, ceea ce îmi 

ajută să dovedesc că dereglările de circulaţie în disc sunt una din cauzele modificărilor 

degenerative în discul intervertebral lombar. 

 

Este necesară clasificarea modificărilor histologice ale materialului discal 

postoperator? 

În literatura de specialitate există multiple date [29, 63, 204, 206, 279, 280] care 

sugerează că examenul histopatologic de rutină al elementelor discului postoperator este 

financiar ineficient. Însă, sunt şi dovezi clare că determinarea gradului sau punctajului 

degenerării histologice a discului stabileşte cerințe adecvate în amenajarea calitativă a loculului 

de muncă, perfectarea personalului medical, prezintă date importante în constituirea eșantionului 

de studiu. Aceste date morfologice sunt de o importanță majoră, deoarece ele formulează o 

concluzie mai amplă privind starea de degenerare a discului în corelaţie cu cele rămase. O altă 

însemnătate a evaluarii modificărilor histologice degenerative în materialul discului excizat este 

că ea servește drept act medico-legal și o dovadă a calității lucrului medicilor implicaţi în 

intervenţiile chirurgicale. 

           Sumînd datele expuse, ne dăm seama că în tratamentul degenerescenţei discului există 

multe lacune, ce necesită o atenţie deosebită – atît therapeutic, cît şi ştiinţific. Viitorul, aparţine 

terapiilor bazate pe celule, inginerii tisulare, nanoelemente, care necesită o justificare 

morfologică, avînd drept scop recepţionarea informației detaliate cu privire la starea ţesutului 

discului intervertebral, pentru a alege opțiunile terapeutice corecte. 
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Neovascularizarea în discurile degenerativ-distrofice? şi semnificaţia ei 

Rätsep T. et al. (2013) [205], în studiile lor pe discul intervertebral degenerat, au dovedit 

că există nivel înalt de neovascularizare în lamelele terminale sau la periferia conţinutului 

hernial. Nivelul de neovascularizare s-a asociat semnificativ cu scorul degenerării histologice a 

herniei de disc.  

Degenerescenţele severe ale discurilor lombare  cu herniere sunt însoţite de 

neovascularizare – un factor favorabil în regresarea herniei, inducînd procesul de regenerare.  

Deși au existat numeroase studii experimentale pe disc – cel mai mult conţineau probe 

din tesuturile cadaverice umane, modele animale – și investigații cohortice a materialului 

postoperator din secţiile de vertebrologie. Mai multe studii histologice au demonstrat apariţia 

ţesutului de granulaţie cu neovascularizație abundentă, ce serveşte drept semn distinctiv exprimat 

prin prolabarea materialului discal [35, 116, 207, 259]. Weidner N. și colab. [259] au declarat că 

neovascularizarea are o localizare marginală. Alţi autori resping această ipoteză socotind-o ca 

nesemnificativă pentru cercetare [283, 32, 171]. Unele studii histologice, axatîndu-se pe criterii 

histologice de diferenţiere, s-au concentrat pe compoziția conţinutului herniei (nucleul pulpos, 

inelul fibros şi lamelele terminale) [67, 90, 170, 273, 282, 283].  

Nerlich A.G. et al. [162 ], în 2007, folosind colorarea imunohistochimică cu CD31 a 

discurilor lombare schimbate degenerativ-distrofic, au dovedit prezenţa neovascularizării. Cel 

mai abundent este neovascularizată regiunea posterioară a inelului fibros. Tot ei au făcut 

examinarea discurilor la nou-născuţi şi au observat că lamelele terminale sunt perforate de 

capilare îndreptate spre inelul fibros, ocolind nucleul pulpos.  

Hasegawa T. et al. [92] în experiențele pe cîini, au arătat că în fragmentele de nucleu 

pulpos degenerat există o reacție inflamatorie care atrage limfocitele, macrofagele, fibroblastele 

și mastocitele. Alții au examinat probele umane şi au constatat prezenţa macrofagelor în marea 

majoritate a inflamaţiilor acute și cronice ale herniilor [80, 86, 112]. 

Mastocitele prezente în inflamaţie în urma degranulării elimină enzime proinflamatorii – 

interleuchine, factorul de necroză tumorală (TNF), histamine, prostoglandine, fosfolipaza A2, 

PGE 46 –, care contribuie la stimularea procesului de neovascularizare [29, 64, 81, 221]. 

În studiul efectuat am folosit colorarea imunohistochimică MCT a peretelui arterelor 

vertebrale aterosclerotice şi am observat că în arterele cu un grad avansat de afectare sunt 

prezente mastocitele în diverse faze de degranulare, iar perifocal de plăcile aterosclerotice şi vasa 

vasorum – primordii neovasculare ceea ce ne demonstrează că vasul pretinde la o regenerare.  

Din cele expuse este clar că la colorarea imunohistochimică cu CD31 a materialului 

prelevat postoperator din elementele discului degenerat în el vom găsi formaţiuni neovasculare. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nerlich%20AG%22%5BAuthor%5D
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Eu nu am folosit această colorare, dar în studiul histologic am depistat foarte multe fibroblaste în 

faza de proliferare – un indiciu favorabil cu caracter regenerativ şi formarea granulaţiilor 

neovasculare.  

 

Influenţa factorilor de risc asupra degenerării discurilor inervertebrale 

Studiile genetice și epidemiologice efectuate pînă acum au oferit unele dovezi pentru un 

fond ereditar de aparenţă a schimbărilor degenerative în discurile intervertebrale [15, 16, 17, 18, 

40,  

123, 124, 232]. Actualmente, sunt identificaţi mai mulţi factori de risc, ce au o legătură 

direct cu locul de muncă şi stilul de viață [91, 95, 233, 235, 239]. Indiferent de complexitatea 

evaluării datelor epidemiologice, unele rezultate sunt parțial controversate. Există date ferme 

precum că obezitatea joacă un rol important [28, 95, 96, 125, 144, 151, 129, 236, 248] printre 

factorii potențiali de risc. Din punct de vedere biomecanic, prin suprasolicitare mecanică, sunt 

explicate lumbalgiile asociate cu degenerarea discului [161, 270, 271 ]. Un alt factor de risc este 

dereglarea sistemelor metabolic şi imunitar [96]. De exemplu, diabetul de tip 2 

insulinodependent şi obezitatea, se asociază strîns cu ,,inflamația” cronică şi caracterizează o 

producţie anormală de citokine, stimulează producerea unui exces de TNF-α în țesuturile 

obezilor [97, 133 ]. Este dovedit faptul [145, 146, 161, 173, 192, 251, 270, 271] că citokinele 

inflamatorii joacă un rol important în procesul accelerat de degenerare a discului intervertebral. 

Soloviova S. et al. [236] au indus părerea precum că degenerarea discului este un proces 

polietiologic dependent de factorii de mediu și cei genetici, corelaţi sinergic între ei. Este 

inevitabilă evidenţierea efectelor negative ale fumatului – acţiunea nicotinei asupra receptorilor 

nicotinici din pereţii vaselor, cu efect spastic în arterele vertebrale, care accentuează 

degenerescenţa discului. 

 

Evaluarea clinică  

Stabilirea diagnosticului începe cu o anamneză completă şi examenul fizic. Medicul 

adresează întrebari referitoare la simptome şi afectarea activitățiilor zilnice, se interesează despre 

pozițiile și activitățile care accentuează sau micșorează durerile. Apoi, pacientul este examinat 

prin verificarea poziției și volumului mișcărilor în coloana vertebrală, pentru a preciza care 

mișcări produc durere. Sunt testate sensibilitatea pielii, forța musculară și reflexele. 

Durerea şi dizabilitatea prezente la pacienţii cu hernie de disc lombară au un impact 

negativ recunoscut asupra capacităţii funcţionale şi a calităţii vieţii acestora. Testele specifice 

pentru investigare la pacienţii cu disfuncţii osteoarticulare au început să apară cu peste 25 de ani 
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în urmă. În 1987, Sullivan sublinia că testele de evaluare a funcţiei trebuie să se bazeze pe 

capacitatea de a performa activităţile cotidiene (ADL; Activities of Daily Living) şi să ofere o 

evaluare competente a funcţiilor de ansamblu [66]. 

Aplicînd criteriile dizabilităţii Oswestry [71] la subiecţii implicaţi în studiu, am evaluat 

infirmitatea generatoare de dizabilitate. În lucrarea de faţă, scorul Oswestry ne-a ajutat în 

definirea statusului funcţional şi aprecierea eficacităţii tratamentului chirurgical. 

Valorile procentuale ce indică dizabilitatea persoanei ca întreg (whole pearson) variază 

între 20% şi 25%, în funcţie de diagnostic, arată impactul important pe care îl are boala asupra 

organismului, confirmînd definiţia acestei afecţiuni. Prin urmare, hernia de disc lombară este o 

boală invalidantă, indiferent de tratamentul aplicat. 

Sperăm ca rezultatele acestui studiu, pe lîngă stadializarea discopatiilor vertebrale, să 

reprezinte puncte de pornire aprofundate în diagnosticarea precoce şi tratamentul leziunilor 

discale.  

Tratamentele actuale tind să reducă durerea, şi termenul de reparare a discului 

degenerat. Tratamentele folosite în prezent – conservator şi paliativ – au drept scop revenirea 

pacienţilor la locul de muncă. Tratamentul conservator: analgezicele, miorelaxantele, 

corticosteroizi, terapia manuală, fizioterapia [267]. Tratamentul chirurgical: discectomia sau de 

imobilizarea vertebrelor afectate. În Marea Britanie, intervenţiile chirurgicale constituie 1:2000 

episoade de durere de spate, iar în Statele Unite ale Americii, incidenţa tratamentului chirurgical 

este de cinci ori mai mare [77]. Rata succesului este înaltă, deşi un studiu recent a indicat faptul 

că o intervenţie chirurgicală îmbunătăţeşte lotul de recuperare la pacienţii bine selectaţi [247]. În 

70-80% din cazurile cu dureri de spate, drept indicaţie pentru operaţie a fost hernia de disc [147, 

158].  

 

Opțiunile terapiei chirurgicale 

În prezent, tehnica chirurgicală performantă reduce numărul traumelor chirurgicale. 

Intervențiile chirurgicale minim invazive pretind să se încadreze în una din procedurile de 

puncție. 

În ultimele decenii, s-a dezvoltat o varietate de tehnici puncționale pe discul 

intervertebral, scopul principal fiind accelerarea procesului de fibroză şi eliminarea impulsurilor 

dureroase din el. Afară de aceasta, unele intervenții pot elimina o parte din nucleul pulpos 

modificat degenerativ-distrofic [199, 244, 247, 300]. 

Din 1929, când Walter Dandy raporta primul caz de hernie de disc lombară operată, 

tratamentul chirurgical al acestei patologii a reprezentat o provocare pentru toţii cei implicaţi în 
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chirurgia spinală. [61] 

 

Datele istorice arată că una dintre primele metode de tratament a fost introducerea 

substanțelor corozive în disc. Introducerea a 96% de alcool sau a preparatului enzimatic papaină 

este capabilă să dizolve cartilajul discului, ducând la distrugerea receptorilor de durere, şi 

înlocuirea lor cu țesut fibros (deretseptsie) [76, 271]. Introducerea în disc a alcoolului sau 

papainei are efect pozitiv în 20-85 % din cazuri [190, 296]. Însă, manipulaţiile date pot fi însoțite 

de complicații, cum ar fi șocul anafilactic, discita și spondilita. Alcoolul poate să se scurgă în 

afara discului, cauzînd inflamaţia în canalul spinal, şi deteriorarea rădăcinilor din cauda equina și 

măduva spinării, sub forma de mielite acute sau caudită [76, 289]. Rezultatele pozitive instabile 

au risc sporit de complicaţii grave. De aceea, medicii au renunțat la introducerea alcoolului în 

discul intervertebral, precum și utilizarea papainei, contraindicată în multe ţări. 

Coagularea termică a discului intervertebral are un efect identic deretseptsiei, obţinînd o 

compactare a discului cu decompresie, ce elimină durerea discală. Tehnica dată constă în 

întroducerea unei sonde în zona de puncționare a nucleului pulpos și încălzirea cu radiounde la 

70-90°C, fără vre un efect semnificativ [227]. Nereuşita procedurii era cauzată de expunerea 

limitată numai a nucleului pulpos, iar zonele terminaţiunilor nervoase situate în inelul fibros 

rămîneau neatinse. Mai mult succes a avut impactul termic din treimea posterioară a inelului 

fibros, cu o sondă SpineCathTM flexibil. Această metodă dată este numită terapie electrotermică 

intradiscală (IDET; Tratamentul electrotermic intradiscal). Încălzirea spațiului inelar pînă la 

75°C timp de 20 min. permite a obține rezultate pozitive în 60-70 % din cazuri [233]. 

Alte metode sunt: ablaţia cu laser (evaporare) și decompresia herniei de disc [76]. 

Dezavantajele acestei abordări sunt: supraîncălzirea țesuturilor adiacente zonei de ablaţie, cu 

formarea unui țesut cicatricial dur, și probabilitatea înaltă de recidivare a bolii. 

Utilizarea instrumentelor microchirurgicale și a microscopului a permis, în 1970, 

dezvoltarea  microdiscectomiei, constituind îndepărtarea herniei de disc printr-o incizie mică, 

fără înlăturarea unei porţiuni de vertebre [45]. Această operație reduce durata aflării în staţionar 

pînă la 3 zile și restabileşte capacitatea de muncă în termen de 20 de zile, dar succesul 

reintervenției este de 56-88 % [201]. 

În 1991 Foley şi Caspart au dezvoltat în Statele Unite ale Americii, primul sistem 

tubular pentru abordul interlaminar al herniei de disc lombare, pentru ca în 1997 Foley şi Smith 

să raporteze prima microdiscectomie endoscopică. 
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În 1993 Destandau a dezvoltat, în Franţa, sistemul Endospine şi raporta prima ablaţie 

endoscopică a unei hernii de disc lombare. 

O altă tehnică, mai puţin traumatică, este discectomia endoscopică, utilizată cu succes în 

practica clinică. Ea însă, are aceleași complicații ca şi microdiscectomia. 

Mixter şi Barr publică în 1934, o descriere a durerii şi a semnelor neurologice asociate 

herniei de disc lombare, într-un studiu pe 19 pacienţi. [167] Tehnica chirurgicala Mixter şi Barr 

impica o discectomie lombară agresivă. Acestă tehnică chirurgicală a fost utilizată la nivel 

mondial, aproape 40 de ani, începând să fie modificată la sfârşitul anilor ”70, odată cu apariţia 

tehnicilor microchirurgicale, mai puţin invazive, care au scăzut perioada de spitalizare şi au 

permis pacienţilor o reinserţie profesională mai rapidă. [38, 79, 107, 126, 275, 276, 281, 285] 

Primele serii publicate despre microdiscectomia lombară, au demonstrat că această 

tehnică chirurgicală, mai puţin invazivă decât tehnica clasică, a înjumătăţit timpul operator şi 

astfel a redus perioada de spitalizare. [275] 

A apărut apoi o dezbatere despre ce tehnică microchirurgicală are cele mai bune 

rezultate potoperatorii, cu rata cea mai mică de recidivă, care să necesite o nouă intervenţie. 

Williams a sugerat o abordare mai conservatoare, numai cu excizia herniei discale. [275]  

În acelaşi timp Caspar şi alţi autori au susţinut că o excizie mai largă a materialului 

discal este necesară pentru a preveni recidiva herniei de disc lombare şi pentru a se realiza o mai 

bună decompresie a rădăcinii nervoase afectate. [38, 277] 

Cu toate aceste discuţii, rezultatele postoperatorii net superioare ale microdiscectomiei 

faţă de tehnica clasică de discectomie lombară, au impus microdiscectomia lombară în arsenalul 

terapeutic chirurgical al herniei de disc lombare. [39, 218, 230, 277] 

Succesul microdiscectomiei se datorează şi evoluţiei tehnice, care a făcut posibilă 

introducerea în neurochirurgie a microscopului chirugical. [39, 58, 275] 

Există o prevalenţă masculină în incidenţa herniei de disc lombare operate, care 

variază de la 1,3:1 la 2:1. [33, 131, 238, 268]. 

 Kelsey şi Ostfeld aduc argumente că nu există o „adevărată diferenţă” în incidenţa 

herniei de disc lombare între cele două sexe, dar pacienţii de sex masculin sunt mai frecvent 

operaţi datorită tipului de efort depus la locul de muncă şi a faptului că nu pot aştepta evoluţia 

favorabilă a tratament conservator medicamentos. [132]  

Alţi autori susţin că sexul masculin este mai susceptibil de a face hernie de disc 
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lombară, deoarece degenerarea discală este mai importantă la bărbaţi decâ t la femei, la toate 

grupele de vârstă comparate, datorită unui stres discal mai crescut şi unei nutriţii a discului 

mai deficitară, pentru că pacienţii de sex masculin prezintă căi de difuzie- nutriţie mai lungi. 

[164, 177] 

Rezultatele tratamentelor chirurgical și conservator au demonstrat că durerile de spate la 

pacienții operați au scăzut cu 33%; 25% dintre pacienţi au revenit la o viață activă, iar 

lombalgiile au devenit cronice [73]. Incidența complicațiilor în perioada postoperatorie precoce a 

fost de 17 %.  

Într-un studiu ce a inclus 100 de pacienţi cu hernie de disc lombară, operaţi prin 

discectomie deschisă, Lewis şi colaboratorii au constatat că la un an postoperator, 73% dintre 

pacienţi nu mai prezentau dureri radiculare şi 63% nu mai aveau dureri  lombare. La 5 ani 

postoperator procentul a fost de 62% pentru ambele categorii simptomatice. Între 5 şi 10 ani 

postoperator 14% dintre pacienţi au descris acelaşi tip de durere lombară şi/sau radiculară, de 

aceaşi intensitate sau de intensitate crescută faţă de durerea preoperatori. [148] 

Actualmente, o abordare fundamentală nouă pentru chirurgie este utilizarea radiației 

laser.  În 1992, experimental s-a demonstrat că iradierea cu laser de mică intensitate poate 

schimba proprietățile cartilajului, fără a-i deteriora integritatea [39]. În prezent, se utilizează cu 

mare succes în otolaringologiea nechirurgicală, dezvoltînd remodelarea septului nazal [38, 290, 

302]. Paradoxal, dar, în afară de modificările plastice ale cartilajului, laserul expus în anumiţi 

parametri determină creşterea cartilajului [303]. Experimental, in vivo s-a demonstrat că 

expunerea discurilor intervertebrale razelor laser provoacă creșterea cartilajului [291]. Folosirea 

acestei metode în tratamentul discurilor intervertebrale degenerative ar putea stopa evoluția 

procesului patologic, cu regenerarea cartilajului discal, eliminîndu-se sindromul algic şi 

instabilitatea segmentului vertebral. În mod semnificativ se vor reduce şi complicaţiile 

microdiscectomiei . 

Laminotomia şi laminectomia sunt procedee realizate cu scopul de a scădea presiunea 

asupra coloanei vertebrale, cauzată de schimbările apărute odată cu creşterea vîrstei. 

Laminotomia constă din îndepărtarea uneia din porţiunile componente ale arcului osos ce 

înconjoară canalul vertebral, numită lamina. Laminectomia reprezintă îndepărtarea în totalitate a 

laminei, precum şi a unor ţesuturi moi care îngustează canalul vertebral (canalul ce se formează 

prin suprapunerea mai multor vertebre). Oricare din aceste operaţii poate fi, realizată simultan cu 

discectomia. 

Discectomia percutanată este folosită pentru discurile deplasate complet sau care 

ajung în interiorul canalului vertebral. Descrierea procedeului: un instrument special se inserează 
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printr-o incizie mică, apoi discul herniat va fi tăiat sau extras în afară, scăzînd astfel dimensiunea 

herniei. Acest procedueu este considerat mai puţin eficient decît discectomia deschisă. 

Neurotomia prin radiofrecvență foloseşte un instrument special (fluoroscop) pentru a 

plasa un electrod sub formă de ac în apropierea nervului afectat. Un curent cu frecvență înaltă va 

distruge nervul și astfel va înceta transmiterea de semnale prin acel nerv. 

Nucleoplastia este o metodă chirurgicală mininvazivă; se efectuează în ambulatoriu şi îi 

permite pacientului să părăsească clinica în aceeaşi zi. Procedeul se efectuează cu ajutorul unei 

sonde speciale, de unică folosinţă, plasată exact în discul intervertebral. Această manoperă se 

face sub control radiologic strict. Prin canulă se introduce o sondă specială care dezintegrează 

ţesutul nucleului pulpos la nivel molecular prin radiofrecvenţă, în prima fază (coblaţie), redîndu-i 

consistenţa prin coagulare (prin plastifierea nucleului pulpos) în a doua fază. Aceasta permite, în 

acelaşi timp, păstrarea consistenţei nucleului pulpos (coblaţie şi coagulare) şi reducerea presiunii 

în discul intervertebral, eliberînd nervii de sub compresiune şi reducînd sau înlăturînd durerile. 

Nucleoplastia percutanată se face sub anestezie locală. 

 

Viitoarele direcţii de tratament 

Terapiile bazate pe celule  

În prezent, obiectivele generale ale tratamentului proceselor degenerativ-distrogice, sunt 

atît atenuarea simptomelor dureroase, cît și restabilirea funcțiilor mecanice. În funcție de gradul 

de degenerare, strategiile de tratament trebuie să posede efect regenerator sau reparator. Cel 

regenerator (terapia celulară, genică și proteică), este mai eficient în stadiul  incipient al 

procesului degenerativ, fiind localizat în nucleul pulpos [189, 223, 235, 243, 264].   

Culturile celulare autologice şi alogene îşi manifestă caracteristicile osteoinductoare la 

inocularea în regiunea osului cu osteogeneză (activizează regenerarea osoasă), dar, datorită 

caracterului lichid, ele nu se menţin în locul inoculării. De aceea, folosirea lor în substituţia 

defectelor osoase de dimensiuni mai mari este dificilă [175, 293]. 

Terapia celulară are drept scop, repararea matricei discului degenerat şi stimularea 

celulelelor de producerea matricei ţesutului fibro-cartilaginos al discului intervertebral. Factorii 

de creştere sporesc sinteza matricei de pînă la cinci ori [89,147], iar citokinele o inhibă [147]. 

Injectarea directă a factorilor de creştere sau a inhibitorilor de citokine s-a dovedit a fi 

ineficientă, deoarece este de scurtă durată.   

Terapia celulară cu celule-stem mezenchimale joacă un rol semnificativ în regenerare. 

Fiind introduse local în discul degenerat, aceste celule proliferează în celule specifice discului 

intervertebral cu același fenotip. Drept rezultat, ele ameliorează efectele degenerative și duc la 
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producerea matricei extracelulare, destinată să restabilească funcția discului sănătos [180, 127]. 

Tratamentul reparator este adecvat pentru mai multe stadii avansate de degenerare, care se 

caracterizează prin degradarea structurii nucleului pulpos și a inelului fibros [182, 186, 209].  

Injectarea factorilor de creștere asupra proteinelor țesutului osos cu (BMP-7), β (TGFβ) 

duce la transformarea țesutului cu efect metaplazic, diferențierea celulelor cu (GDF-5) ş.a. Toate 

sunt studiate pe scară largă, stimulînd producția de matrice extracelulară și proliferarea        

celulelor [235]. Efectele factorilor anabolici injectaţi direct în disc sunt limitate, din cauza 

perioadei scurte de înjumătățire și difuziei rapide a lor. 

Identificarea factorului de creștere TGFβ3 are un efect precursor asupra celulelor 

inelului fibros. În timpul morfogenezei, el participă activ la restaurarea arhitecturii și funcției 

inelului fibros degenerat. În discurile intervertebrale la șobolani s-a constatat că TGFβ3 menține 

viabilitatea celulară și îmbunătățește matricea extracelulară in vitro [180, 181]. Afară de aceasta, 

aplicarea TGFβ3 asupra celulelor adulte ale inelului fibros la bovine, cultivate pe nanofibre 

polimere, a stimulat producerea matricei extracelulare, cu optimizarea proprietăților mecanice in 

vitro [299]. Aceste nanofibre au o structură laminară şi, spre deosebire de cele native (fibrele 

colagene), sunt împachetate în lanțuri macromoleculare, în formă de spirală şi cu efect 

amortizator, iar într-un segment intervertebral induce flexia și torsiunea [184, 215].  

 

Terapia genică 

Terapia genică este o metodă ce reduce alterarea informaţiei genetice celulare şi se 

aplică în tratamentul leziunilor prin transfer genetic al codurilor factorilor specifici de creştere în 

celulele diferenţiate sau în cele progenitoare. Pentru expresia genică, ADN-ul transferat trebuie 

să ajungă la nucleu, unde poate fi transcris [22]. După aceasta, ARN-ul generat este transportat 

în afara nucleului, servind ca matrice pentru producerea, în ribozomi, a proteinelor, cum ar fi 

factorii de creştere. Pentru livrarea materialului genetic în celule pot fi utilizaţi vectori virali şi 

non-virali. Sistemele de livrare non-virale includ iposomi, ADN dezgolit şi liganzi ADN, care 

sunt mai uşor de produs, deoarice posedă o toxicitate şi imunogenitate mai mici, însă eficienţa de 

livrare a lor este umbrită de rata scăzută a reuşitei [176]. 

În terapia genică, un interes deosebit îl are gena responsabilă pentru producerea unor 

factori de creştere sau inhibarea interleukinei-1 din celula ţintă, care produc proteine specifice 

discului [250]. Aceste experimente  au fost făcute pe iepuri. Rezultatele au indicat o creștere a 

celulelor β de aproape şase ori [31]. Cu toate acestea, tratamentul expus este departe de utilizarea 

clinică, deoarece, în afară de problemele tehnice de livrare a genelor în celulele discului uman, 

diferă şi densitatea celulară din discuri, la oameni fiind scăzută, iar multe dintre ele sunt 
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degenerate, supuse apoptozei [83]. Stimularea celulelor rămase poate fi insuficientă pentru a 

repara matricea rămasă. 

Implantarea celulelor-stem sau în combinaţie cu terapia genică este o abordare care 

poate depăşi numărul mic de celule degenerate în discul intervertebral. Aici, celulele degenerate 

sunt completate prin regenerarea cu celule noi. Această tehnică a fost folosită cu succes pentru 

cartilajul articular [4, 117] şi încercată, mai puţin cu succes în discurile de origine animală [156]. 

În unele situaţii, cînd în discurile degenerate irigarea cu sînge este compromisă [6], nu sunt 

favorabile pentru supravieţuirea unor celule implantate. Deaceea, transferul de celule autologe a 

fost utilizat clinic la un număr mic de pacienţi [30]. 

Pe modelele de animale, degenerarea discului intervertebral a fost diminuată sau chiar 

tratată [235]. Însă, această metodă se utilizează cu greu în clinică, deoarece este un proces de 

lungă durată, cu caracter progresiv [168]. Alternativ, celulele discului pot fi manipulate prin 

terapie genică, care implică introducerea genelor prin intermediul vectorilor virali mediați [189]. 

  

Ingineria tisulară 

Ingineria tisulară are un efect deosebit în repararea discului, deși există mai multe 

metode non-biologice, care, cu timpul, vor fi aplicate în tratament [52, 55, 56, 57]. Celulele 

generate din țesuturi îşi păstrează capacitatea de remodelare și de creștere. Paradigma dominantă 

a ingineriei tisulare este faptul că celulele pe un substrat biomaterial sau schelă pot induce 

formarea unui țesut nou, stimulat (biologic sau fizic) corespunzătoar. S-a demonstrat că 

hidrogelurile, cum ar fi alginatul, gelurile de colagen pe bază de hialuronan, sprijină 

supraviețuirea celulelor nucleului pulpos matur și favorizează formarea matricei extracelulare 

[182]. Ingineria ţesuturilor nucleului pulpos și inelului fibros a pus un accent deosebit, de-a 

lungul anilor, pe creșterea discurilor compozite (in vitro), inclusiv aplicarea acestor tehnologii pe 

modele de animale mari (bovine) pentru studii clinice, respectînd cerințele nutriționale (in vivo) 

[154, 209, 212]. 

Un rol deosebit îi revine implementării experimentale și practice a matricei osoase 

demineralizate, luându-se în consideraţie faptul că matricea osoasă este unul dintre puţinele 

alotransplanturi biologice cu capacităţi osteoinductive [174]. Prin amplasarea matricei osoase 

demineralizate în cavitatea peritoneală servind o cameră de difuziune s-a arătat că matricea 

provoacă nu doar osteogeneza, ci şi hematopoieza (în ţesutul nou-format apar insuliţe  

hematopoietice) [292]. 

Tulburările asociate cu degenerarea discului intervertebral impun o povară economică 

similară cu cea a bolilor coronariene şi a altor boli – diabetul zaharat, boala Alzheimer, 
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afecţiunile renale [115, 30]. Noile tehnologii în diagnosticul imagistic, dezvoltarea biologiei 

celulare şi genetice permit a înţelege mai bine etiologia, diagnosticul şi a alege un tratament mai 

eficient. Cu toate acestea, discul intervertebral este puţin studiat, în comparaţie cu alte sisteme de 

organe. 

În Republica Moldova, tratamentul discurilor degenerate are viitor. În 2011 şi-a luat  

activitatea Banca de Ţesuturi Umane, care dispune de multiple grefe alogene de os cortical, 

ligamente alogene, alonervi, iar acum se fac pregătiri pentru transplantarea alocorneei. 

Transplantul de os cortical a fost folosit în scop ştiinţific în substituirea defectelor postoperatorii 

ale discurilor. Prin urmare, posibilitatea de a-l implementa şi în practică. 

În viitorul apropiat va fi pregătit transplantul de celule-stem (mezenchimale, adipoase 

etc.) care va fi inplementat mai întîi în scop ştiinţific, apoi practic [174, 175, 176] în tratamentul 

schimbărilor degenerative ce au loc în discul intervertebral lombar.  

 

Unele aspecte epidemiologice: la vîrsta de 60 de ani, incidenţa durerilor lombare poate 

fi de 80%; lombalgia este a doua cauză, după răceală, care determină prezentarea la medic [15, 

16, 17]. Prevalenţa durerii cronice la populaţia generală este de 10-20%, 1-2% primesc tratament 

în spital [18, 43, 257]. Cervicalgia şi lombalgia afectează aproximativ 70-95% din populaţie, la o 

anumită perioadă a vieţii. În LBP, incidenţa anuală este de 5%, prevalenţa la 1 an indică 20-45%, 

iar prevalenţa în decursul vieţii – 60-80% [15, 18, 40, 123, 124, 257]. 

Tulburările degenerative în discul intervertebral impun o povară economică similară cu 

cea a bolilor coronariene, diabetului zaharat, bolii Alzheimer şi patologiilor renale [153, 154]. 

Noile tehnologii în imagistică şi avansările în biologia celulară şi genetică ne dau o imagine mai 

clară a etiologiei şi diagnosticului, direcţionate în aprecierea unei tactici mai eficiente de 

tratament. Sursele de informaţie ne demonstrează că discul intervertebral este cercetat 

insuficient, în comparaţie cu alte sisteme musculo-scheletice [153].  

Pentru examinarea discurilor intervertebrale lombare au fost propuse: investigarea 

histopatologică prin colorare cu hematoxelin-eozină și picrofuxină, determinarea modificărilor 

biologice (histologice și imunohistochimice) produse la nivelul segmentelor discurilor 

intervertebrale prelevate în cursul intervențiilor chirurgicale de la bolnavi și cadavre din lotul de 

studiu, aprecierea unor corelaţii dintre aspectele histologice ale discurilor intervertebrale și 

arterele lombare colorate imunohistochimic cu CD34, identificarea celulelor participante la 

manifestările inflamatorii în discul intervertebral, colorate imunohistochimic cu CD68 şi MCT. 

Au fost determinate: dezorganizarea fibrilară prin colorarea cu orceină şi impregnarea argentică 

în disc; corelaţia dintre histopatologia modificărilor degenerative ale discurilor intervertebrale 
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lombare şi schimbările imagistice RMN conform stadializării după Modic. 

Studiul histopatologic a avut drept scop analiza parametrilor de evaluare morfologică a 

elementelor segmentelor intervertebrale studiate: evaluare macroscopică (dimensiunea 

conținutului sacului hernial și aspectul macroscopic) și de evaluare microscopică (tipul 

histopatologic, modificările morfologice la nivelul nucleului pulpos și inelului fibros, 

modificările morfologice la nivelul lamelelor terminale, aspectul microscopic al marginilor 

corpurilor vertebrale și starea fibrilară a ligamenelor). 

Obiectivul principal al studiului efectuat a fost propunerea în evidenţă succesivităţii 

afectării discurilor intervertebrale, prevalenţei nivelului afectat şi prezenţei/lipsei unei corelaţii 

cu patul vascular. Astfel a apărut şi s-a dezvoltat ideea efectuării unui examen mai profund 

asupra peretelui vascular pentru a aprecia existenţa unei corelaţii între gradul de afectare a 

peretelui arterelor vertebrale şi discurile intervertebrale lombare.  

Studiul experimental, efectuat cu diverse tipuri de investigaţii histologice şi 

imunohistochimice şi clinice, a evidenţiat o serie de particularităţi, care merită o atenţie 

deosebită. 

Examenul imagistic RMN, la 173 bolnavi după Modic a evidenţiat modificări, pe care 

le-am clasificat în trei tipuri majore.  

Tipul I de evaluări RMN a fost evidenţiat la 41 de bolnavi (23,69±3,23 %) studiaţi, din 

care 8 (4,62±1,59 %) au fost operati, constatîndu-se: corpii vertebrali paraleli cu platourile 

vertebrale ale discului degenerat prezintă un semnal de intensitate diminuată pe imaginile 

ponderate în T1 și de intensitate crescută în T2.. Histopatologic se evidenţiază în formele 

incipiente de degenerescenţă a discului intervertebral, identificate la 10 (11,49±2.42%) pacienţi 

operaţi, au fost următoarele: degenerescenţă mixoidă la nivelul cartilajului discal, cu 

condroblaste și condrocite în centrul imaginii; hialinizare cât și zone de edem interfibrilar pe 

țesutul discal fibrozat. 

Tipul II de evaluări RMN care au fost identificate la 55 (31,72±3,54 %) de pacienţi, din 

care 20 (11,56±2,43%) – operaţi, au fost următoarele: creșterea intensităţii semnalului pe 

imaginile ponderate în T1 și un semnal izointens sau ușor hiperintens pe imaginile din T2, 

expresia imagistica a leziunilor discale constînd în protruzia nucleului pulpos și hernii discale 

incipiente relativ recente. Histopatologic în faza a doua, în formele medii de degenerescenţă a 

discului intervertebral, au fost depistate la 32 (36,78±3.67%) pacienţi: țesut cartilaginos discal cu 

condrocite în condroblaste de aspect papilar și zone hemoragice; condroblaste cu condrocite 

asociate cu zona de degenerescență mixoidă. 
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Tipul III de evaluări RMN,  identificate la 77 (44,51±3,78 %) pacienţi, din care 59 

(34,10±3,60 %) – operaţi, au fost următoarele: scăderea intensităţii semnalului pe imaginile 

ponderate atît în T1 cît și T2 fiind corelată cu scleroza osoasă extensivă vizualizată pe imaginile 

radiografice planare uzuale, în timp ce modificările de tipurile I și II nu au corespuns radiologic.  

Histopatologice de tip III, în formele avansate de degenerescenţa a discului intervertebral, au fost 

descoperite la 45 (51,72±5.36%) pacienţi: degenerescență mixoidă și calcificări intradiscale; 

cartilaj discal hialinizat cu zone de calcificăre intradiscală și prezenţa celulelor tinere – 

fibroblaste și condroblaste; țesut cartilaginos cu zone de fibroză și infiltrat inflamator cronic. 

Aşadar, la 4/5 din pacienţii incluşi în studiu, examinarea histologică a confirmat leziuni 

avansate de degenerare a discului intervertebral evidențiate la RMN. 

Studiul histologic al segmentului intervertebral lombar a inclus 87 de discuri 

intervertebrale obţinute postoperator de la bolnavii operați în secția de vertebrologie a IMSP 

SCTO în ianuarie 2008 – decembrie 2009. La 10 (11,49±2.42%) pacienti s-au determinat forme 

incipiente de degenerescenţă a discului intervertebral, cu aspect de degenerescenţă mixoidă, 

central –condroblaste cu condrocite; la 32 (36,78±3.67%) pacienti în forme medii de 

degenerescenţă a discului intervertebral, s-au depistat: ţesut discal fibrozat, cu zone de edem 

interfibrilar; ţesut cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste, aspect papilar şi zone 

hemoragice, zone de hialinizare. La 45 (51,72±5.36%) de pacienţi, după 61 ani, în formele 

avansate de degenerescenţa a discului intervertebral s-au determinat: cartilaj discal hialinizat, 

calcificări intradiscale sau zone de osificare, infiltrat limfocitar. Nucleul pulpos, inelul fibros, 

lamelele terminale, ligamentele longitudinale anterioare şi posterioare, ligamentul flav au fost 

examinate histologic.  

În dereglările de circulaţie în discul intervertebral este studiată structura arterelor 

lombare şi a discurilor intervertebrale, prin investigaţie histopatologică, colorare cu hematoxelin-

eozină (efectuat în Republica Moldova), colorare cu orceină, impregnare argentică şi 

imunohistochimia cu anticorpi MCT (mastocyte cell tryptase), CD68 (identificarea macrofagelor) 

şi CD34 (determină starea intimei vasculare şi celulelelor-stem) (efectuat în Centru Cercetării în 

Angiogeneză din Timişoara, România), pe un eşantion de 20 cazuri a arterele lombare aL1 pînă 

la aL5(100 artere lombare) şi discul intervertebral dL1 – L5 la acest nivel. 

În arterele lombare aL1, imunohistochimic, prevalează intensitate intens pozitivă (+++) 

– 3 cazuri (15±7.98%), intensitate moderată (++) – 16 cazuri (80±8.94%), intensitate slab 

pozitivă (+) – 1 caz (5± 4.9%), în discul intervertebral lombar dL1, histologic colorat cu 

hematoxelin-eozină la toate cazurile din lotul de studiu, s-au vizualizat: lipsa modificărilor 
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degenerativ-distrofic – 1 caz (5±4.9%), modificări incipiente 14 cazuri (70± 10.25%) și dereglări 

morfologice moderate – 5  cazuri (25±9.7%). Indicele de corelare Pearson, r = 0,54, se 

interpretează ca medie. 

În arterele lombare aL2, imunohistochimic, s-au vizualizat: endoteliu vascular cu o 

reacție intens pozitivă (+++) – 4 cazuri (20±8.94%), intensitate moderată (++) – 10 cazuri 

(50±11.2%), colorate inens slab (+) – 6 cazuri (30±10.3%), în discurile vertebrale la acest nivel: 

lipsă modificărilor – 1 caz (5±4.9%), degenerare incipiente – 11 cazuri (55±11.12%) şi moderate 

– 8 cazuri (40±10.95%). Indicele de corelare Pearson, r = 0,32, este interpretat ca moderat, 

mediu sau asociere moderată. 

Arterele lombare aL3, imunohistochimic, sunt colorate în: intens pozitiv (+++) – 2 

cazuri (10±6.71%), intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20±8.94%) și intensitate slabă (+) – 14 

cazuri (70±10.25%). Discurile la acest nivel suportă următoarele modificări: lipsa schimbărilor 

degenerative – la 1 caz (5±4.9%), degenerescenţe incipiente – 3 cazuri (15±7.98%), moderate – 

15 cazuri (75±9.68%) și modificări degenerative severe – 1 caz (5±4.9%). Indicele de corelare 

Pearson, r = 0,84, este interpretat ca foarte mare, foarte ridicat sau asociere foarte puternică. 

Examenul imunohistochimic al arterelor lombare aL4 determină următoarele rezultate: 

reacţie de intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20±8.94%), colorate intens slab (+) – 13 cazuri 

(65±10.67%)  și intensitate foarte redusă (+/-) – 3 cazuri (15±7.98%). Discul intervertebral 

lombar la acest nivel: schimbări degenerative incipiente – 1 caz (5±4.9%), moderate – 11 cazuri 

(55±11.12%) și severe – 8 cazuri (40± 10.95%). Indicele de corelare Pearson,  r = 0,64, este 

interpretat ca medie. 

Arterele lombare aL5, colorate imunohistochimic, au arătat următoarele rezultate: 

reacţie de intensitate moderată (++) – 4 cazuri (20±8.94%), intensitate de colorare intens slabă 

(+) – 14 cazuri (70±10.25%) și intensitate foarte redusă (+/-) – 2 cazuri (10±6.71%). Discul 

intervertebral dL5 în această regiune: lipsa de modificări degenerativ-distrofice – 1 caz (5±4.9%), 

degenerescenţă incipientă – 1 caz (5±4.9%), moderată – 11 cazuri (55±11.12%) și severă – 7 

cazuri (35±10.67%). Indicele de corelare Pearson, calculat la aceste două variabile de grupuri, 

arată, r = 0,54, interpretat ca ca moderat, mediu sau asociere moderată. 

De aici reiese că variabilile care interpretează datele despre colorarea 

imunohistochimică cu CD34  a arterelor lombare, sumîndu-le datele și făcînd o medie, obținem un 

rezultat de r = 0,54, fiind interpretat ca moderat, mediu sau asociere moderată. Datele obținute ne 

sugerează ideea că gradul de afectare a intimei peretelui vascular colorat imunohistochimic cu 

CD34  coincide cu starea discului intervertebral afectat la acest nivel, ceea ce ar fi un indiciu în 

diagnosticarea gradului de afectare a discului. 
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Cele mai afectate artere sunt arterele lombare aL4, evidențiinduse o intensitate foarte 

redusă (+/-) preponderent la nivelul arterelor lombare 4 în 3 cazuri (15± 7.98%, p>0.05), și o 

recție intens pozitivă (+++) mai sporit vizualizat la nivelul arterelor vertebrale 2, în 4 cazuri 

(20±8.94%, p>0.05) dar sumarul intensității colorării prevalează la aL1 fiind mai puțin afectate; 

cel mai afectat este discul intervertebral dL4 – modificări severe fiind în 8 cazuri (40±10.95%), 

iar mai puțin afectat discul dL1 – avînd modificări incipiente în 14 cazuri (70±10.25%).  

Din cele relatate reiese că ordinea consecutivităţii afectării este următoarea: 

 arterele lombare aL4 >aL5> aL3> aL2> aL1; cele mai afectate artere sunt arterele 

lombare L4, iar mai puțin afectate - arterele lombare L1, 

 discurile intervertebrale lombare dL4 >dL5> dL3> dL2> dL1; cel mai afectat este discul 

intervertebral dL4, iar mai puțin afectat – discul dL1. 

Imunohistochimia cu anicorpi MCT (mastocyte cell tryptase) efectuat la 5 artere 

lombare (5±1,12%), identifică în arterele cu un grad avansat de afectare sunt prezente 

mastocitele în diverse faze de degranulare, iar perifocal de plăcile aterosclerotice şi vasa vasorum 

– primordii neovasculare ceea ce ne demonstrează că vasul pretinde la o regenerare. 

Anticorpul CD68, în examenul imunohistochimic efectuat la 9 artere lombare 

(9±1.45%), determină prezenţa celulelor macrofage în fazele de fagocitoză a  LDL-colesterol, 

formînd celule spumoase ale aterosclerozei precoce, – un indiciu în aprecierea gradului de 

afectare aterosclerotică a arterelor lombare.  

în grupa I – colorarea imunohistochimică cu markerul endotelial CD34 pune în evidenţă: 

– intensivitate foarte redusă (+/–), 5 (5±2.2%) artere lombare; histologic, la nivelul disculului 

intervertebral se observă forme severe de degenerescenţă (15 dicuri (15±3,6%)) cu cartilaj discal 

hialinizat, calcificări intradiscale sau zone de osificare, infiltrat limfocitar;  

în grupa II – intima arterelor lombare intens slabă (+) în 48 (48±4.99) artere lombare, 

avînd formele medii de degenerescenţă a discului intervertebral (51 discuri (51±4.99%)), se 

evidenţiază: ţesut discal fibrozat, cu zone de edem interfibrilar; ţesut cartilaginos discal, cu 

condrocite în condroblaste, aspect papilar şi zone hemoragice, zone de hialinizare, fibroblaste 

proliferate. 

în grupa III – endoteliul intimei de intensitate moderată (++) în 39 (39±4.88%) artere  

lombare; histologic, sunt evidenţiate schimbările incipiente de degenerescenţă a discului 

intervertebral (30 dicuri (30±4.6%)) au aspecte de degenerescenţă mixoidă, în centru – 

condroblaste cu condrocite. 

în grupa IV – endoteliul intimei colorat intens pozitiv (+++) în 8 (8±2.71%) artere 
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lombare; histologic – lipsa modificărilor în 4 discuri (4±1,96%), sunt bine vizualizate: 

condrocitele și condroblastele – nemodificate, cu elementele structurale ale țesuturilor fibrilare 

bine conturate, persistenţa substanţei fundamentale condrogene. 

Prezența celulelor blastice în formele histopatologice incipiente și medii indică o 

tendință de regenerare, cu formarea insulițelor cu elemente celulare noi. 

Formele avansate de degenerescență intradiscală au un caracter ireversibil în care 

țesutul discal este înlocuit cu țesut conjunctiv cu calcificări solitare. 
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CONCLUZII GENERALE 

 

1. Primul tip de modificări RMN – Modic 1 a fost evidenţiat la 41 de bolnavi 

(23,69±3,23%) studiaţi, din care 8 (4,62±1,59 %) au fost operati, constatîndu-se histopatologic 

formele incipiente de degenerescenţă a discului intervertebral, identificate la 10 (11,49±2.42%) 

pacienţi. Modificările IRM de tip Modic 2, care au fost identificate la 55 (31,72±3,54 %) de 

pacienţi, din care 20 (11,56±2,43%) – operaţi, au fost histopatologic determină formele medii de 

degenerescenţă a discului intervertebral, depistate la 32 (36,78±3.67%) pacienţi. Modificările de 

tip Modic 3 IRM, identificate la 77 (44,51±3,78 %) pacienţi, din care 59 (34,10±3,60 %) – 

operaţi, au fost histopatologic determinate formele avansate de degenerescenţa a discului 

intervertebral. În urma sintezei rezultatelor, se constată că peste 80% din cazurile a caror hernie 

de disc a fost supusă intervenției chirurgicale prezentau la RMN modificări tipice avansate la 

nivelul focarului lezional. 

2. Modificările histopatologice evidențiate în formele incipiente de degenerescența a 

discului intervertebral, identificate la 10 (11,49±2.42%) pacienți operați, au fost următoarele: 

degenerescență mixoidă la nivelul cartilajului discal, cu condroblaste și condrocite în centrul 

imaginii; – hialinizare și zone de edem interfibrilar în țesutul discal fibrozat. În faza a doua, 

forme medii de degenerescență a discului intervertebral, au fost depistate la 32 (36,78±3.67%) 

pacienți: țesut cartilaginos discal cu condrocite în condroblaste de aspect papilar și zone 

hemoragice condroblaste cu condrocite asociate în zona de degenerescență mixoidă. Formele 

avansate de degenerescență a discului intervertebral, au fost descoperite la 45 pacienți 

(51,72±5.36%) degenerescența mixoidă, cartilaj discal hialinizat cu zone de calcificare 

intradiscală, țesut cartilaginos cu zone de fibroză și infiltrat inflamator cronic. 

3. Rezultatele obţinute pe parcursul cercetării arată că de dureri discogene suferă 

persoanele cu vîrsta de după 50 ani, preponderent femeile (99; 56,07±5.24%), p>0.05 cu o medie 

de vîrstă de 45,3 ani, vîrsta medie în lotul I = 50.7±1.22 ani, în lotul II = 40,1±1,41 ani (p<0.001) 

care suferă de hernie discală la nivelul regiunii lombare, segmentul dL4 – L5, activitatea de 

muncă cu efort sporit este o cauză a degenerescenţei discale. 

4. Colorarea imunohistochimică cu CD34 arată că, cele mai afectate vase sunt arterele 

lombare aL4, evidențiinduse o intensitate foarte redusă (+/-) preponderent la nivelul arterelor 

lombare 4 în 3 cazuri (15±7.98%, p>0.05), și o recție intens pozitivă (+++) mai sporit vizualizat 

la nivelul arterelor lombare 2, în 4 cazuri (20±8.94%, p>0.05) dar sumarul intensități colorării 

prevalează la aL1 fiind mai puțin afectate; cel mai afectat este discul intervertebral dL4 - 
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modificări severe fiind în 8 cazuri (40±10.95%) iar mai puțin afectat discul dL1 – avînd 

modificări incipiente în 14 cazuri (70±10.25%). Valoarea medie a indicelui de corelare Pearson 

este r = 0,54, fiind interpretată ca moderat, mediu sau asociere moderată, care ar fi un indiciu în 

diagnosticarea gradului de afectare a discului 

5. În elementele segmentelor intervertebrale la 18 pacienți (64±1,6%) de vîrsta înaintată 

suportă: – lamelele terminale sunt înlocuite de ţesut conjunctiv cu hialinizarea fibrelor colagene, 

stratul sticlos dispare, iar în spaţiul subcondral apar multiple formaţiuni chistice, numărul 

condrocitelor se micşorează pînă la dispariţie, stratul sticlos este în mare majoritate acelular, 

celulele blastice lipsesc, substanţa intercelulară este tumefiată şi granulată. În ligamentele 

longitudinale la 16 pacienți (57±2,4%) – suportă schimbări degenerative cu întreruperea 

conturului fibrilar, arhitectonică haotică, iar în interstiţiu sunt multiple celule fibroblaste în faza 

de proliferare, care formează ţesut conjunctiv. Ligamentul flav devine inert la declanşarea 

maladiilor degenerativ-distrofice doar la 10(35±2,4%) persoane tinere. La vîrstnici 10(35±2,4%), 

el are o structură fragmentată şi hipertrofiată.  

6. Imunohistochimia cu anicorpi MCT (mastocyte cell tryptase) identifică în arterele cu 

un grad avansat de afectare sunt prezente mastocitele în diverse faze de degranulare, iar perifocal 

de plăcile aterosclerotice şi vasa vasorum – primordii neovasculare ceea ce ne demonstrează că 

vasul pretinde la o regenerare. Anticorpul CD68, în examenul imunohistochimic, determină 

prezenţa celulelor macrofage în fazele de fagocitoză a  LDL-colesterol, formînd celule spumoase 

ale aterosclerozei precoce, – un indiciu în aprecierea gradului de afectare aterosclerotică a 

arterelor lombare.  

7. Prezența celulelor blastice în formele histopatologice incipiente și medii la 42 

pacienți (48,27±2,4%) indică o tendință de regenerare, cu formarea insulițelor cu elemente 

celulare noi. Formele avansate de degenerescență intradiscală la 45 pacienți (51,7±2,7%) au un 

caracter ireversibil în care țesutul discal este înlocuit cu țesut conjunctiv cu calcificări solitare. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

 

1. Caracterul modificărilor RMN de tipurile I și II este o indicație terapeutică de 

tratament cu stimularea proceselor regenerative soldate cu scleroza țesutului nucleului pulpos și 

inelului fibros, iar de tipul III RMN, confirmat histologic de schimbări severe de degenerescență 

cu herniere, ar fi o indicație pentru intervenție chirurgicală.  

2. Tratamentul medicamentos al modificărilor degenerativ-distrofice de tipurile I şi II, 

confirmate RMN sau prin colectarea datelor clinice, să fie urgentat, pentru a nu permite 

intensificarea degenerescenţei discului lombar. 

3. Folosirea metodelor fizioterapeutice (electroforeză cu karipazin, curenţi sinusoidali 

modulaţi, magnetoterapia), kinetoterapeutic, și cu medicamente, pentru intensificarea circulaţiei 

în arterele vertebrale lombare și stimularea procesului regenerativ în disc.  

4. Extinderea utilizării metodelor de determinare a schimbărilor discirculatorii la 

nivelul arterelor lombare și degenerescenței discului intervertebral lombar în cadrul activităţilor 

ştiinţifico-practice şi clinico-diagnostice pentru prevenirea, diagnosticarea precoce şi 

monitorizarea patologiilor cu evoluţie spre degenerescență severă a discului. 

5. Preoperator este necesară de efectuat RMN și examinarea imagistică a arterelor 

lombare pentru determinarea tipului de leziune și factorului etiologic, apreciind tactica de 

tratament. 
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                                                                                                                                              Anexa 1 

Acordul informat al pacientului implicat în cercetare 

 

Cercetătorul de la Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu” 

efectuează un studiu al pacienţilor cu osteocondroză urmată de hernii discale şi spondilolisteze. 

Pentru a face acest lucru, avem nevoie de ajutorul oamenilor care sunt de acord să ia parte la un 

studiu de cercetare. Acest formular vă informează despre scopul studiului de cercetare. 

Dvs. sunteţi rugat(ă) să luaţi parte la un studiu de cercetare care se numeşte:  

Particularităţile morfopatologice ale proceselor degenerativ-distrofice din 

segmentului intervertebral lombar 

Persoana care se ocupă de acest studiu de cercetare, Cociug Adrian, este responsabilă 

şi se numeşte cercetătorul principal. 

Scopul acestui studiu este de a investiga histologic segmentul intervertebral şi a permite 

aprecierea metodelor de profilaxie şi a tehnicilor chirurgicale aplicate în tratamentul maladiilor 

degenerativ-distrofice în porţiunea lombară a  coloanei vertebrale. 

Luînd parte la acest studiu, în urma intervenţiilor chirurgicale de herniectomie în secţia 

de vertebrologie a IMSP SCTO, se vor efctua investigaţii histologice ale elementelor sacului 

hernial (nucleul pulpos şi inelul fibros). Aceste investigaţii vor fi fotografiate şi publicate, 

păstrîndu–se confidenţialitatea Dvs.  

Această cercetare va avea un risc minim. Asta înseamnă că riscurile asociate cu acest 

studiu vor fi aceleaşi ca şi cele cu care vă confruntaţi zi de zi.  

Confidenţialitatea 

Noi trebuie să ţinem evidenţa Dvs. în studiu că toate datele cu putinţă sunt confidenţiale. 

Dosarele ce le despun la păstrare aparţin limitelor pentru respectarea confidenţialităţii:  

• toate datele vor fi păstrate timp de 4 ani, cît va dura studiul; 

• informaţia va fi codificată.  

Cu toate acestea, anumite persoane ar avea nevoie să privească înregistrările Dvs.  

Prin lege, oricine ce priveşte înregistrările Dumneavoastră trebuie să le păstreze complet 

confidenţial. Unicile persoane cărora li se va permite să le privească sunt: 

• Echipa de cercetare, inclusiv cercetătorul principal, coordonatorul studiului, asistentele 

medicale de cercetare, precum şi celelalte persoane implicate în cercetare.  

• Rprezentanţi ai Ministerului Sănătăţii şi ai Universitații de Stat de Medicină şi 

Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, care au nevoie să ştie mai multe despre studiu. De exemplu, 

persoanele care asigură supravegherea acestui studiu au nevoie să privească înregistrările 
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Dumneavoastră. Acest lucru se face pentru a ne asigura că studiul se execută corect. Ei asigură 

protejarea drepturilor şi siguranţa Dvs. 

Dvs. trebuie să participați voluntar la acest studiu  şi  să vă exprimaţi acordul direct, 

nesilit de nimeni, fiind conştient de acţiunile Dvs., precum şi de rezultatele investigaţiilor. 

Sunteţi liber să participaţi la această cercetare sau să vă retrageţi în orice moment. Nu va fi nici o 

penalizare în cazul în care încetaţi să luaţi parte la acest studiu.  

Dacă aveţi întrebări, nelămuriri sau reclamaţii la acest studiu, apelaţi: Cociug Adrian; 

tel. 079741902.  

Consimţământul persoanelor care iau parte  la acest studiu de cercetare 

Dvs. decideţi dacă doriţi să luaţi parte la acest studiu. Dacă doriţi să luaţi parte, vă 

rugăm să semnaţi formularul, din moment ce afirmaţiile depuse sunt adevărate. 

Îmi dau consimţămîntul în mod liber să iau parte la acest studiu. Am înţeles că prin 

semnarea acestui formular sunt de acord să iau parte la cercetare. Am primit o copie a acestui 

formular. 

Semnătura persoanei care participă la studiu__________________________  

Data________________________ 

Numele (scris de mînă) ale persoanei care participă în cercetare 

________________________________________________________ 

Declarația persoanei care obţine Consimţămîntul informat 

I-am explicat cu atenţie persoanei care ia parte la studiu urmările aşteptate. 

Prin prezenta, certific că persoana care semnează acest formular a luat cunoştinţă despre 

cercetare. El sau ea înţelege: 

• ce se studiază; 

• ce intervenţii şi investigaţii vor fi utilizate; 

• care ar putea fi riscurile. 

Semnătura persoanei care obţine consimţămîntul informat_______________ 

Data _________________ 

Numele (scris de mînă) al persoanei care obţine Consimţământul informat___________ 
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                                                                                                                                       Anexa 2 

Acordul informat al persoanelor care permit includerea în studiu a cercetării 

cazului de deces al rudelor care participă în cerectare  

Cercetătorul de la Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţeanu” 

efectuează un studiu al persoanelor decedate cu diferite patologii somatice. Pentru a face acest 

lucru, avem nevoie de acordul rudelor. Acest formular vă informează despre scopul studieri de 

cercetare. 

Dvs. sunteţi rugat(ă) să permiteţi de a efectua un studiu de cercetare care se numeşte:  

Particularităţile morfopatologice ale proceselor degenerativ-distrofice din segmentul 

intervertebral lombar 

Persoana care se ocupă de acest studiu de cercetare, Cociug Adrian, este responsabilă şi se 

numeşte cercetătorul principal. 

Scopul acestui studiu este de a investiga histologic segmentul intervertebral şi a permite 

aprecierea metodelor de profilaxie şi a tehnicilor chirurgicale aplicate în tratamentul maladiilor 

degenerativ-distrofice în porţiunea lombară a coloanei vertebrale. 

În cadrul studiului, se vor preleva ţesuturi ale segmentelor intervertebrale lombare de la 

cadavre din secţia morfopatologie a SCM „Sfînta Treime”, se vor efectua investigaţii histologice 

asupra discului (nucleul pulpos şi inelul fibros), arterelor vertebrale lombare, lamelelor 

terminale, ligamentului flav, ligamentelor longitudinale anterioare şi posterioare, fosetelor 

articulare. Investigaţiile vor fi fotografiate şi publicate, păstrîndu-se confidenţialitatea datelor.  

Această cercetare va avea un risc minim. Asta înseamnă că riscurile asociate cu acest 

studiu vor fi aceleaşi ca şi cele cu care vă confruntaţi zi de zi.  

Confidenţialitatea 

Noi trebuie să ţinem evidenţa Dvs. în studiu că toate datele cu putinţă sunt confidenţiale. 

Dosarele ce le despun la păstrare aparţin limitelor pentru respectarea confidenţialităţii:  

• toate datele vor fi păstrate timp de 4 ani ,cît va dura studiul; 

• informaţia va fi codificată. 

Cu toate acestea, anumite persoane ar putea avea nevoie să privească înregistrările Dvs. în 

studiu.  

Prin lege, oricine ce priveşte înregistrările Dumneavoastră trebuie să le păstreze complet 

confidenţial. Unicele persoane cărora li se va permite să le privească sunt: 

• Echipa de cercetare, inclusiv cercetătorul principal, coordonatorul studiului, asistentele 

medicale de cercetare, precum şi celelalte persoane implicate în cercetare.  
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• Anumite persoane de la Ministerul Sănătăţii şi Universitatea de Stat de Medicină şi 

Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, care au nevoie să ştie mai multe despre studiu. De exemplu, 

persoanele care asigură supravegherea acestui studiu au nevoie să privească înregistrările 

Dumneavoastră. Acest lucru se face pentru a ne asigura că studiul se execută corect. Ei asigură 

protejarea drepturilor şi siguranţa Dvs. 

Dvs. permiteţi voluntar studiul cazului de deces al rudei Dvs. şi vă exprimaţi acordul 

direct, nesilit de nimeni, fiind conştient de acţiunile Dvs., precum şi de rezultatele investigaţiilor. 

Sunteţi liber să vă daţi acordul participării la această cercetare sau să vă retrageţi în orice 

moment. Nu va fi nici o penalizare în cazul în care vă retrageţi participarea la acest studiu. Dacă 

aveţi întrebări, nelămuriri sau reclamaţii la acest studiu, apelaţi: Cociug Adrian; tel. mob. 

079741902.  

Consimţămîntul rudelor care permit includerea în studiu a cercetarii cazului de deces 

al persoanei apropiate 

Dvs. decideţi dacă permiteți ceercetarea cazului de deces al rudei. Vă rugăm să semnaţi 

formularul, din moment ce afirmaţiile depuse sunt adevărate. 

Îmi dau consimţămîntul în mod liber să iau parte la acest studiu. Am înţeles că prin 

semnarea acestui formular sunt de acord să iau parte la cercetare. Am primit o copie a acestui 

formular.  

Semnătura persoanei care permite cercetarea cazului de deces al rudei sale.  

____________________________________data________________________ 

 Numele (scris de mînă) ale persoanei care permite cercetarea cazului de deces al rudei 

sale. 

________________________________________________________________ 

Declarația persoanei care obţine Consimţămîntul informat 

Prin prezenta, certific că persoană care semnează aceast formular a luat cunoştinţe despre 

cercetare: 

Semnătura persoanei care obţine consimţămîntul informat_________________________ 

Data ______________ 
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DECLARAŢIA PRIVIND ASUMAREA RĂSPUNDERII 

 

Subsemnatul, Cociug Adrian, declar pe propria răspundere că materialele prezentate în 

teza de doctor cuprind propriile activităţi şi realizări. În caz contrar, voi suporta consecinţele în 

conformitate cu legislaţia în vigoare. 

 

 

Cociug Adrian  

2016 
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