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INTRODUCERE

Osteocondropatia vertebrald juvenild (OVJ]) mai este cunoscu-
td si sub denumirea de epifizitd vertebrald, osteocondritd vertebra-
14 juvenila, cifoza dureroasd a adolescentilor, cifoza dorsala juvenila
(129,130,168,169].

Deformarea cifoticd a coloanei vertebrale (CV) a fost descrisa
pentru prima data in anul 1911 de Schauz A. [167], care a si propus ter-
menul “dorsi insuffisientia vertebrarum” sau “cifoza musculard’, aten-
tionand asupra importantei factorului miogen in evolutia bolii. Sche-
uermann H.W [168] a evidentiat aceastd afectiune ca unitate nozolo-
gicd independentd in anul 1920 si a numit-o “osteochondritis juvenilis
dorsi”. Ulterior, in 1923, Haglung P. [79] a propus termenul “kyphosis
osteochondropatica’, iar in 1925 Mau C. [129] a descris detaliat starea
patologicd a CV, denumind-o cifozd dorsald juvenild (,,kyphosis dor-
salis adolescentum”). In literatura contemporana sunt utilizati in mod
echivalent urmatorii termeni: cifoza juvenild, boala Scheuermann-
Mau, iar conform Clasificarii Internationale a Maladiilor, revizia X -
maladia Scheuermann (MS) [229].

Initial, maladia a fost descrisa ca o cifoza rigidd, cauzatd de cune-
iformizarea vertebrelor in adolescenti. Incepand cu acest moment, a
luat nastere un interes deosebit, pe de o parte fiind o cauzd a durerilor
in faza relativ acutd a bolii, iar pe de alta parte, ce este mai important, -
o cauza a deformadrii CV toracale ce poate progresa [196].

OV] ocupa un loc de frunte in structura patologiei vertebrale ju-
venile. Incidenta acestei afectiuni in randul populatiei constituie 6,4-
8,2% si are o tendintd persistenta de crestere [4,20,113,121].

Datele referitoare la incidenta bolii sunt contradictorii. Wenger
D.R si Frick S.L. [204] estimeazd o incidenta a bolii de la 1 la 8% din
populatie. Ali R.M., Green D.M., Patel T.C. [4] considerd cd maladia
este intalnitd la 0,4%-8% din populatie cu o distributie pe sexe de 1:1.



Fisk J.W. si Baigent M.L. au investigat un lot de 96 pacienti si au remar-
cat MS la 60% bdrbati si 23% femei [62]. Un studiu de lungéd durata,
efectuat in Yowa in perioada 1920-1986, relateazi cd majoritatea paci-
entilor cu MS sunt barbati (2,1:1). Aceasta ratd corespunde datelor pre-
zentate de alti autori, care estimeaza prevalenta MS la sexul masculin,
fiind insd mai mica decat cea de 7,3:1 conform relatérilor originale ale
lui Scheuermann [136,168] si mai mare decat 1:1 conform relatarilor
lui Mongomery si Erwin [134]. Existd si date opuse. Bradford si autorii
evidentiaza o ratd de 1:2 bérbati-femei [29,30,32].

In literatura de specialitate sunt analizate preponderent etiologia
si patogenia osteocondropatiei vertebrale juvenile, modificarile struc-
turale si dinamice ale CV, metodele conservative si chirurgicale de
tratament, in special ale defectelor cosmetice - consecinta afectiunii
suportate [21,50,57,58,59,61,84,122,134]. Deseori diagnosticul OVTJ se
stabileste in baza tabloului clinico-radiologic desfasurat, atunci cand
modificdrile structural-functionale in segmentele vertebrale sunt ire-
versibile. Insd mecanismele, ce duc la manifestiri neurologice (MN)
cauzate de aceste dereglari in MS, nu sunt pe deplin elucidate in revis-
tele de specialitate.

In prezent, destul de amplu este abordat rolul tulburirilor degene-
rativ-distrofice si structurale ale coloanei vertebrale in cadrul trauma-
tismului vertebral, osteocondrozei, spondilopatiei osteoporotice etc. in
patogenia patologiei medulare compresive si vasculare, in declansarea
sindroamelor algice radiculare si miofasciale [70,109,110,150,162,1
66,182,116,117,222,224,225,226,227]. Insi importanta modificarilor
structurale osteoligamentare (precoce si tardive) ale osteocondropatiei
vertebrale juvenile in etiopatogeneza sindroamelor neurologice sufici-
ent este elucidatd nesatisfacator.

Majoritatea cercetdrilor sunt directionate spre studierea meca-
nismelor evolutive ale deformatiei cifotice din maladia Scheuermann,
consecinta cuneiformizérii corpurilor vertebrale, herniilor Schmorl si
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a antideformatiei lombare compensatorii cu hiperplazia arcurilor si
apofizelor articulare vertebrale si ingustarea canalului medular la nive-
lul toraco-lombar [12,27,32,37,51,53,127,141]. Totusi influenta acestor
modificéri asupra structurilor anatomo-functionale ale sistemului ner-
vos central si periferic, cum ar fi maduva spindrii, radacinile nervoase,
reteaua vasculard medulard, este putin studiata.

In literatura de specialitate sunt prezentate cazuri de compresie
anterioard a maduvei spindrii drept consecinta a extruziei discurilor
intervertebrale toracice [24,38,42,140,163] sau, mult mai rar, a stenozei
segmentului toracic al canalului medular la apexul curburii cifotice in
osteocondropatia vertebrala juvenila [36, 214], dar mecanismele posi-
bile de dezvoltare a dereglérilor acute si cronice ale circulatiei sangui-
ne medulare pe fundal de modificéri structural-dinamice ale coloanei
vertebrale sunt studiate insuficient. Nu exista relatari ample, care sd
vizeze particularitétile clinico-evolutive si ale altor manifestiri neuro-
logice cauzate de maladia Scheuermann.

In aceastd ordine de idei este temeinic de a considera ci studie-
rea actiunii modificarilor structural-dinamice ale coloanei vertebrale
asupra statusului neurologic al pacientului in general prezinta o direc-
tie stiintifica de perspectiva, oportuna pentru studierea maladiilor si
stirilor neurologice intélnite pe fundal de osteocondropatia vertebrala
juvenila.

Asadar, osteocondropatia vertebrald juvenild este o problema ac-
tuald si majord a medicinei practice si stiintei medicale. Importanta
sociald si medicala este determinata de prevalenta inalta a bolii, gravi-
tatea si complicatiile neurologice, sciderea considerabila a capacititii
de munci a pacientilor de vérsta tanard si dezadaptarea lor sociala,
pierderile materiale considerabile pentru intreaga societate. Diagnos-
ticul clinico-radiologic precoce si elaborarea masurilor preventive,
studiul dinamicii modificérilor structural-functionale ale segmentelor
vertebrale si prognosticului bolii necesitd rezolvare imediata.



Capitolul |
DATE GENERALE

Osteocondropatia vertebrald juvenild, fiind descrisa pentru prima
data cu aproximativ 80 de ani in urma, a urmat o evolutie in cercetare
de la evidentierea semnelor clinice si radiologice propuse de Scheuer-
mann [168] pentru o entitate nozologica separata, care ulterior au fost
studiate mai profund si generalizate in criterii de diagnostic de Soren-
sen [179], iar apoi prelucrate si completate de o serie de cercetdtori
[32,134] pana la lucririle consacrate etiologiei si patogenezei, epidemi-
ologiei, variantelor clinice, particularitatilor imagistice, tratamentului
conservator si chirurgical al maladiei date [132,190,197,198,200].

Osteocondropatia vertebrald juvenila preocupd specialisti de di-
ferite domenii, cum ar fi: traumatologi, prin faptul ca duce la deregldri
de ortostatiune si defect cosmetic; internisti, existand posibilitatea in-
suficientei cardio-respiratorii in cifoze avansate; pediatri, reabilitologi,
neurologi etc. Interesul neurologic este justificat prin faptul ca modifi-
carile structural-dinamice ale coloanei vertebrale in cadrul osteocon-
dropatiei vertebrale juvenile pot fi cauza manifestarilor neurologice de
afectare medulari sau radiculari, sindromului miofascial. Insa la acest
subiect existd un numar redus de publicatii sub forma de prezentiri ale
cazurilor clinice, fara relatiri ample, bazate pe studii complexe, ceea ce
vorbeste despre subestimarea manifestarilor neurologice pe fundal de
osteocondropatie vertebrald juvenila [3,48,63]. Majoritatea autorilor in
domeniu considerd cd cifoza juvenila la adulti se asociazd cu dureri
si rigiditate in coloana vertebrald, care afecteazi activitatea sociala si
aspectul fizic, cu mielopatie, degenerarea discului intervertebral, spon-
dilolisteze [34,39,86,101,166].



Pana in prezent exista discrepante intre datele despre incidenta
crescuta a maladiei in randul populatiei (1-8%), debutul la varsta ta-
ndrd in majoritatea cazurilor asimptomatic, dereglérile degenerativ-di-
strofice ale coloanei vertebrale in cadrul osteocondropatiei vertebrale
juvenile si datele insuficiente, care evidentiaza influenta lor asupra sis-
temului nervos, prezentdndu-se adesea prin forme clinice grave.

1.1. Aspecte etiopatogenice ale osteocondropatiei
vertebrale juvenile

Etiopatogenia OV] nu recunoaste mecanismul aparitiei, ast-
fel ca in aceastd problema existd inca teorii si ipoteze controversate
[13,60,71,75,227].

Conform cercetatorului Semanz cauza bolii este o insuficientd
musculard primara [148]. Acest punct de vedere a fost controversat de
Schmorl si scoala sa, care atribuie modificérile din MS distensiei nu-
cleelor, care duc treptat la formarea nodulilor intraspinosi si la tulbu-
rdri de crestere ale platourilor vertebrale. Schmorl o denumeste ,,boala
nodulilor intraspongiosi” [170]. Sorrel afirma insd ca nodulii intras-
pongiosi apar ca un element tardiv anatomic sau radiologic in evolutia
afectiunii, si nu pot in nici un caz explica cauza bolii [148].

Scheuermann a descris boala ca o osteocondrozd urmatd de o
deficienta epifizard de crestere. Insa aceasti teorie nu este confirmati
de observatii clinice sau anatomopatologice. Epifiza vertebrei are di-
mensiuni reduse si acopera doar o mica portiune periferica, dar nu si
toata suprafata vertebrei. Daca boala ar fi declansatd numai printr-o
perturbare a epifizei, atunci ea nu ar afecta intregul platou vertebral.
Termenul de epifizitd vertebrald este deci impropriu, intrucét in cadrul
afectiunii nu sunt intalnite elemente de inflamatie.

Von Schneider sustine cd OV], ca si alte boli ale perioadei de cres-
tere, se bazeaza pe o carentd de vitamina A. El isi fundamenteaza afir-
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matiile pe lucrdrile lui Simon (1942) care, examinand 100 de copii intre
8 si 10 ani cu OV], gdseste asociata o usoard hemeralopie, leziuni de
exoftalmie si valori scazute ale vitaminei A [174].

Vespi leagd etiologia OV] de accelerarea cresterii la pubertate.
Intr-adevir, unele cazuri prezinti o tendinti de crestere exagerati, iar
alte cazuri cu cifoza accentuata au o vagd asemdnare cu acromegalia.
Sunt intalnite, de asemenea, simptome de distrofie adiposogenitala, de
hipogonadism la pacienti de sex masculin sau intarzierea dezvoltarii
genitale la paciente [148].

Unii autori considera cd in cazul MS este implicat cu mare proba-
bilitate un teren ereditar si constitutional endocrin [64,99,131]. Dupa
Sorensen, predispozitia ereditara la MS este confirmata prin faptul cd
cifozele membrilor unei familii au acelasi sediu [179].

Axenovich T. . sustine pentru etiologia bolii chiar factorul ere-
ditar endogen, considerdand MS o expresie a unei anomalii de crestere
cu punct de plecare congenital, caracteristici purtatorilor de alele mu-
tante [15].

Patogeneza OV] este si ramane dificil de explicat deoarece nu
existd date anatomopatologice din perioada de debut a bolii, care si
furnizeze elemente suficient de concludente.

Ipoteza cd OV] ar putea fi provocatd de o staza venoasd in plexul
epidural nu este luatd in consideratie, deoarece nu este fondati clinic.
Laminectomiile efectuate, insotite de sectiuni ale raddcinilor nervoase,
au ramas fard rezultate [186,192].

Pare mai justificatd incadrarea OV] in acelasi grup de afectiuni cu
modificarile degenerative ale CV cervicale si lombare, decat compa-
rarea cu necrozele aseptice din perioada de crestere, a ciror etiologie
ramane la fel de neclara. Deformarea frecventd cu aspect cuneiform
a corpului vertebral si neregularitatilor placilor de acoperire justifica
numele bolii de osteocondroza juvenild vertebrald [117].
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Brocher are un alt punct de vedere despre patogeneza OV]. El
ajunge la concluzia ca trebuie s existe o predispozitie constitutionald
speciald pe fundamentul careia se dezvoltd afectiunea [33]. Se imbol-
nédvesc numai acei indivizi care sunt sensibili la tulburirile de incarca-
re, datorita unei inferioritati constitutionale. Supraincircarea CV prin
eforturi determinate de transportul unor greutdti nu este suficientd
pentru a explica aparitia bolii. In mod cert, incircarea in pozitie ver-
ticala solicitd mai ales CV in crestere si indeosebi vertebrele Th5-13.
Acestea, in timpul lucrului, in ortostatism sau pozitie sezdnda se incar-
cd mai mult in partea anterioara.

Majoritatea autorilor considerd cd incarcarea pdrtii anterioare a
CV produce tulburari de crestere sau de circulatie, care nu au fost insd
dovedite prin studii de anatomie patologica. Se stie ci vertebrele au
epifize subtiri, in forma de potcoava, cu potential de crestere redus,
crestere ce se desfasoard in placa de acoperire cartilaginoasé si cea
osoasa [29,35,99,148].

In OV] cresterea este incetinitd in directia anterioara, fiind inte-
resata doar dezvoltarea in inaltime, in portiunea anterioara a vertebrei
nu si in addncime. De altfel, discul intervertebral este neafectat in pri-
mele doua stadii de dezvoltare.

In prezent, majoritatea autorilor recunosc prezenta a doi factori
de baza in aparitia OV]J:

- alterarea armaturii fibrilare a plécii cartilaginoase vertebrale
printr-o tulburare a metabolismului mucopolisaharidelor;

- supraincarcarea peretelui anterior al corpului vertebral, care, da-
toritd fondului structural deficitar din perioada puseului de crestere
pubertara, determina o cuneiformizare a vertebrei [5,120,121,148,178].

Desi mecanismul patogenic ramane inca obscur si controversat,
in prezent se admite ca leziunea intereseazd zona de crestere osteocar-
tilaginoasd a corpului vertebral pe toata portiunea subdiscala a plato-
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urilor vertebrale.

Distensia discului intervertebral, produsi la nivelul nucleului pul-
pos printr-un revdrsat hidrartrozic, poate determina marirea discului
intervertebral. Sunt hernii intraspongioase, formate in urma protruziei
discului intervertebral in placile cartilaginoase ale corpului vertebral,
ceea ce perturbd dezvoltarea platoului vertebral. La aparitia acestora
participad atat presiunea excesivd a discurilor asupra plicilor cartilagi-
noase in timpul eforturilor fizice, cét si calitatile slabe ale placilor carti-
laginoase. Odata cu protruzia nucleului pulpos in discul intervertebral,
acesta isi reduce indltimea. Din momentul in care bariera dintre discul
intervertebral si corp se intrerupe, au loc, pe langa hernii intraspongi-
oase, patrunderi de tesut discal prin defectele si fisurile platoului car-
tilaginos. Prin aceasta se explici contururile ondulate ale vertebrelor si
aparitia herniilor retromarginale. Platourile vertebrale interesate pre-
zintd aspect neomogen, din cauza structurii lor diferite, caracteristice
bolii (os necrotic, tesut fibros si tesut osteoid) [41,124,148].

Presiunea exercitatd asupra corpului vertebral opreste in acelasi
timp cresterea in indltime a vertebrelor in portiunea lor anterioara,
corpurile vertebrale aparand din aceastd cauzd mai putin inalte decat
in treimea lor posterioara. Dezvoltarea insuficientd anterioard a mai
multor corpuri vertebrale explica cifoza rotunda, caracteristica bolii.

1.2. Tabloul clinic al osteocondropatiei vertebrale juvenile

La momentul actual in literatura de specialitate se descriu doui
variante de evolutie clinica a OVJ: I - forma clasici a maladiei cu im-
plicarea regiunii toracale sau toracolombare a coloanei vertebrale cu
aparitia deformarii cifotice fixate, frecventa cdreia constituie 41,3-51%;
II - forma atipica, care se manifestd la afectarea regiunii lombare a
coloanei vertebrale. Evolutia atipica se caracterizeazd prin manifestari
clinice variabile cu dezvoltarea sindroamelor de discalgie, spondi-
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loartrozd, instabilitate a segmentelor lombare, precum si dezvoltarea
precoce a simptomatologiei clinice importante de stenoza a canalului
medular.

Forma clasica a osteocondropatiei cu deformarea regiunii tora-
cale sau toracolombare a coloanei vertebrale este considerati drept o
maladie cu evolutie relativ usoard, deseori lenta si cu un prognostic
absolut favorabil.

Clinic, simptomatologia OV] isi face debutul intre 15 si 42 ani,
mai rar prin durerisi cel mai adesea prin aparitia unei atitudini defec-
tuoase care atrage atentia parintilor. In general, se descriu trei simpto-
me clinice ale bolii: durere, redoare si cifoza, care se asociazd numai in
formele complete ale bolii. Durerea apare rar pana la varsta de 18 ani,
iar redoarea se instaleaza mai tarziu, CV ramanéand supla in primii ani
de evolutie a bolii.

Potrivit clasificérii clinico-radiologice propuse de S. Mau (1929) si
modificate de S. A. Reinberg (1964), care a fost elaboratd in corespun-
dere cu stadiile fiziologice ale procesului de sinostozare a apofizelor cu
corpurile vertebrale, se disting trei stadii de evolutie a bolii: I - initial
sau latent; I - stadiul de evolutie si IIT - stadiul de restabilire (sau de
evolutie regresiva) [130,153].

Stadiul I se manifestd, de obicei, la varsta de 8-10 ani si-i caracteri-
zat prin aparitia deformadrii cifotice a coloanei vertebrale, fixarea céreia
se considera drept semn clinic precoce al maladiei. Afectiunea nu este
insotitd de nici o acuza dureroasd, iar rareori se remarca o fatigabilitate
in coloana vertebrala la sfarsitul zilei, care dispare dupa odihna noc-
turnd.

Stadiul I se instaleazd la varsta de 12-18 ani, cel mai important
simptom al bolii in acest stadiu fiind progresarea deformarii cifotice
fixate la nivel toracal, ceea ce in majoritatea cazurilor este insotit de
formarea hiperlordozei lombare compensatorii nefixate. Spatele ro-
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tund este rezultatul deformarii mai multor vertebre, de obicei Th4-
Th12; amploarea modificdrilor este variatd dupd caz; in acest stadiu
isi pot face aparitia durerile care au caracter difuz sau apar sub forma
de dorsalgii accentuate in cursul zilei; cel mai frecvent durerile sunt
localizate in regiunea lombard, sacroiliaca si foarte rar intr-un punct
fix pe o apofiza spinoasd. De remarcat ci durerile nu intereseazi zona
cifozei. In aceastd etapi de evolutie a bolii survine si rigiditatea CV,
care devine fixd in zona cifozei, prin disparitia supletei si mobilititii fi-
ziologice: datorita cifozei, gatul si regiunea lombard dobandesc pozitii
aparte, lordoza lombari se accentueaza si sacrul se orienteazi anterior.

Stadiul I1I este caracteristic varstelor de peste 18 ani si se caracte-
rizeaza prin aparitia durerilor, care se instaleaza mai ales dupa eforturi;
durerile sunt resimtite de bolnav in regiunea cervicali si lombar4, une-
ori cu intensitate mare, in timp ce zona inflexiunii este nedureroasa, o
zond ,mutd’,

Forma atipicd a OV] cuprinde localizarea lombara a maladiei.
Cercetarile efectuate evidentiazi urmdtoarele sindroame clinice: dis-
calgic (deplasarea nucleului pulpos, extruzii si protruzii ale discuri-
lor intervertebrale), spondiloartralgic si de instabilitate a segmentelor
lombare [148].

Dupd numarul vertebrelor afectate se deosebesc doua forme ale
bolii. Forma localizatd intereseaza trei vertebre, situate mai ales in
regiunea lombara. Cel mai frecvent este intalnitd forma difuzd, care
afecteaza mai multe vertebre la nivelul regiunii toracale. Mai rar decat
localizarea toracala descrisd clasic sunt observate localizarea toraco-
lombara si cea lombard pura. Forma lombari care evolueazi lent este
mai rar semnalata la tineri, fiind descoperitd deseori odata cu aparitia
sechelelor, la adultii tineri. Cauza latentei si a nedescoperirii acestor
forme consta si in faptul ci ele nu constituie cifoze, deoarece discurile
mai inalte din regiunea lombard compenseaza deformirile corpurilor
vertebrale. Asa se explicd de ce observim doar o rectitudine lomba-
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rd determinatd de modificdrile lordozei lombare fiziologice. Rareori
asistam numai la aparitia unei mici gibozitati lombare superioare. Lo-
calizarea toracolombard si cea lombari pot fi intilnite atat izolat, cat
si asociate localizarii toracale clasice. In forma lombari durerile sunt
sacroiliace [2].

Indiferent de forma clinica a bolii, evolutia are loc in puseuri si
se incheie la sfarsitul cresterii, adicd in jurul varstei de 20-22 ani. Cea
mai importantd sechela este cifoza regiunii afectate. Concomitent cu
aceste sechele sunt observate deseori fenomene de discartroza, cel mai
des cea lombosacratd, iar in localizarile lombare - evolutia cétre hernia
discald (aproximativ 2/3 dintre bolnavii cu hernii de disc prezintd mo-
dificari de MS) [72].

Dupa4 de Seze, brahialgiile, lombalgiile si sciatica care nu au repre-
zentare radiografica in zona respectiva, trebuie sa orienteze diagnosti-
cul cétre cercetarea CV de profil. Relativ des evidentiem o OV] a cérei
evolutie s-a incheiat si care justificd simptomele clinice. De foarte mul-
te ori, cauzele afectiunilor CV se recunosc tardiv, la maturitate, acestea
fiind consecinta unei OV] [148].

1.3. Criteriile de diagnostic al osteocondropatiei vertebrale
juvenile

In literatura de specialitate relatdrile despre OV] se limiteazi la
constatarea modificarilor structurale vertebrale depistate si modifica-
rilor functionale concomitente. Nu sunt studiate mecanismele reacti-
ilor de raspuns, cauzele functiondrii si participarii segmentului verte-
bral afectat in activitatea CV. Astfel, sunt inevitabile contrazicerile in
determinarea criteriilor clinice si radiologice de diagnostic, a particu-
laritatilor de evolutie a bolii si selectarii tacticii de tratament.

Criteriile specifice pentru OV] au fost descrise de cétre Sorensen
in anul 1964: cuneiformizarea a trei vertebre adiacente nu mai putin
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de 5° [179]. La diverse etape de cercetare aceste criterii au evoluat de la
cele clasice pana la criteriile propuse de Bradford in 1987, care au fost
acceptate de Societatea de Cercetare a Scoliozei in 1989 [6].

Potrivit Clasificarii Deformdrilor Spinale se recomanda utilizarea
urmdtoarelor criterii radiologice de diagnostic al MS:

DE BAZA:

« cifoza toracicd > 45° (norma 25-40°)

« cifoza toracolombara >30° (norma - CV toracolombari rectilinie)
« cuneiformizarea >5° a trei vertebre adiacente

SECUNDARE:

« apexul cifozei frecvent localizat la nivelul Th7-Th8
« prezenta nodulilor Schmorl

» neregularitati ale platourilor vertebrale terminale
« scolioze diverse la circa 1/3 pacienti

« spondiloliza L5

» reducerea spatiilor intervertebrale.

MANIFESTARI CLINICE POSIBILE iN OSTEOCONDROPATIA
JUVENILA:

» hipercifoza toracica care nu se modificd in hiperextensie

« rigiditatea CV

« atitudine patologica

« dureri locale la apexul cifozei

« dureri reflectate la nivel lombar al CV in hiperlordozi

« in unele cazuri asocierea deficitului neurologic

« dureri in regiunea lombara cand regiunea cifozei rimane indolor3.

Societatea de Cercetare a Scoliozei a definit variatiile normale ale
gradului cifozei toracale de la 20° 1a 40°. Studiul a 316 subiecti sinitosi
in varstd de la 2 pand la 27 ani a evidentiat cd gradul cifozei fiziologice
toracale creste cu varsta, de la 20° in copilarie si 25° in adolescenti
péand la 40° la adulti, nivelul de 45° fiind considerat ca limita superioari
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a cifozei normale [6,63,82].

1.4. Aspecte etiopatogenice ale manifestarilor
neurologice in osteocondropatia vertebrala juvenila

Importanta cunoasterii OVJ rezidd nu numai in marea frecventa
cu care afectiunea este intalnitd in mod curent, ci si in urmarile aces-
teia in patologia adultului. Este cunoscut faptul ca o mare parte din
leziunile degenerative ale CV a adultului, in special a adultului tinar,
sunt consecintele unei OV] din adolescenta [211].

Manifestirile clinice ale OV] riman a fi controversate. In stadiile
initiale de evolutie a bolii durerea este unul dintre semnele caracteris-
tice. Boala tinde sd fie simptomaticd in perioada de adolescentd, dar
deseori cu varsta produce dureri putin importante. Intr-un studiu de
lunga duratd Sorensen mentioneaza durerea in regiunea toracicd a CV
la 50% pacienti in adolescentd cu micsorarea numarului de pacienti
simptomatici pand la 25% dupa maturitatea scheletald [179].

Harreby M. si coautorii au examinat 640 pacienti la o perioada de
peste 25 ani de la constatarea OV] [82]. Majoritatea pacientilor (88%)
cu dureri in spate cauzate de MS, suportatd in copildrie, prezentau o
progresare a bolii, caracterizata prin cresterea morbiditétii si reducerea
capacitatii de munca.

Alti cercetatori au constatat ca doar 28% persoane adulte nu au
dureri, alte 64% acuza dureri persistente (cronice) in spate si doar la
8% acestea sunt periodice [115].

Rezultatele cercetdrilor, efectuate in Departamentul chirurgie
ortopedica al Universitatii Yowa City, au scos in evidenta sindromul
“spatelui obosit” la 64% pacienti, iar complicatii neurologice - la 15%
[136].

Existd numeroase lucrdri, in care sunt reﬂectate partlcularltatlle

sindromului miofascial si dereglarilo
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temului motor in cadrul osteocondrozei vertebrale, fiind cunoscut fap-
tul ca unele dintre cauzele acestora pot fi dereglirile stato-dinamice ale
CV, ce se remarca si in OV] [96,175,176,221,222]. Deformarea cifotici
a coloanei vertebrale toracice la pacientii cu MS duce, in majoritatea
cazurilor, la formarea hiperlordozei lombare compensatorii.

Concomitent cu progresarea tinutei patologice si cu incircirile
CV, se amplificd dezorganizarea biomecanici a segmentelor motorii
adiacente, iar capacitatea de sprijin a CV pierde continuitatea si rit-
micitatea. Deregldrile de corelatie biomecanici in lantul cinematic al
CV in complex cu alte mecanisme patogenice contribuie la aparitia si
evolutia procesului miodiscoordonant in muschii segmentului motor
vertebral (SMV), membrele superioare si inferioare. Totodati, se dez-
voltd procese reflectorii complicate, sinergice, reciproce cu dereglarea
statocineticii CV [206,220,230,235].

Discul intervertebral degenerat este, pe de o parte, o sursi de ma-
nifestdri dolore si, pe de altd parte, o sursd a impulsurilor patologice,
care, comutdndu-se prin sistemul nervos central, provoaci dereglri
reflectorii, inclusiv si ale aparatului musculo-ligamentar, cu formarea
punctelor dolore. Astfel, cointeresarea afectarii vertebrogene (sindro-
mul vertebral), este un factor declansator al sindromului miofascial,
fapt constatat de mai multi autori [230,236].

Miscarile CV normale sunt line, cu participarea fiecirei vertebre.
Cénd un segment vertebral, compus din citeva vertebre, nu participa
la miscare si este fixat (imobil), ritmul lin al miscirilor se dereglea-
za. Deosebit de vizibila devine dereglarea ritmului miscirilor in flexia
CV. Corpurile vertebrale, discurile, ligamentele, muschii si articulatiile
intervertebrale mici reprezinta verigi izolate ale unei integritati func-
tionale - “segmentului motoriu”. Excluderea uneia dintre verigile “seg-
mentului motoriu” deregleazi mobilitatea CV [78,231,232].

Clasificatia Internationald a Maladiilor, revizia a X-a, include si
rubrica M99 - Leziuni biomecanice, neclasate la alte locuri. Sunt evi-
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dentiate 10 pozitii ale dereglarilor functionale biomecanice [229]:
M99.0 - Disfunctiune segmentara si somatica;
M99.1 - Subluxatie complexa (vertebrala);
M99.2 - Stenoza canalului rahidian prin subluxatie;
M99.4 - Stenoza canalului rahidian prin tesut conjunctiv;
M99.5 - Stenoza canalului rahidian prin leziune discala;
M99.6 - Stenoza spatiilor intervertebrale prin osificare si subluxatie;
M99.7 - Stenoza spatiilor intervertebrale prin tesut conjunctiv discal;
M99.8 - Alte leziuni biomecanice;
M99.9 - Leziunea biomecanica fira precizare.

Disfunctia segmentard sau somaticd este o dereglare a functiei
elementelor interconexate ale sistemului locomotor: scheletice, articu-
lare, miofasciale, precum si ale elementelor limfatice si nervoase legate
de acestea.

Complexul subluxant (vertebral) este o varietate a “blocului func-
tional” (BF) cu deplasarea reciprocé a elementelor SMV, mentinut de
muschii segmentari incordati.

BF este cea mai frecventd dereglare biomecanicd functionala si
constituie o limitare reversibild a mobilitatii articulare in cadrul mo-
dificérii pozitiei reciproce a elementelor conjunctive intraarticulare,
cauzata de miofixatia paraarticulara.

Problemele dereglarilor functionale biomecanice ale sistemului
motor, precum si ale actiunii lor asupra statusului neurologic la per-
soanele sanatoase si la bolnavi, pot fi atribuite “neurologiei functiona-
le”, deoarece modificarile sus-numite au caracter reversibil in sferele
senzitivd, motorie gi vegetativa.

In OVJ sunt determinate modificari spatiale ale configuratiei CV
cauzate de dereglari ale efectului stabilizant al aparatului musculo-liga-
mentar. In plan sagital sunt constatate atenuarea curburilor fiziologice
ale CV, deformarea de tip “S” cu cifoza toracica sau toracolombara a
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CV si hiperlordoza lombara compensatorie, iar in plan frontal este po-
sibila deformatia scoliotica [81].

Modificarea configuratiei spatiale a CV produce dereglarea dis-
tribuirii optimale a sarcinii asupra coloanei vertebrale si modificarea
rigiditdtii unor structuri conjunctiv-tisulare. Cifoza toracici produce
supraincdrcarea complexului de sprijin anterior, majorarea rigiditatii
ligamentului longitudinal anterior si reducerea rigiditatii complexului
ligamentar posterior, marirea incércérilor functionale ale muschilor
spinali, pe cand hiperlordoza lombara contribuie la majorarea incarci-
rii complexului de sprijin posterior cu amplificarea rigidititii aparatu-
lui ligamentar si reducerea rigiditatii discale. Astfel, sistemul tisular in
OV] este in stare de refuz potential.

Dezadaptarea sistemului tisular activeaza reactiile compensatorii
in SMV, compus din disc intervertebral, corpuri vertebrale, articulatii
intervertebrale si aparat musculo-ligamentar. Discul intervertebral de-
vine vulnerabil pentru actiunea distructivd biomecanici in incirciri
neinsemnate, inclusiv si in cele fiziologice.

Un mecanism sanogenetic, care reduce presiunea intradiscala ex-
cesiva, este prolabarea intraspongioasd a nucleului pulpos al discului
intervertebral prin platourile corpurilor vertebrale atenuate. Formarea
herniilor intraosoase Schmorl pot fi insotite de sindrom dolor de tipul
radiculitei, cauzat de excitarea fibrelor nervului sinovertebral cu pro-
dusi biologici activi ai inflamatiei reactive [27,161,177]. Actualmente,
nu este cunoscut rolul herniilor Schmorl in procesele degenerativ-di-
strofice tardive ale discului intervertebral, precum si implicarea lor ul-
terioard in dezvoltarea sindroamelor compresive radiculare.

Concomitent cu epuizarea resurselor compensatorii progreseazi
modificdrile patologice. La nivelul sistemului tisular procesele distrofi-
ce evolueazi in cele distructive. In SMV aceste modificiri se manifesta
prin subcompensare, decompensare ulterioard si dezadaptarea siste-
mului segmentului vertebral.
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Stadiul de subcompensare a sistemului SMV corespunde stadiului
subclinic al bolii cu simptome clinice atipice — senzatie de disconfort,
dureri episodice in CV, fatigabilitate musculara rapida etc., care insa nu
depind de localizarea topograficd a afectiunii (toracicd, toracolombara,
lombara).

Insuficienta posibilititilor adaptiv-compensatorii duce la decom-
pensarea functiei motorii a segmentului vertebral si, respectiv, la dez-
adaptarea sistemului SMV. In acest stadiu al bolii refuzul potential al
sistemului devine real — apar primele simptome clinice: limitarea mo-
bilitatii sau BF ale segmentului (237].

Caracterul manifestarilor clinice este determinat si de particu-
larititile anatomo-biomecanice ale segmentelor vertebrale afectate.
In segmentele toracice cu rigiditate sporitd se dezvoltd preponderent
spondiloartroza de dislocare. Sunt posibile, de asemenea, proeminenta
sau hernia discului intervertebral [193], de regula, mai ales in regiunea
toracicd a CV [212].

Modificarile distrofice in elementele discului intervertebral reduc
iniltimea discului si dislocarea articulatiilor intervertebrale. Reducerea
inaltimii spatiilor intervertebrale cu apropierea punctelor de insertie
a ligamentelor si muschilor extensori spinali, deformatia cuneiforma
a corpurilor vertebrale din contul reducerii ligamentului longitudinal
anterior provoaca dizbalanta musculo-ligamentara a segmentului ver-
tebral afectat. Dezadaptarea segmentului vertebral se caracterizeaza,
astfel, prin modificari distrofice progresive cu deformarea tuturor ele-
mentelor SMV.

Incircarea excesivd a portiunilor periferice ale corpurilor ver-
tebrale (preponderent a celor anterioare) cu rigiditatea initial redusa
poate produce dereglarea morfogenezei: deformatia cuneiforma a por-
tiunilor anterioare si majorarea dimensiunilor antero-posterioare, in-
sotite de hipertrofie compensatorie a arcurilor si apofizelor articulare
cu formarea stenozei displastice a canalului CV [205].
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Unii autori remarca, ca in cazul antideformatiei lombare compen-
satorii, cauzate de cifoza toracica sau toracolombara excesiva, se pro-
duce hiperplazia arcurilor si apofizelor articulare vertebrale, care pot
duce la ingustarea canalului medular [107,196,216].

In literatura de specialitate existi relatiiri referitoare la stenozarea
canalului vertebral cauzati de hipertrofia idiopatica a fatetelor intra-
articulare toracice [16,23]. Se remarci localizarea lor cu predilectie la
nivel toraco-spinal inferior, unde are loc o trecere brusci a volumului
relativ mic al migcérilor posibile in regiunea toracici la un volum mai
semnificativ in aria lombara.

Prodan A. 1. a studiat simptomatica epidurografici a diferitor for-
me de stenozd a canalului vertebral in segmentul lombar [234]. Autorul
remarcd cd in hiperlordoza lombara se dezvoltd stenoza hiperplastica
degenerativa. In afara de hiperplazia arcurilor si apofizelor articulare,
se evidentiaza rolul proeminentei accentuate a ligamentului galben in
reducerea dimensiunilor canalului vertebral.

Osificarea ligamentului flav se intalneste mai frecvent in regiu-
nea toracica inferioard, de asemenea si in cea lombari - in cazurile
de stenoza spinald determinatd de spondilozi degenerativi lombari
[87,218]. Patogenia acestei entititi nosologice nu este bine cunoscuta.
Pare a se marca o tendintd familiald de mostenire a maladiei si nu
ultimul rol il joaca factorii mecanici [92].

Yamaguchi in anul 1960 [215] a constatat atributia nemijlocita a
osificrii ligamentului flav la etiopatogenia mielopatiilor. Acest punct
de vedere este sustinut si de alti autori [92], care recunosc posibilitatea
compresiei circulare a maduvei spindrii in cazul combindrii hipertrofi-
ei ligamentului longitudinal posterior si a ligamentului flav.

Potrivit specialistilor in domeniu [47,194,207] au fost determinate
4 tipuri de hipertrofie a ligamentului longitudinal posterior (conform
rezultatelor IRM):
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1) rdspandit - implica cateva corpuri vertebrale adiacente si discurile
lor intervertebrale (in 27% cazuri);

2) segmentar - se limiteaza la suprafata posterioara a corpurilor ver-
tebrale (in 39% cazuri);

3) combinat — prezenta hipertrofiei segmentare si raspandite (in 29%
cazuri);

4) in 5% cazuri hipertrofia se limiteaza la nivelul unui singur disc.

Astfel, este cunoscut ca combinarea diferitor factori, asa ca redu-
cerea indltimii discului intervertebral, osteofitele, hipertrofia si cal-
cificarea ligamentului galben si a ligamentelor capsulare, hipertrofia
articulatiilor intervertebrale, contribuie la aparitia stenozei canalului
rahidian, dar rolul lor in patogenia tulburarilor spinale este putin elu-
cidat in publicatiile de specialitate.

In literatura contemporana exista publicatii unice care afirmi po-
sibilitatea dereglarilor cronice ale circulatiei medulare la nivel toracal
pe fondal de OV] [54,69,102,119,166]. La fel sunt descrise cazuri de
compresie anterioara a maduvei spindrii cauzate de extruzia discurilor
intervertebrale toracice [114,142].

Autorii Ryan MD si Taylor TK au descris cazurile a trei pacienti
in varsta de 14, 18 si 20 ani, la care s-a dezvoltat o parapareza acuta
cauzatd de stenoza segmentului toracic al canalului medular la apexul
curburii cifotice pe fondal de MS [163]. Stenoza anatomica sagitala a
canalului CV in segmentele cu deformare cuneiforma a corpurilor ver-
tebrale este insotita de reducerea rezervei spatiului epidural, fapt care
conditioneaza subcompensarea functiei protectoare a SMV si tablou
clinic accentuat.

Tulburdrile vasculare medulare sunt pe larg studiate si elucidate
in literatura de specialitate [40,67,70,108,110,225,226]. Potrivit clasifi-
carii afectiunilor vasculare medulare, propuse de Gherman D.G., Sco-
romet A.A. [226], se remarca urmdtorii factori etiologici de declansare
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a acestora:

1. Afectarea vaselor spinale:
a) ateroscleroza, vasculitele alergice si infectioase;
b) malformatii congenitale.

2. Afectarea si lezarea compresiva a vaselor spinale in cadrul:
a) proceselor vertebrale: osteocondroza, spondilopatia hormonals,
anomaliile congenitale, fracturi posttraumatice, subluxatii, spondi-
lite, tumori;
b) tumori extravertebrale si extramedulare, proces aderential fibro-
zant §i sarcina;
¢) interventii chirurgicale: laminectomie, toracotomie, laparotomie,
interventie la aorta, infiltratii epidurale, punctii lombare.

3. Afectarea maduvei spinrii in cadrul dereglirilor hemodinamice ge-
nerale si regionale.

4. Afectiunile toxice ale vaselor spinale.
5. Maladiile sangelui si modificérile calititilor fizico-chimice ale sangelui.
6. Alte maladii si stari patologice.

Conform clasificrii patofiziologice (Castro-Moure, 1997) in func-
tie de tipul leziunii medulare se defineste originea arteriald, venoasa si/
sau mixta a ischemiei medulare acute si cronice. In cadrul cauzelor
mixte ale ischemiei medulare se deosebesc leziuni spondilotice cauzate
de stenoza spinala si leziuni ischemice determinate de comprimarea
vaselor piale, aferente si direct a maduvei [40].

Potrivit autorilor in domeniu modificirile spondilotice ale coloa-
nei vertebrale cauzeaza tulburiri vasculare medulare acute si cronice
prin mecanismul de compresie a unei dintre arterele radiculo-medu-
lare, deseori a arterei Adamkiewicz sau a arterei spinale anterioare sia
celor posterioare [128,213,225]. Manifestirile clinice depind de tipul si
evolutia procesului ischemic, gradul de ischemie, localizarea la diferite
niveluri ale maduvei spinarii in plan sagital si transversal [225,226]. in
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baza studierii tabloului clinic si morfologic al deregldrilor ischemice
medulare D. Gherman a elaborat in 1972 clasificarea sindroamelor cli-
nice, care reflecta mai amplu tulburdrile de motilitate in cadrul acestei
patologii. Au fost evidentiate urmatoarele sindroame in functie de ni-
velul de alterare a mdduvei spindrii i particularitatile de vascularizare
a ei: sindromul amiotrofic, spastico-amiotrofic si spastic [226].

De remarcat faptul cd OV], manifestata prin dereglari structurale
si degenerativ-distrofice tardive ale coloanei vertebrale, nu este eviden-
tiata drept factor predispozant, in pofida remarcarii de catre unii autori
a OV] drept “pre-illness” in patologia spinald. Cu atat mai mult ca in
literatura stiintificd accesibild nu sunt relatari care ar demonstra po-
sibilitatea evolutiei dereglarilor acute ale circulatiei medulare in OVJ.

Autorii in domeniu descriu urmatoarele manifestiri neurologice
in OVJ: compresia maduvei spindrii la nivelul apexului cifozei; hernii
discale la diferite niveluri, inclusiv si la nivel lombar, care comprima
raddcinile nervoase sau cauda equina; chisturi meningeale extradurale
ce corespund herniilor dura mater sau arahnoidiene (diverticul dura
mater, proeminentd herniard arahnoidiana prin dura mater); stenoza
canalului CV in protruziile multiple discale [3,31,82,173,208].

Patologia discului intervertebral, inclusiv si la nivelul lombar al
CV, este considerata de autori drept un factor principal in patogenia
manifestdrilor neurologice [18,19,24,43]. Este cunoscut faptul ca pe
fundal de deregliri stato-dinamice, conditionate de OV], regiunea
lombard, segment de baza al CV, poseda rigiditate mai mic4, iar capa-
citatea de deformare — mai mare si suportd supraincdrcdri ce contri-
buie la deformdri mai mari ale elementelor SMV. Factorul biomecanic
produce rupturi ale inelului fibros al discului intervertebral, insotit de
prolapsul nucleului pulpos - rezultatul presiunii intradiscale crescute.
Tabloul clinic de dislocare intradiscala a nucleului pulpos, protruzie
si extruzie ale discului intervertebral este determinat de localizarea
fragmentului deplasat al nucleului pulpos. Sunt publicatii unice care
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descriu cazuri clinice de compresie discogena radiculara sau a cozii de
cal, dar absenteazi lucririle care ar oglindi particularititile lor clinice
si de diagnostic [72,77,85].

Reiesind din cele expuse mai sus, conchidem ci OV]J, conside-
ratd drept maladie a adolescentilor, are la bazi modificiri structurale
ale coloanei vertebrale in fazele initiale ale maladiei si degenerativ-
distrofice ulterioare, cum ar fi: hipertrofia ligamentului longitudinal
posterior, hipertrofia si calcificarea ligamentului galben, hipertrofia
articulatiilor intervertebrale, stenoza canalului vertebral, prolabarea si
hernia discald etc. Se impune necesitatea studierii rolului modificiri-
lor sus-numite si a mecanismelor patogenice de evolutie a complicati-
ilor neurologice posibile in maladia dati, precum si aprecierea valorii
diferitor metode de investigare: radiologice, roentgenometrice si IRM,
in stabilirea corelatiilor clinico-imagistice, deoarece datele prezentate
in literatura sunt putin informative si chiar contradictorii. In aceasti
ordine de idei, nu sunt studiate particularititile clinice si diagnostice,
mecanismele etiopatogenice in evolutia dereglarilor vasculo-medulare
ischemice acute si cronice, sindromului algic vertebral si radicular in
OV] vizavi de sindroamele neurologice similare de alti genezi.
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Capitolul Il

EVALUAREA CLINICO-IMAGISTICA A
PACIENTILOR CU MALADIA SCHEUERMANN

2.1. Investigatii clinice neurologice si vertebroneurologice

Examenul clinic detaliat, precum si evaluarea stdrii sistemului
musculo-scheletar sunt de o importantd majora in stabilirea diagnosti-
cului corect la pacientii cu MS. Vor fi luate in consideratie urmatoarele:

1. Anamnesticul corect §i succesiv:

o determinarea particularitatilor afectiunii de la primele senzatii
sau dureri pand in prezent, luand in consideratie perioadele de
remisie si acutizare ale bolii;

s evaluarea cauzelor care diminueaza durerea (repaus, dupa odih-
na etc.).

« studiul conditiilor care amplifica durerea;

o diminuarea sau amplificarea durerii in functie de pozitia paci-
entului in pat;

« analiza caracterului durerii: recidivant, spontan, cauzat de mis-
cari etc.

2. Examinarea pacientului in pozitie verticald in scopul determi-
ndrii structurii corpului si tinutei (dereglarea tinutei, prezenta
spatelui paralitic sau garbovit), studierii pozitiei bazinului si in-
clinarii lui, care poate fi conditionata de inegalitatea lungimii
membrelor inferioare.

3. Cercetarea minutioasd a formei regiunii toracice si lombare
a CV, studierea reliefului spinal, determinat de gradul de dez-
voltare a muschilor si gradul de incordare musculara, si a pozei
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pacientului in pozitie orizontald.

4. Examinarea mobilitatii CV in pozitie verticald si orizontald a
pacientului, cu sau fira incarcare.,

Volumul miscarilor in portiunea afectati a CV se examineazi
prin metoda Schober [228]. In scopul examinarii mobilitatii
segmentului toracic al CV se marcheaza punctul ce corespunde
apofizei spinoase a vertebrei a saptea cervicale. Al doilea punct
este situat la nivelul apofizei spinoase a vertebrei, localizate la
distanta de 30 cm caudal de la primul punct. In anteflexia CV
normale aceastd distanta creste cu 8 cm.

Pentru examinarea mobilitatii segmentului lombar al CV se ma-
soara distanta dintre prima si a cincea apofiza spinoasi lombari.
La persoanele sandtoase in anteflexie acest interval creste cu 4-6
cm [143,210].

Simptomul multifid muscular. La persoanele sinitoase, in pozitie
verticald, activitatea si tonusul muschilor multifizi sunt moderate. In
stadiile initiale de anteflexie tonusul acestor muschi creste brusc, iar
cand unghiul de anteflexie atinge 45-60° se constata o relaxare comple-
td brusca a muschilor multifizi. La incordarea musculara reflectorie in
regiunea posterioara a suprafetei osului sacral (sub linia laterala axi-
ala), se determind o contractura stabila a muschilor multifizi, neaco-
periti in aceastd regiune de muschii superficiali, care nu dispare, dar,
dimpotriva, se amplifica la anteflexia corpului sub un unghi de 45-60°
[133].

Esenta rigiditdtii extensorii lombar-femurale consti in fixarea
concomitentd a segmentului lombar a CV si a articulatiilor coxofemu-
rale. Aceastd dereglare a statusului ortopedic este diagnosticati in baza
urmadtoarei triade: 1) lordoza lombari fixata, 2) simptomul “scandurii”
si 3) mers sacadat.

In scopul cercetirii lordozei lombare pacientului i se propune sa se
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incline din pozitie verticala pentru a atinge podeaua cu mainile. Bol-
navul cu lordoza lombara fixata indeplineste dificil aceastd miscare,
deoarece, pe de o parte, lordoza nu se indreaptd, iar, pe de alta parte, la
deflexia genunchilor nu este posibila flexia articulatiilor coxofemurale.

Simptomul ,,scandurii”. Pacientul culcat pe spate cu articulatii-
le genunchilor in deflexie poate fi ridicat in picioare doar in pozitie
dreaptd: trunchiul si articulatiile coxofemurale rimén in deflexie, ri-

. A » - . . . A . ") A
gide ,,ca scandura” La ridicarea pacientului, in contact cu loja ramane
doar regiunea umarului.

Mersul sacadat. Bolnavul se deplaseaza cu articulatiile coxofemu-
rale si articulatiile genunchilor usor indoite, abdomenul proeminent,
iar lordoza lombara accentuata contribuie la majorarea cifozei toracice
[228].

Pentru determinarea sindromului principal, cauzat de modifica-
rile structurale in cadrul MS, se utilizeaza terminologia Clasificarii
Internationale a Maladiilor, revizia a 10-a OMS [229]. Conform reco-
mandarilor OMS in functie de localizarea sindromului dolor se disting:
cervicago si cervicalgie (M54.2), cervicobrahialgie (M53.1), cervico-
cranialgie (M53.0), toracalgie (M54), lumbago si lumbalgie (M54.5),
lombosciatalgie (M54.4), sindrom de perete pectoral anterior, sindrom
dolor interscapular (M54.6). Sindromul de compresiune a rddacinii
nervoase este diagnosticat in cazul comprimarii acesteia cu hernia dis-
cului intervertebral, proliferdri osoase sau deplasarea (devierea) verte-
brelor in regiunea orificiului intervertebral sau canalului rahidian.

Cauzele durerilor spinale se determind prin analiza urmatoarelor
particularitati: a) durerile sunt conditionate de modificari ale CV, ale
aparatului ligamentar al CV, ale muschilor spinali sau de afectiuni ne-
ortopedice; b) localizarea procesului patologic; ¢) determinarea carac-
terului bolii.
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2.2. Metodele de testare manuala

Un rol important in evaluarea pacientului cu patologia coloanei
vertebrale il are examenul screening al sistemului musculoscheletal.
Existd numeroase scheme de examinare screening. Urmatoarea sche-
md in 12 trepte propusa de Greenman [78] este una comprehensiva ca
posibilitate si de utilizare rapida:

1. Analiza mersului in diferite directii.

2. Postura statica si simetricitatea punctelor anatomice pare.
3. Inclinarea laterald dinamica a trunchiului.

4. Testul de flexie in ortostatism.

5. Testul ,,cocostarcului” (ortostatiunea pe un picior).
6. Testul de flexie in pozitie sezanda.

7. Testul-screening pentru extremitdtile superioare.
8. Rotatia trunchiului.

9. Motilitatea laterala a trunchiului.

10. Mobilitatea capului si a gatului.

11. Motilitatea cutiei toracice la respiratie.

12, Testul-screening pentru extremititile inferioare.

1. Analiza mersului: evaluarea mersului pacientului spre si de la
examinator; evaluarea laterald a mersului; lungimea pasului, balansa-
rea membrelor superioare, pozitia plantei, pozitia si mobilitatea bazi-
nului in timpul mersului, adaptarea umerilor.

2. Analiza posturii statice:
- analiza frontala a distribuirii greutatii, pozitia capului, umerilor si a
plantelor; analiza dorsala a pozitiei capului, a simetricititii umerilor, a
distribuirii greutatii la membrele inferioare, a pozitiei bazinului;
- evaluarea laterala a posturii trasind o linie verticald imaginari cu
originea de la meatul acustic extern prin capul acromionului si trohan-
terul femural spre regiunea anterioard a maleolei mediale;

- evaluarea respectiva se efectueazd si din partea opusd, comparand
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rezultatele pe ambele parti. Se observa pozitia capului, curbarea ante-
roposterioard a coloanei vertebrale si gradul extensiei a genunchilor.

3. Inclinarea laterali dinamici a trunchiului:

- evaluarea pacientului se efectueaza din spate, pacientul inclinandu-
se lateral in ambele pdrti maximal posibil. Simetricitatea si gradul de
inclinare se apreciaza dupa nivelul de deplasare a varfurilor degetelor
mainilor pe partea externd a piciorului lateral. Testul este considerat
normal atunci cand curbarea este lina, simetrica sub formad de ,,C” cu
grad maximal de curbare spre partea convexititii induse. Nivelarea
segmentelor curbdrii induse, precum si gradul maximal de curbare
spre partea concava sunt sugestive pentru disfunctia mobilitatii seg-
mentelor vertebrale la nivelul respectiv.

4, Testul de flexie in ortostatism.

Pacientul este in ortostatism cu picioarele plasate lateral la nive-
lul umerilor. Examinatorul in pozitie sezdnda din spatele pacientului
aplicd degetele mari sub cristele iliace superioare posterioare. La fle-
xia pacientului se observa motilitatea fiecdrei criste iliace superioare
posterioare si se determind care dintre ele are o deplasare anterioara
mai mare. De aceasta parte testul este considerat pozitiv, obiectivizand
disfunctia somatica ileo-lombara.

5. Testul ,,cocostarcului” (ortostatiunea pe un picior).

Pacientul este in ortostatism cu picioarele plasate lateral la nivelul
umerilor. Examinatorul fiind in spatele pacientului aplicd degetul mare
sub crista iliaca superioara posterioara care se examineazad, iar celalalt
deget mare - la baza sacrului. Pacientul este rugat sd ridice genunchiul
din partea examindrii. Atunci cdnd testul este negativ, la ridicarea ge-
nunchiului degetul situat sub cristd coboard in comparatie cu degetul
situat la baza sacrului. In cazul testului pozitiv, degetul situat sub cristd
se deplaseaza in sus.
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6. Testul de flexie in pozitie sezanda.

Pacientul este in pozitie sezinda pe scaun cu tilpile plasate pe po-
dea. Examinatorul in pozitie sezinda pe coapse din spatele pacientului
aplica degetele mari pe cristele iliace superioare posterioare. La flexia
pacientului se observi care dintre ele se deplaseazd in primul rand si
mai rapid. De aceasta parte testul este considerat pozitiv, obiectivizind
disfunctia somatica a sacrului.

7. Testul-screening pentru extremititile superioare.

Pacientul sezand pe scaun abduce ambele membre superioare
in plan coronal cu atingerea pirtilor dorsale ale mainilor in extensie
deplind. Analiza se efectueazd din partea anterioard si posterioari a
pacientului. Manevra respectivé include mobilitatea articulatiilor ster-
no-claviculare, acromio-claviculare, gleno-humerale, a cotului si celor
carpo-radiale. Orice asimetrie indicd necesitatea evaludrii suplimen-
tare.

8. Rotatia trunchiului.

Pacientul este in pozitie sezanda, iar examinatorul fiind in spatele
lui aplicd mainile pe umeri si efectueaza miscarea de rotire maximala a
trunchiului, evaluénd gradul si calitatea miscirii atat spre dreapta, cit
$i spre stanga. Asimetria rotatiei trunchiului dreapta-stanga indici ne-
cesitatea procedurilor diagnostice suplimentare ale coloanei vertebrale
$i cutiei toracice.

9. Motilitatea laterali a trunchiului.

Pacientul este in pozitie sezanda, iar examinatorul fiind in spatele
lui aplica méinile pe umeri si efectueaza miscarea de inclinare laterald a
corpului spre dreapta si spre stdnga, evaludnd gradul si calitatea misca-
rii. Asimetria inclindrii dreapta-stanga indica necesitatea procedurilor
diagnostice suplimentare ale coloanei vertebrale si cutiei toracice.
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10. Mobilitatea capului si a gatului.

Gradul mobilitatii capului si gatului se evalueazd prin miscari de
flexie si extensie, mainile examinatorului fiind aplicate pe capul paci-
entului in regiunile frontald si occipitala. Limitele normale de flexie
sunt de 45 grade, iar de extensie ~ 90 grade.

11. Motilitatea cutiei toracice la respiratie.

Pacientul este in pozitie de anteflexie, iar examinatorul fiind in
spate, evalueazd miscdrile cutiei toracice la respiratie. In pozitia data se
determind asimetria miscarilor respiratorii, urmarind conturul proe-
minentei costale maximale. La fel se evalueaza miscérile respiratorii in
pozitie de ortostatism atéat din fata, cat si din spatele pacientului.

12. Testul-screening pentru extremitatile inferioare.

Pacientul se afld in decubit dorsal. Examinatorul, fiind din partea
laterald a pacientului, aplici méana dreapta pe piciorul stang al pacien-
tului, iar cea stdngd — pe crista iliaca superioard anterioard din dreapta.
Se efectueaza ridicarea piciorului pand la prima senzatie de miscare a
cristei iliace superioare anterioare pe dreapta, ceea ce reflectd gradul
de extensie a muschilor posteriori ai piciorului. Asimetria se pune in
evidentd, comparand rezultatele acestui examen din partea opusa.

Examinatorul efectueazd miscarea de flexie, rotatie externd si
abductie a coapsei pacientului. Comparatia se face cu partea opusd,
evaluandu-se simetria sau asimetria. Reducerea mobilitatii sugereaza
disfunctia si patologia articulatiei coxo-femurale din dreapta.

Pacientul este instruit sa faca o asezare profunda pe coapse, ast-
fel incat sd mentina talpile lipite de podea. Acest test cere mobilitatea
tuturor articulatiilor membrelor inferioare. Imposibilitatea efectudrii
acestei manevre indicd necesitatea evaluarii diagnostice aditionale a
membrelor inferioare.
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2.3. Metodele radiologice si roentgenometrice

Radiografic, in cazul OV] pot fi evidentiate elemente de mare im-
portantd, chiar dacd uneori ele nu fac decat sa confirme un diagnostic
clinic.

Trebuie remarcat de la inceput faptul, ca in foarte multe cazuri de
OV] existd o neconcordanti intre datele morfologice si exteriorizarile
subiective ale bolii. Deseori exista cifoze care evolueaza fara simptoma-
tologie clinicd. Cifoza toracala fiziologici se exacerbeaza si evolueazi
adesea cu o scoliozd minima si moderata. Nu exista zone dureroase cu
sediu electiv, locul durerii fiind atipic. De altfel sunt afectate mai multe
vertebre deodatd, predominant in jumaitatea inferioard a CV toracale,
iar atingerile lombare sunt si ele posibile [28,174]. Din aceasta cauza
existd o evidenta neconcordanta clinico-radiologica intrucit simpto-
matologia bolnavului nu merge paralel cu aparitia modificarilor radi-
ologice. Asa se explica de ce examenul radiologic trebuie efectuat tot-
deauna pe filme de dimensiuni mari. Aceasta, cu intentia de a eviden-
tia radiografic atat regiunea dureroasa, cat si cea afectati, care explici
durerea. Asocierea leziunilor discale in regiunea lombari impune, de
asemenea, utilizarea unor filme radiografice de dimensiuni mari [118].

Examenul radiologic in cifoza juvenila trebuie sa fie un examen
functional deoarece debutul bolii indica de cele mai multe ori doar o
atitudine anormald a CV. Pentru aceasta, examenul radiologic al CV
trebuie efectuat in ortostatism, in incidenta laterald. Radiografia are
valoare documentara deosebit si constituie un element obiectiv nece-
sar pentru a compara rezultatele obtinute in urma tratamentului efec-
tuat [12,55,118,148,155].

Radiologic in primul stadiu evolutiv al bolii remarcim, in gene-
ral, o usoara cifozd si uneori o discretd cuneiformizare a doud sau trei
corpuri vertebrale, care intereseaza Th4-Th9. In cazul in care afectiu-
nea prezintd localizare toracolombari sau numai lombari, CV devine
rectilinie. Discurile intervertebrale sunt normale, la fel platourile ver-
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tebrale, care sunt drepte.

Stadiul doi este mai bogat in modificari radiologice, de altfel cla-
sice, care pot fl intalnite izolat sau asociate. Aceste modificari sunt: os-
teoporoza, cifoza, deformarea corpurilor vertebrale, neregularititi ale
platourilor discale si noduli intraspongiosi Schmorl.

Osteoporoza, desi discreta, favorizeazi maleabilitatea elementelor
CV si devierea axului acesteia in functie de diversi factori dinamici,
statici, profesionali etc. Aceasta apare ca o linie de transparentd marita,
dispusd la ecuatorul vertebrelor. Tot datoritd osteoporozei, vertebrele
pot avea marginea anterioard estompatd, care este greu vizibila.

Contururile laterale ale vertebrelor pot apérea sterse si se pot turti
usor. Structura corpurilor vertebrale este mai putin neta, are ochiuri
largi, datoritd osteoporozei. In unele cazuri, osteoporoza poate fi atat
de accentuata incat contururile vertebrelor sunt denivelate, vertebrele
iau aspect de lentild biconcavd, cu marginea anterioard concava [27].

Cifoza se poate manifesta numai printr-o usoara accentuare a ci-
fozei fiziologice toracale. Valorile ei pot varia de la 35° in cazurile usoa-
re pana la 60° in cele foarte accentuate. Mdsurétorile efectuate dupa
metoda Cobb devin valoroase daca aprecierea se face comparativ, prin
mentinerea ca reper a acelorasi vertebre. Cifoza este rotundd, cu raza
mare de curbura.

Localizarile lombare ale MS insotesc mai frecvent rectitudinea re-
giunii lombare si mai rar apare cifoza.

La nivelul cifozei, vertebrele sunt modificate ca forma, luand as-
pect cuneiform, triunghiular, cu unghiurile rotunjite ori cu aspect de ic
sau pand, datoritd perturbarii in dezvoltarea partii anterioare a verte-
brei. Deformarea vertebrelor care alcatuiesc cifoza este gradata, cea mai
accentuatd modificare de forma suferind-o vertebra din centrul curbu-
rii. Vertebrele dispuse cranial si caudal de punctul maxim al curburii
sunt din ce in ce mai putin deformate. Vertebrele cuneiforme se succed
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fard vertebre sdndtoase intre ele. Radiografia in incidenta lateral3, care
evidentiaza aceste deformari, permite sa observam si o usoara crestere
a diametrului anteroposterior al vertebrelor deformate. Cresterea di-
ametrului anteroposterior al corpului vertebral constituie un stigmat
persistent la varsta adulta si o dovada retrospectivd a OV] (fig.1).

Fig.1. Spondilografia de profil a regiunii toracale a coloanei vertebrale: A - cu-
neiformizarea corpurilor vertebrale Th6-Th9, B - sclerozarea si iregularitatea plato-
urilor vertebrale toracice; C - cifoza excesiva a coloanei.
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In functie de gradul cifozei sunt afectate una, doud sau mai multe
vertebre. Cazurile moderate au 3-4 vertebre modificate, in timp ce for-
mele severe pot deforma un numar mai mare de vertebre. Este intere-
satd CV toracald inferioard sau lombara superioara. Afectarea lombara
survine, de obicei, mai tarziu.

Tabloul radiologic al stadiului tardiv de boala este limitat de
comunicari unice despre posibilitatea majorarii deformatiei cifotice a
CV si prezenta simptomelor osteocondrozei secundare in segmentul
lezat al CV (reducerea spatiului intervertebral, scleroza subcondrala,
spondiloza). Evolutia modificérilor structurale ale segmentelor verte-
brale, conform studiilor radiologice, in literatura de specialitate nu este
prezentata.

Cresterea excesiva a corpurilor vertebrale in directia antero-pos-
terioara cu aplatizarea relativa poate fi una dintre cauzele formarii ste-
nozei displastice a canalului medular. Scurtarea bruscd a picioruselor
arcurilor vertebrale cu hiperplazia simultana a arcurilor si canalelor
articulare conduce la discordanta dintre volumul si continutul canalu-
lui rahidian, la reducerea spatiului epidural de rezerva.

Discurile intervertebrale, datorita cifozei, pot aparea inegale, par-
tial ingustate anterior, dar pot fi si largite sau cu aspect normal. Uneori
pot fi mai deschise in partea anterioara.

Reducerea indltimii discului intervertebral nu reprezinta un ele-
ment intélnit in stadiul florid al OV]. Aspectul este caracteristic pentru
cazurile grave, chiar de la varsta de 16 ani. Suprafetele discale pot fi
ondulate, cu dintaturi zdrentuite, neregulate sau fasciculate, scleroase,
cu intensitate crescutd, niciodata sterse, difuze.

Aspectul dens, cu striatii orizontale poate fi explicat prin opriri
momentane ale cresterii, iar aspectul nodular, cu dintaturi, prin dis-
tensia nucleului pulpos. In partea anterioar, vertebra poate prezenta
aspecte de trepte si neregularitati de osificare ale inelului cartilaginos
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marginal. In cazul in care maladia survine tarziu, numai inelul margi-
nal este afectat. In cazurile grave, inelul marginal poate si nu se mai
dezvolte sau sa apara cu multd intarziere.

Herniile intraspongioase (nodulii Schmorl) constituie o modifi-

care de bazi a tabloului radiologic. Ele apar pe vertebre insuficient dez-
voltate, la nivelul cirora hernierea nucleului pulpos se face cu usurinti.

Fig.2. Spondilografia de profil a regiunii toracale a coloanei vertebrale: A - cu-
neiformizarea corpurilor vertebrale Th4-Th11; B - sclerozarea si iregularitatea pla-
tourilor vertebrale toracice; C - hernii Schmorl.
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Radiologic, evidentiem geode herniare, deniveldri serpinginoase
si sechestre cu dimensiuni reduse, constituite de inelul marginal. Nu-
cleul pulpos este impins posterior, ajungénd aproape de canalul rahi-
dian, si determina modificari ale suprafetelor discale sub forma de an-
cose semicirculare, inconjurate de sclerozd. Herniile sunt situate para-
median, la unirea treimii medii cu cea posterioara. Ele sunt variate ca
numdr si uneori sunt mai bine vizibile tomografic. Alteori, hernierea
nucleului pulpos are loc anterior, realizand hernia retromarginala. Ea
se insinueaza sub inelul marginal, pe care il decoleazi in totalitate, re-
alizdnd epifize libere. Detasarea unghiului anteroposterior al corpului
vertebral, aspect evidentiat la adult, constituie o dovada retrospectiva
sigura a OV] (fig.2).

Stadiul al treilea al bolii cuprinde, in plus, la adulti modificiri de
degenerescentd discald, manifestate radiologic prin reducerea inaltimii
discurilor intervertebrale si prin formarea de osteofite. Tot in acest sta-
diu, are loc o remodelare a suprafetelor discale (fig.3).

Multi savanti evidentiaza la pacientii cu MS modificéri displastice
ale aparatului locomotor (cer “gotic” inalt, deformatia cutiei toracice,
picior plat, displazia oaselor craniale, dereglarea axei membrelor su-
perioare sau inferioare) [129,184,188]. Sunt frecvente si anomaliile de
structurd ale segmentului lombosacrat al CV: spondiloza displastica
si spondilolisteza vertebrala L,, spina bifida, anomalii ale tropismului
apofizelor articulare, neoartroze ale apofizelor transversale. Asocierea
frecventa a MS cu displazia aparatului locomotor, indeosebi cu mal-
formatii ale CV; atesta geneza displastica a bolii [90,135,142]. Murray
si coautorii [136] au constatat prezenta scoliozei (circa 16°) la 72% pa-
cienti, a osteoartrozei toracice - la 50% si lombare - la 37% pacienti,
a herniilor Schmorl - la 41%, modificdri degenerative ale discurilor
intervertebrale toracice - la 15% si lombare - la 11%, spondiloliza - la

11% [90] (fig.4).
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Fig.3. Spondilografia de profil a coloanei vertebrale toraco-lombare in cazul
patologiei Scheuermann: A - cuneiformizarea corpurilor vertebrale, B - hernii
Schmorl, C - ingrosarea, sclerozarea si iregularitatea platourilor vertebrale toracice,
D - diminuarea spatiilor intervertebrale toracice.
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Fig.4. Spondilografia laterald lombarid in OVJ: A- spondilolisteza L5;
B - spondiloliza L5

Explorari roentgenometrice: Masurarea flexiunilor coloanei ver-
tebrale se efectueaza conform metodei Cobb pe spondilograme de pro-
fil [45]. Se trece o linie de-a lungul suprafetelor craniale si caudale ale
corpurilor vertebrale neutrale. Intretdierea perpendicularelor pe aces-
te doud linii formeaza unghiul deformatiei CV (fig.5). Masuratoarele
efectuate dupa metoda Cobb devin valoroase daca aprecierea se face
comparativ prin mentinerea ca reper a acelorasi vertebre.
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Capitolul Il

COMPLICATIILE NEUROLOGICE ALE
OSTEOCONDROPATIEI VERTEBRALE JUVENILE

3.1. Durerea si sindroamele miofasciale

In literatura de specialite in evolutia clinici a osteocondropatiei se
evidentiaza urmdtoarele sindroame de baza: discalgic, spondiloartral-
gic si sindrom de instabilitate vertebrala [228].

In acelasi timp, existd numeroase lucriri referitoare la fenomeno-
logia durerii in cadrul maladiilor spinale in general [78,213,236,238].
Potrivit acestora se descriu trei tipuri de dureri: locala, radiculara si
difuza.

Durerea locala este nociceptiva de naturd datoritd implicérii re-
ceptorilor dolori din perijostul spinal, ligamente si meninge [219]. La
fel in aparitia ei patogenetic sunt implicate tendoanele, muschii si arti-
culatiile intervertebrale [223]. In cadrul MS se observi prezenta dure-
rilor locale si indepartate cu predominarea celor locale.

Patogenia sindromului algic local la pacientii cu consecinte ale
OV] este legata de mai multi factori: stenoza centrali a canalului me-
dular, hipertrofia fatetelor intraarticulare, spondiloliza si spondiloliste-
za, care sunt asociate cu dureri musculoscheletale.

De mentionat ca, incepand cu stadiile cele mai initiale ale oste-
ocondropatiei vertebrale, apar schimbari structurale si functionale
in articulatiile intervertebrale, care in literatura de specialitate sunt
cunoscute ca responsabile de durerea in cadrul sindromului spondi-
loartralgic [166,213]. Acestui sindrom ii este caracterstic aparitia sau
intensificarea durerii in pozitia de ortostatiune de lungd durata si la
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miscdri in coloana vertebrala, iar diminuarea sau inlaturarea durerii -
dupa inviorarea fizica. Sindromul remarcat se evidentiaza prin senzatii
dolore de intensitate medie, dar persistente si cu evolutie progresiva.
Modificarile structurale in cadrul acestui sindrom apar sub aspect de
artroza deformanta, care contribuie la stenozarea canalelor radicular
sau/si vertebral, ducand la declansarea unui sindrom radicular sau
compresie medulara.

Mai multi autori din domeniu sustin opinia ca schimbarile de-
generative ale fatetelor intraarticulare, care, de reguld, se asociazi cu
schimbari degenerative ale discului intervertebral, pot constitui cauza
sindromului algic si radicular [47,66,114,139]. Spatiul articular apare
ingustat prin leziunea cartilajului articular. Articulatia devine “hiper-
troficd” prin aparitia condensarilor subcondrale si formarea de oste-
ofite. Artroza de tip eroziv determind, dimpotriva, aparitia de geode
subcondrale si neregularitati ale suprafetelor articulare. Capsula arti-
culara ca si ligamentul galben apar ingrosate; se pot metaplazia cartila-
ginos si se pot calcifica. Subluxatia in articulatiile intrervertebrale poa-
te determina aparitia unei stenoze foramenale sau a canalului medular
[47,135,209].

Pentru ilustrarea tabloului clinic de sindrom algic vertebral pre-
zentam urmatorul caz clinic.

Caz clinic

Pacientul D., a. n. 1979, s-a adresat la medic cu acuze la durere in regi-
unea toracala a CV cu iradiere in regiunea cervicald si lombard, prepon-
derent in cea cervicald, care se amplifica la efort fizic si pozitie fixa de
lunga durata, la fel in timpul noptii, ceea ce produce trezirea pacientului
din somn. La efectuarea catorva exercitii fizice durerea cedeazd in inten-
sitate.

Din istoricul afectiunii actuale: Maladia debuteaza fira cauzd eviden-
td in urmd cu un an cu dureri de-a lungul coloanei vertebrale, preponde-
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rent in regiunea toracald superioard. Evolutia maladiei a fost remitentd
(doud acutizdri pe an). Ultima acutizare a debutat trei sdptimdni in
urmd, tratamentul ambulator fiind neeficient.

La examenul neurologic explorarea clinicd a functiilor nervilor cranieni
nu a detectat schimbdri patologice.

Reflexele osteo-tendinoase la mdini - vii D=S, rotuliene si achiliene - vii
D=S. Semnele patologice piramidale si meningiene sunt absente. Cifoza
toracicd este accentuatd, hiperlordozd lombard. Scoliozd structurald la
nivel toraco-lombar. Limitarea volumului miscdrilor active in regiunea
toraco-lombard a coloanei vertebrale, bloc functional la nivelul Th4-Th8.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

Radiografia CV a evidentiat simptome ale OV] (deformatie cuneiformd
a corpurilor vertebrale Th5-Th12, reducerea indltimii discurilor inter-
vertebrale, neregularitdti ale platourilor discale, majorarea cifozei tora-
cale - unghiul 43°, hernii Schmorl).

IRM medulard: modificiri degenerativ-distrofice in discurile interverte-
brale toracice si lombare L1-L2, L4-L5, L5-S1. Prolabare de nuclei pul-
posi in corpurile vertebrale adiacente (la nivel toracic) - hernii Schmorl,
hernii discale Th3-Th4 — medial dreapta, Th9-Th10 - dorsal central. Spa-
tiul subarahnoidian anterior ingustat usor la nivelul sus-mentionat si la
nivelurile L1-L2, L4-L5, cauzat de ingrosarea ligamentului longitudinal
posterior (fig.6).

Pe fondal de tratament medicamentos (preparate antiinflamatoare non-
steroidiene, miorelaxante si tratament fizioterapeutic) starea bolnavului
s-a ameliorat, s-a constatat regresia simptomatologiei neurologice.

Analizind rezultatele obtinute prin examenul clinico-imagistic, s-a
stabilit diagnosticul: Toracalgie vertebrogend, discogend, pe fundal de
maladia Scheuermann suportatd, cu sindrom algic moderat pronuntat si
deregldri de ortostatiune. Evolutie trenantd, stadiu de acutizare.
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Fig.6. Pacientul D. Examenul IRM al regiunii lombare si toracale a coloanei verte-
brale a relevat: A - hernii Schmorl, B - hernii discale Th3-Th4, Th9-Th10, C - hi-
pertrofia ligamentului longitudinal posterior cu ingustarea canalului vertebral.

Rezumat: In cazul prezentat maladia se manifestd prin sindrom
algic vertebral caracteristic OV]J: dureri in regiunea toracald cu iradi-
ere in segmentele adiacente, care se intensifica la efort fizic si pozitie
orizontald de lungd durata si cedeazi la efectuarea exercitiilor fizice.
Investigarile neuroimagistice reflectd modificdri degenerativ-distrofice
pronuntate la un pacient de varstd tanara: hernii Schmorl, prolabari
discale multiple in canalul vertebral, asociate cu hipertrofia ligamentu-
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lui longitudinal posterior si stenozarea canalului medular.

Examenul IRM al coloanei vertebrale lombare a scos in evidenta
prolabdri discale multiple cu stenozarea canalului medular, ceea ce este
caracteristic pacientilor cu OV]J.

Afectarea artrozica a articulatiilor intervertebrale deseori duce
la insuficienta fatetelor articulatiilor intervertebrale si, ca rezultat, la
dislocarea unui corp vertebral fata de altul, adicd la spondilolistezd
[90,165]. De obicei, modificdrile antreneazd segmentele L2-L5, mai
frecvente fiind la nivelul L4-L5 (74%), ceea ce corespunde apexului lor-
dozei lombare [47]. Ca rezultat al reactiei biomecanice are loc hiper-
trofia mediana a articulatiilor intervertebrale, dislocarea anterioard a
arcului vertebral si hipertrofia ligamentului flav, ceea ce duce la stenoza
segmentard a canalului rahidian. Astfel se creeazd conditii, in care se
pot produce dureri atat locale si radiculare, cat si de tipul claudicatiei
neurogene [160]. In literatura de specialitate asemenea mecanism de
aparitie a durerii a fost descris in cadrul sindromului de instabilitate
a segmentelor vertebrale lombare la pacientii cu osteocondropatie ju-
venild [153,213].

Durerea locala poate fi provocata si de leziuni intramedulare, care
cauzeaza majorarea in volum a maduvei spindrii, ea fiind inconjurata
de un cerc osos si ligamente, care sunt senzitive la durere, cu excep-
tia ligamentului flav [213,219]. Durerea, care-si ia originea din aceste
structuri, este cea mai intensiva deasupra nivelului afectat, dar poa-
te iradia in ariile paravertebrale, unde se manifesta cu intensitate mai
micd [152]. In cazul pacientilor cu hernii discale, hemoragii spinale,
infarct medular durerea severd apare in citeva minute de la debutul
maladiei [44,228]. Asemenea caracter al durerii este remarcat si la pa-
cientii cu ictus medular pe fundal de MS [153].

Durerea cu extindere din regiunea leziunii spinale si iradiere in
dermatoamele adiacente uni- sau bilateral este, de reguld, neuropati-
ca, provenita din substanta cenusie a cornului posterior (durerea seg-
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mentara) sau din radiculele posterioare respective (durerea radiculara)
[160].

Mecanismul sindromului algic in MS este preponderent discal,
ceea ce se descrie in literatura de specialitate ca sindrom discalgic
[213]. Sindromul discalgic este legat de dislocarea intradiscala a nu-
cleului pulpos, prolabarea si hernierea discald, cu interesarea atat a ra-
diculelor, cét si a receptorilor din structurile sensibile la durere: inelul
fibros, ligamentele spinale, articulatiile intervertebrale si periostul.

Sindromul discalgic in cadrul osteocondropatiei se caracterizea-
za prin asocierea reactiilor musculotonice si afectérii radiculare cu
formarea unei atitudini antalgice, care denota particularitatile clinice
evolutive la persoane de varsta tanara.

Prezentam in calitate de exemplu un caz clinic de sindrom radicu-
lar lombar evoluat pe fundal de MS.

Caz clinic

Pacienta O., a. n. 1954, prezenta la internare acuze de dureri in regiunea
toraco-lombard a CV, care se amplificd la efort static, iradiaza pe supra-
fata antero-mediald a femurului drept, dureri si amorteald in regiunea
inghinald dreaptd, la fel dureri in ambele picioare, manifestate in timpul
mersului, dar care se amelioreazd dupd o perioadd de odihna.

Din istoricul afectiunii actuale: debutul bolii cu 4 luni pand la spitali-
zare, cand la ridicarea greutdtilor au apdrut dureri in regiunea lombard
a CV cu iradiere in femurul drept. Trei saptamadni in urmd au apdrut
dureri si amortire in regiunea inghinald dreaptd, la fel dureri in ambele
picioare, care apdreau in timpul mersului.

La examenul neurologic explorarea clinica a functiilor nervilor cranieni
nu a detectat schimbdri patologice.

Reflexele osteo-tendinoase la maini — vii D=S, rotuliene — reduse D=S,
achiliene D=S. Semnele patologice piramidale si meningiene nu sunt
prezente. Hipoestezie in dermatoamele L1-L2 din dreapta, simptome-
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le Wasserman si Matkevici pozitive din dreapta. Lordoza lombard este
rectilinie. Scolioza antalgicd la nivel toraco-lombar. Limitarea volumului

miscdrilor active in regiunea toraco-lombard a coloanei vertebrale, bloc
functional la nivelul Th1-L2.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

Radiografia CV a evidentiat simptome ale OV] (deformatie cuneiformd
a corpurilor vertebrale Th5-Th12, reducerea indltimii discurilor inter-
vertebrale, neregularitati ale platourilor discale, majorarea cifozei tora-
cale - unghiul 40°, hernii Schmorl).

Fig.7. Examenul IRM al regiunii lombare: A - extruzii de nuclei pulposi la niveluri-
le L1-L2; L2-1.3; B - stenozarea canalului vertebral la nivelul Th11-Th12-L1-L2;
C - hipertrofia ligamentului longitudinal posterior.
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IRM medulard: modificdri degenerativ-distrofice in discurile interver-
tebrale lombare. Extruzie de nucleu pulpos L1-L2 dorsal medial dreapta
(0,4-0,8 cm) cu ingustarea canalelor medular si radicular stang. Liga-
mentul longitudinal posterior lezat partial la nivelul L1-L2 si ingrosat
reactiv la nivelul L1-L5 (fig.7).

Pe fondal de tratament medicamentos (preparate antiinflamatoare
nonsteroidiene, miorelaxante, infiltratii epidurale cu lidocaind si dexa-
metazon) starea bolnavei s-a ameliorat, s-a constatat regresia simptoma-
tologiei neurologice.

Analizand rezultatele obtinute prin examenul clinico-imagistic,
s-a stabilit diagnosticul: Radiculopatie discogend L1-L2 din dreapta,
pe fundal de osteocondropatie vertebrald juvenild suportatd, cu sindrom
algic moderat pronuntat si deregldri de ortostatiune, sindrom de clau-
dicatie neurogend intermitentd. Evolutie trenantd, stadiu de acutizare.

Rezumat: Cazul ilustrat evidentiazd instalarea sindromului radi-
cular L1-L2 cu claudicatie neurogend intermitenta pe fundal de ste-
nozarea canalului vertebral la nivelul antideformatiei toraco-lombare
asociatd cu hernie discala L1-L2, hipertrofia ligamentului longitudinal
posterior, fapt confirmat prin IRM.

La pacientii cu OV] suportata sindromul radicular debuteaza
preponderent la varsta de 20-29 ani, instalandu-se cu circa 10 - 15 ani
mai precoce comparativ cu alte maladii degenerative ale CV [153]. In
literatura de specialitate sunt referinte despre particularitétile sindro-
mului radicular, care remarcd ca la adolescentii in perioada de evolutie
a bolii prevaleazd sindromul monoradicular, pe cind afectarea polira-
diculard mai frecvent este intalnita la pacientii in stadiul de incheiere a
maladiei [68,86,197].

Tendinta spre afectare radiculara multietajatd poate fi explicata
prin aparitia prolabdrilor discale multiple la nivel lombar, care se afla
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intr-o hiperlordozd compensatorie si este 0 zona de compromis. Au-
torii din domeniu remarca o corelatie intre hiperlordoza lombara si
cifoza toracica accentuatd la pacientii cu osteocondropatia vertebrald
juvenild, ceea ce creeaza conditii pentru o supraincércare statodina-
micd a regiunii de trecere toraco-lombard, care in rezultat duce la in-
stalarea unui proces degenerativ polimorf finalizat cu stenoza hiper-
plasticd in aceasta regiune [2,94]. De mentionat, ci K. Winston et al.,
1984 in grupul de pacienti operati cu extruzii discale de nivel lombar
si sindrom radicular persistent au observat o tendinté spre micsorarea
diametrului sagital al canalului medular pe tot parcursul coloanei lom-
bare [209].

In studiul larg efectuat de Knuttson se mentioneazi ci hernia dis-
cald de nivel lombar poate provoca radiculopatiile 14-L5 in 55% ca-
zuri, L5-S1 in 43% si L3-L4 la 2% pacienti [47]. Potrivit lucrérilor de
specialitate identificarea clinica si radiologica a radiculelor afectate nu
tot timpul se afld in corespundere certa cu nivelul leziunii discale [1].
Spre exemplu, comprimarea radiculei L5 poate fi cauzata de protruzia
discald centrald la nivelul L2-L3 sau L3-L4, protruzia discala laterala la
nivelul L4-L5 sau stenozarea foraminala la nivelul L5-S1. Este cunos-
cut faptul ca toate radiculele lombare si sacrale de la nivelul Th12-L1,
unde este situat conusul medular, traverseaza canalul spinal in compo-
nenta caudei equina, indreptandu-se spre foramenul neural respectiv.
Prezenta multiplelor radicule spinale in cauda equina creeaza conditii
pentru comprimarea plurietajatd, uneori bilaterald, in cazul patologiei
discale de nivel lombar superior [47].

De remarcat faptul ca la pacientii cu radiculopatii in cadrul MS
examenul imagistic releva protruzii sau hernii discale lombare multie-
tajate cu implicarea preponderenta a discurilor intervertebrale 1L3-14,
L4-L5, L5-S1, dar frecvent este observata si localizarea procesului pa-
tologic la nivel lombar superior, in special L1-L2 [73]. In majoritatea
cazurilor, aceste modificdri sunt asociate cu hipertrofia polisegmentara
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a ligamentului longitudinal posterior, ce se dovedeste a fi in corelatie
cu nivelul multietajat al procesului degenerativ-distrofic al discurilor
intervertebrale [153].

Radiculopatiile multiple compresive pot fi datorate si spondilozei
vertebrale multifocale, care, la randul sau, cauzeaza stenozarea canalu-
lui medular si neural. Stenoza canalului lombar exercitd efecte compre-
sive asupra caudei equina, clinic manifestandu-se prin poliradiculopa-
tii sau claudicatie intermitentd neurogena.

In cadrul evaludrii stenozei canalului medular prin metodele ne-
uroimagistice se observa, ca la pacientii cu sindrom radicular lombar
pe fundal de OV] ingustarea canalului medular are loc preponderent la
nivelul de trecere toracolombara si lombara superioard a CV. Conform
datelor IRM la stenozarea canalului medular, in afard de ingustarea lui
osoasd (diagnosticata prin roentgenometrie), contribuie atit herniile
discale de acest nivel, cat si hipertrofia ligamentului longitudinal pos-
terior si a fatetelor articulatiilor intervertebrale [153,185].

O altd cauza a sindromului radicular, frecvent bilateral, la pacien-
tii cu osteocondropatie vertebrala juvenila este spondilolisteza, uneori
in combinare cu spondiloliza L5 [153,157]. Sunt cunoscute urmatoa-
rele tipuri de spondilolisteza: tip I - displastic - rezultatul deformati-
ei fatetelor inferioare L5, sacrale superioare sau a ambelor in acelasi
timp, in care este interesat nivelul L5-S1, asociindu-se cu spina bifida;
tip IT - spondilolisteza degenerativa, care afecteaza articulatiile inter-
vertebrale [233]. Miscarile patologice in articulatiile modificate duc la
remodelarea fatetelor articulare cu orientarea lor sagitald si, ca urmare,
la spondilolisteza. Aceasta afecteazd preponderent jonctiunea L4-L5.

Conform datelor din literatura de specialitate, la 5% din populatia
generald, in varsta de peste 7 ani, se intalneste spondiloliza [181]. Po-
trivit studiilor de lunga durata ale lui Murray P, la pacientii cu maladia
Scheuermann acest fenomen apare in 11% cazuri [136]. De mentionat
faptul, ca spondiloliza L5 este unul dintre criteriile radiologice secun-
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dare. Aceasta poate duce la compresia radiculard foraminala.

Rezumat

Durerea este semnul clinic neurologic de debut al maladiei Sche-
uermann, inregistrat mai frecvent la persoane tinere in varsti de 20-29
ani. Sindromul algic se manifesta la diferite niveluri, localizarea de pre-
dilectie fiind regiunea toraco-lombard, caracterizindu-se prin intensi-
ficarea durerii, in special in pozitia orizontala, si diminuarea esentiali
sau inldturarea ei ~ dupa inviorarea fizicd. Frecvent se observi asocie-
rea fenomenelor ortopedice, cum ar fi rigiditatea coloanei vertebrale si
crepitatii in SMV.

Sindromul algic toracal la pacientii cu OV]J, in cele mai dese cazuri,
se asociaza cu dureri radiculare de nivel lombar. La pacientii cu maladia
Scheuermann se evidentiazi tendinta spre afectare polisegmentari cu
implicarea bilaterald i multietajatd a radiculelor lombare, clinic mani-
festdndu-se prin sindromul de claudicatie neurogen3 intermitenta.

Pentru sindroamele algice toracale compresia radiculari este mai
putin caracteristicd. Sindroamele miofasciale, fiind cauza mai frecven-
td a acestora, in cele mai dese cazuri, se asociaza cu formarea punctelor
triger, care pot conditiona durere iradianta si parestezii in membrele
superioare, uneori imitind imaginea unui sindrom radicular. In afari
de aceasta, sindromul miofascial poate implica si regiunile adiacente,
cea cervicala si lombara.

3.2. Tulburari ischemice medulare acute

Deficitul neurologic in MS este rar intalnit, incluzand slibiciune
progresivd in membrele inferioare cu durere in spate sau durere radi-
culara si paraparezd spastica [16,17,42,44]. Manifestarile neurologice
sunt, de obicei, secundare herniei de disc de nivel toracic, unghiului
cifotic crescut si intinderii cordonului medular, chisturilor spinale ex-
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tradurale, fracturilor osteoporotice compresive si dereglirilor vascu-
lare in bazinul arterei spinale anterioare, cauzate de compresia arterei
spinale Adamkiewicz {36,48,50,53,54,69,156,158].

Studiile din domeniu evidentiaza, ca complicatiile neurologice cu
implicare medulara sunt mai frecvent intalnite la barbati in pofida dis-
tributiei practic uniforme pe sexe a MS [153]. Barbatii cu MS au un
risc sporit pentru dezvoltarea compresiei medulare in decada a doua
a vietii [1,19,69]. Aceastd diferenta intre sexe este, probabil, cauzata
de cresterea spinala longitudinald mai mare la barbati decét la femei si
picul cresterii trunchiului, la fel ca si formarea maximala a deformitatii
cifotice, se produce cu doi ani mai tarziu. Potrivit autorilor de specia-
litate severitatea complicatiilor neurologice nu este intr-o corelatie va-
ditd cu gradul cifozei, iar, pe de altd parte, riscul de aparitie a acestora
creste [17,119].

In cadrul cercetirii manifestirilor neurologice ale OV]J tulbura-
rile vasculare medulare ischemice ocupé un loc important, afectand,
in special, persoane de varstd tdndra si ducand la un deficit neurologic
invalidant de lunga durata.

Studiul efectuat pe un lot de 93 de pacienti cu complicatii neuro-
logice in cadrul MS a evidentiat instalarea acuta a simptomatologiei de
afectare medulara la 8 pacienti cu varsta medie de 36 ani. In toate ca-
zurile debutul maladiei a fost acut, prin instalarea deficitului motor de
la parapareza usoara pand la parapareza profunda si paraplegie, asociat
cu tulburari sublezionale ale sensibilitétii superficiale si/sau profunde
in functie de nivelul localizarii focarului ischemic. Sindromul arterei
spinale anterioare s-a constatat la 6 pacienti, iar sindromul arterei spi-
nale posterioare - in 2 cazuri [153]. La toti pacientii cu ictus medular
acut in anamnestic s-au remarcat dureri spinale toracale si/sau lomba-
re cu durata de la cateva sdptamani pana la 10 ani.

Analiza factorilor, care au contribuit la declansarea simptomato-
logiei neurologice, a relevat ca la 6 pacienti semnele de suferinta medu-
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lard acutd au aparut dupd un efort fizic sau la ridicarea greutétii intr-o
perioada de la o ora péna la 36 ore. O pacientd a mentionat cd parapa-
reza a fost precedatd de sedinte de terapie manuala in urma cu trei zile
de la debut. La un pacient dereglérile vasculare medulare acute s-au
dezvoltat fard o cauzd evidenta.

Prezentam in calitate de exemplu cazuri clinice relevante de ictus
ischemic medular pe fundal de OV]J, confirmat prin investigatii ima-
gistice.

Caz clinic

Pacientul D., 17 ani, elev, internat in clinica de neurologie cu acuze de
dureri in regiunea toracicd superioara a CV, absenta miscdrilor active si
senzatie de amortire in jumdtatea inferioard a trunchiului si in membre-
le inferioare, retentia urinei si a scaunului.

Din istoricul afectiunii actuale: debutul bolii cu “crepitatie” si dureri
acute in regiunea toracald a CV instalate peste cdteva ore dupa ridicarea
greutatii. A doua zi, in timpul mersului brusc a apdrut slabiciune in pi-
ciorul stang, apoi pe parcurs de cateva ore s-a asociat senzatia de amor-
tire si sldabiciune in membrele inferioare, dereglarea functiei organelor
pelviene de tipul retentiei.

La examenul neurologic - paraplegie flascd, muschii extremitdatilor in-
ferioare atonici. Reflexele rotuliene, achiliene si plantare absente. Hipoes-
tezie conductivai pentru toate felurile de sensibilitate, incepand cu nivelul
Th7, retentia urinei si a scaunului. Dureri la palparea paravertebrald la
nivelul Th3-Th7.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

Lichidul cefalo-rahidian: proteine - 0,648/1; limfocite — 1/ intr-un mm?>;
glucorahia - 3,3 mmol/l; clorurorahia - 124 mmol/I.

Radiografia CV la nivel toracal a evidentiat modificdri caracteristice
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OV] (deformatia cuneiformd a corpurilor vertebrale Th3-Th10, redu-
cerea indltimii discurilor intervertebrale, neregularitdti ale platourilor
discale, majorarea cifozei toracale — unghiul 46°, hernii Schmorl).

~ Fig.8 Pacientul D. Examenul IRM al regiunii toracale: A - Focarul ischemic
la nivelul Th2 — Th7; B - Cuneiformizarea vertebrelor Th3-Th7; C - Hernii Schmorl;
D - Stenozarea canalului medular la nivelul Th6-Th7.

IRM medulara: zond lentiforma extinsd Th2-Th7, plasatd in ¥ anteri-
oard a cordonului spinal, marcatd prin semnal hiperintens in Tw2 si izo-
intens in Tw1. Cordonul spinal ldrgit difuz la nivelul mentionat. Semnifi-
catie de modificdri relevante pentru tulburdri ischemice medulare extin-
se (Th2-Th7). Modificdrile vertebrale se exprima prin cuneiformizarea
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vertebrelor Th3-Th10, stenozarea canalului medular la nivelul Th6-Th7,
iregularitdti ale platourilor discale, hernii Schmorl multiple (fig.8).

Pe fondal de tratament conservativ starea pacientului s-a ameliorat, s-a
constatat regresia simptomatologiei neurologice.

Prin urmare, investigarea clinico-neurologica completata de exa-
minari suplimentare a permis stabilirea urmatorului diagnostic clinic:
Ictus medular acut la nivel toracic in bazinul arterei spinale anterioare
pe fundal de osteocondropatie vertebrald juvenild cu paraplegie si tulbu-
rdri sfincteriene de tip retentd.

Rezumat: In cazul prezentat mentionim ci maladia debuteazi cu
sindrom algic in regiunea toracala a coloanei vertebrale cand in urma
unui efort fizic (ridicarea greutatii), peste circa 24 ore, acut se instalea-
za paraplegia cu dereglari senzitive in jumatatea inferioara a corpului
si in picioare, tulburdri sfincteriene.

Examenul radiologic a relevat modificiri caracteristice OVJ in
evolutie. Nivelul, caracterul si gradul leziunii medulare au fost confir-
mate prin IRM.

Caz clinic

Pacientul G., 23 ani, s-a internat in clinica de neurologie cu acuze de
dureri permanente de caracter apdsdtor in regiunea toracald inferioard
a coloanei vertebrale, limitarea miscdrilor active in picioare, dureri si
senzatie de amorteald in ele, tulburdri de mictiune (tip retentie).

Din istoricul afectiunii actuale: Maladia a debutat acut cu du-
reri in regiunea toraco-lombard si amorteald in membrele inferioare,
care s-au instalat in timpul ridicdrii unei greutdti si au progresat in tim-
pul mersului. Efectudnd cateva asezdri, pacientul a mentionat instalarea
slabiciunii in picioare, care a evoluat timp de o ord pand la plegie.

La examenul neurologic: Explorarea clinicd a functiilor nervilor cra-
nieni nu a detectat schimbdri patologice. Motilitatea: Forta musculard
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in piciorul drept - 0 grade , stang - 1 grad. Tonusul muscular - hipo-
tonie musculard S > D. Reflexele osteo-tendinoase la maini - vii D=8,
rotuliene si achiliene — diminuate D>S. Semnele patologice piramidale
abs. Reflexele abdominale abolite. Hipoestezie de tip conductiv pentru
sensibilitatea superficiald de la nivelul Th10-11, sensibilitatea profunda
- intactd. Deregldrile sfincteriene - retentie la mictiune.

Investigatiile suplimentare: testele hematologice de rutind si lichidul ce-
falorahidian s-au dovedit a fi normale.

La radiografia CV toracald s-au determinat semne ale OV] (deformatie
cuneiformd a corpurilor vertebrale Th6-Th12, reducerea inaltimii dis-
curilor intervertebrale, neregularitdti ale platourilor discale, majorarea

cifozei toracale — unghiul 45°, hernii Schmorl, osteofite posterioare la ni-
velul Th10-Th12).

IRM medulara: modificdri degenerativ-distrofice moderate ale discuri-
lor intervertebrale toracice inferioare si lombare cu prolabare de nuclei
pulposi in corpurile vertebrale adiacente, hernii Schmorl, hipertrofia
ligamentului flav la nivelul Th10-Th12, stenozarea canalului medular
la acest nivel. Cordonul spinal la nivelul Th11-L1 in diametru mdrit cu
prezenta unei zone cu semnalitatea RM modificata patologic - hiperin-
tensd in T2W - de o forma alungitd, plasata central. Cuneiformizarea
vertebrelor Th6-Th12 (fig.9).

Investigarea prin potentiale evocate motorii a evidentiat implicarea
tractului piramidal la nivel toracic inferior — lombar cu accent pe stinga.

Pe fundal de tratament conservativ (corticosteroizi, diuretice, vascula-
re) starea pacientului s-a ameliorat: la a treia zi s-au restabilit miscdrile
in picioare, au apdrut reflexele osteo-tendinoase si piramidale, nivelul
sensibilitatii a demarat cu trei segmente, iar parapareza flasca treptat a
trecut in paraparezd spasticd. Peste 2 saptamadni pacientul a inceput sd
meargd si a fost externat intr-o stare satisfdcdtoare.
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Fig.9. Pacientul G. Examenul IRM al regiunii toracale: A — Focarul ischemic la
nivelul Th11 - L1; B - hipertrofia ligamentului flav la nivelul Th10-Th12; C - Steno-
zarea canalului medular la nivelul Th10-Th12; D - Hernii Schmorl; E - Cuneiformi-

zarea vertebrelor Th6-Th12.
Dupa rezultatele examenului clinic si suplimentar a fost stabilit urma-
torul diagnostic: Ictus medular in sistemul arterial medular inferior ca-
uzat de modificdri vertebrale distrofice-degenerative (consecintele OV]
suportate) cu paraparezd spastica si deregldri sfincteriene de tipul reten-
tiei de urind.
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Rezumat: In cazul prezentat remarcim declansarea brusci a
simptomatologiei neurologice in urma ridicarii greutdtii, manifestate
prin dureri in regiunea toraco-lombard a CV si amorteald in membrele
inferioare, care timp de o ord evolueaza in paraplegie.

Radiografia regiunii toracale a CV a evidentiat semne caracteris-
tice consecintelor MS, deregliri degenerativ-distrofice exprimate prin
osteofite posterioare la nivelul Th10-Th12, hernii Schmorl multiple. In-
vestigarea prin IRM, in afara semnelor diagnosticate prin radiografie, a
relevat hipertrofia ligamentului flav la nivelul Th10-Th12 cu stenozarea
canalului vertebral la acest nivel, pe fundalul carora s-a dezvoltat ische-
mia medulara la nivelul Th11-L1.

Caz clinic

Pacientul M., 59 ani, inginer, la internare in clinica neurologie prezenta
acuze la senzatia de amorteald si slabiciune in membrele inferioare, re-
tentia urinei si a scaunului.

Din istoricul afectiunii actuale: Maladia a debutat fird o cauza eviden-
td, cand in timpul ridicdrii din pat, brusc s-a instalat slabiciune in mem-
brele inferioare, preponderent in cel drept, care a regresat timp de 1-2
minute. Peste 2 ore, urcindu-se pe scdri, pacientul mentioneazd aparitia
slabiciunii in piciorul drept, apoi in piciorul stang, dereglarea functiei
organelor pelviene de tipul retentiei. In anamnestic pacientul remarca
de la varsta de 30 ani dureri periodice in regiunea toracica a coloanei
vertebrale la efort fizic sau ridicarea greutdtilor.

La examenul neurologic: explorarea clinicd a functiilor nervilor crani-
eni nu a detectat schimbari patologice. Evaluarea motilitdtii a evidentiat
paraparezad inferioard: forta musculard in piciorul drept - 3 grade, stang
- 4 grade. Tonusul muscular nemodificat. Reflexele osteo-tendinoase
la maini - vii D=S, rotuliene majorate D>S, achiliene - vii D>S. Sem-
nul Babinski pozitiv bilateral. Reflexele abdominale abolite. Hipoestezie
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de tip conductiv pentru sensibilitatea superficiald, incepdnd cu nivelul
Th1l, sensibilitatea profunda - intactd. Deregldrile sfincteriene - reten-
tie la mictiune.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

Radiografia CV a evidentiat simptome ale OV] (deformatie cuneiforma
a corpurilor vertebrale Th5-Th12, reducerea indltimii discurilor inter-
vertebrale, neregularitati ale platourilor discale, majorarea cifozei tora-
cale — unghiul 44°, hernii Schmorl).

Fig.10. Pacientul M. IRM al regiunii toraco-lombare: A — Focarul ischemic la nive-

lul Th11 - L1; B - hipertrofia ligamentului longitudinal posterior polisegmentar la

nivelul Th11-L1; C - Stenozarea canalului medular; D - Hernii Schmorl; E —~Cunei-
formizarea vertebrelor Th9-Th12.
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IRM medulard: Examenul tomografic prin IRM, efectuat la 24 de ore de
la debutul maladiei, a relevat o tumefiere a maduvei spindrii la nivelul
Th11-L1; modificari degenerativ-distrofice avansate ale discurilor inter-
vertebrale toracice inferioare si lombare cu prolabare de nuclei pulposi
Th10-Th12, hernii Schmorl anterioare, hipertrofia ligamentului longitu-
dinal posterior polisegmentar la nivelul Th11-L1, stenozarea canalului
medular la acest nivel (fig.10).

Tratamentul conservativ cu preparate anticoagulante si dexametazon
au ameliorat starea pacientului, s-a constatat regresia simptomatologiei
neurologice. Examenul repetat peste 6 luni a evidentiat diminuarea defi-
citului motor pand la insuficientd piramidala bilaterala.

In urma rezultatului clinico-neurologic completat de examinari supli-
mentare a fost stabilit urmatorul diagnostic clinic: Ictus medular acut
la nivel toracic cu sindromul arterei spinale anterioare pe fundal de ma-
ladia Scheuermann cu paraparezad profundd in piciorul drept, moderatd
in piciorul stang si tulburdri sfincteriene de tip retentd.

Rezumat: Astfel, la pacientul dat maladia se dezvolta fara o cauza
evidentd cu instalarea sldbiciunii in membrele inferioare si dereglarea
functiei organelor pelviene. Manifestarile neurologice constituite au
fost precedate de fenomene tranzitorii ischemice medulare si dureri
periodice in regiunea toracica a CV in anamnestic. Investigarea neu-
roimagistica a scos in evidenta factorul etiologic vertebral, asa ca her-
nii discale multietajate, hipertrofia polisegmentara a ligamentului lon-
gitudinal posterior cu stenozarea canalului vertebral pe fundal de mo-
dificdri degenerativ - distrofice caracteristice maladiei Scheuermann.

Caz clinic

Pacientul Gr., 20 ani, pentru prima data a fost internat in clinica de ne-
urologie la varsta de 17 ani cu acuze la slabiciune pronuntatad in picioare,
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retentie de urind.

Din istoricul afectiunii actuale: Debutul maladiei a fost cu dureri in
regiunea toraco-lombard a coloanei vertebrale, care s-au instalat acut
dupd un efort fizic cu ridicarea greutdtilor. Au fost administrate pre-
parate antiinflamatorii non-steroidiene cu efect pozitiv partial. Peste 7
zile, dupad o suprasolicitare fizicd repetatd (ridicarea unei greutdti de 30
kg), au aparut dureri arzdtoare, de intensitate foarte mare, sub forma de
centurd in regiunea toraco-lombard a coloanei vertebrale cu iradiere in
ambele picioare, care a durat circa 15 minute. Ulterior mentioneaza sld-
biciune in ambele picioare, care in decurs de 20 min. diminueazd. Peste
aproximativ 1,5 ore sldbiciunea reapare, avand o evolutie progresivd cu
limitarea severd a miscdrilor in membrele inferioare, din care cauzd nu
se mai deplaseazd, se instaleazd retentia urinard. Pacientul a primit tra-
tament in stationarul neurologic si sectia de neurorecuperare medicald
cu ameliorare partiald. Peste 3 ani de la debutul maladiei slabiciunea
in picioare a regresat pand la monopareza moderatd in piciorul drept si
insuficientd piramidald in piciorul stang, tulburdri de mictiune de tipul
chemdrilor imperioase.

Examenul neurologic obiectiv a constatat o monoparezd spasticd mode-
ratd in piciorul drept si insuficientd piramidald in piciorul stdng. Forta
musculard in picioare: D - 4 grade, S - 4,5 grade. Hipertonus piramidal
in membrele inferioare D>S, mers spastic. Reflexele osteo-tendinoase la
maini - vii D=S, rotuliene si achiliene - exagerate D=S. Clonus plantar
bilateral. Semne patologice piramidale din dreapta. Lordoza lombard
stearsd. Limitarea miscdrilor active in regiunea lombard a coloanei ver-
tebrale lombare. Defans muscular paravertebral.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificari patologice.

IRM toraco-lombar: modificari degenerativ-distrofice moderate ale dis-
curilor intervertebrale toracice si lombare cu prolabare de nuclei pulposi
la nivelul L1-L2, L4-L5, hipertrofia ligamentului longitudinal posterior
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la nivelul Th7-Th9, stenozarea canalului medular la acest nivel. Cordo-
nul spinal la nivelul Th10-Th11 in diametru mdrit cu prezenta unei zone
cu semnalitatea RM modificatd patologic - hiperintensd in T2W - de o

forma alungitd, plasatd central (fig.11).

Fig.11. Pacientul Gr. Examenul IRM al regiunii toraco-lombare: A - Focarul ische-
mic la nivelul Th10 - Th11; B - Hipertrofia ligamentului longitudinal posterior po-
lisegmentar la nivelul Th7-Th9.

Diagnostic: Consecintele accidentului vasculo-medular ischemic
acut in sistemul arterei spinale anterioare la nivel toracal cu paraparezd
spasticd preponderent din dreapta si deregldri sfincteriene de tipul che-

mdrilor imperioase.
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Rezumat: Manifestarile clinice la pacientul prezentat au debutat
dupi o suprasolicitare fizicd cu instalarea bruscd a deficitului motor se-
ver exprimat si deregldrilor de mictiune, care au regresat considerabil
timp de trei luni. Peste 3 ani de la debutul maladiei examenul neurolo-
gic a evidentiat monoparezd moderatd in piciorul drept si insuficientd
piramidala in piciorul stang, tulburari de mictiune de tipul chemarilor
imperioase. Datele neuroimagistice, care au confirmat prezenta foca-
rului ischemic la nivelul Th10-Th11, la fel au permis elucidarea meca-
nismului de compresie vasculara de hipertrofia ligamentului longitu-
dinal posterior la nivelul Th7-Th9, zona compromisa prin diminuarea
diametrului canalului vertebral la acest nivel si deplasarea anterioara a
cordonului medular la nivelul apexului cifozei.

Analiza lotului de pacienti cu tulburéri vasculare medulare acute
pe fundal de MS in functie de vérsta de debut, mecanismele declansa-
torii confirmate neuroimagistic si manifestarile clinice sunt reflectate
in tabelul 1.

Tabelul 1
Cagul Vérs‘ta Ftiologia Se?nsibi— Motilita- | Nivelul tie
(ani) litatea tea stenoza
ls 50 | HPLLP,PMD | Th7 3 puncte | Th8- Th10
2. 59 | PMD,HPLLP | Thll | 3 puncte | Th10- Thi2
3. 22 HLF Th10 1 punct | Th10- Th12
4. 48 HPLLP, HDM | Thl1 0 puncte Th1l- L1
5. 41 HDM, HSLLP| TSP 4 puncte | Th10- L1
6. 17 HPLLP Th10 | 2 puncte | Th7-Th9
7. 16 EFC? Th4 0 puncte | Thé6- Th7
8. 17 EFC? Thé 0 puncte | Thé6- Th7
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Legenda: HPLLP - hipertrofie polisegmentara a ligamentului lon-
gitudinal posterior; PMD -

prolabare multipld a discurilor; HDM - hernii discale multiple;
HSLLP - hipertrofie segmentara a ligamentului longitudinal posterior;
HLF - hipertrofia ligamentului flav; TSP - tulburiri ale sensibilitatii
profunde; EFC - embolia fibrocartilaginoasa

Lazortes G. et al. distinge trei sindroame clinice ale ictusului me-
dular: sindromul afectdrii medulare transverse complete, sindromul
arterei spinale anterioare si sindromul arterei/arterelor spinale poste-
rioare [109,111]. Aceste trei sindroame clasice sunt acceptate de toti
cercetatorii si clinicienii in domeniu, ele fiind referite atat la tulburdrile
vasculare medulare acute, cit si la cele cronice.

Totusi, sindromul afectdrii medulare transverse complete e mai
mult caracteristic ictusului medular si mai putin mielopatiilor vascu-
lare cronice [108,110].

Sindromul arterei spinale anterioare a fost pentru prima data de-
scris de Preobrajenski, in 1904, si conform datelor literaturii pare a fi
cel mai frecvent sindrom in afectiunile medulare ischemice. In cores-
pundere cu segmentele medulare afectate autorii disting trei niveluri
ale aceluiasi sindrom: cervicotoracic, toracic mediu si toracolombar.
De obicei, debutul este acut cu dureri, care la scurt timp sunt urmate
de para- sau tetraplegie, tulburiri de sensibilitate de tip conductiv si
dereglari sfincteriene. Afectarea sferei senzitive poartd un caracter “di-
sociat’, fiind implicatd, in special, sensibilitatea algica si termica, sen-
sibilitatea profunda ramanand intactd. Manifestarile clinice ale acestui
sindrom depind de numarul segmentelor medulare supuse ischemiei si
de particularitatile individuale de vascularizare [67,108,110].

In opinia autorilor din domeniu tulburirile ischemice in sistemul
arterelor spinale posterioare in regiunea inferioara a maduvei spina-
rii se intalnesc rar. Acest fapt este in conformitate cu particularitatile
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anatomice ale arterelor spinale posterioare, care sunt mai dezvoltate la
nivelul medular cervical si mai putin - in regiunea inferioara a madu-
vei spindrii [70,226].

Conform clasificatiei propuse de Gherman D. si Scoromet A., ic-
tusul ischemic medular poate fi de genezd compresivd, trombotica, ne-
trombotica si embolicd [226].

Mecanismul compresiv, in cele mai dese cazuri, este datorat fac-
torului spondilotic. In literatura contemporana sunt descrise mecanis-
mele de afectare a vaselor spinale in cadrul urmatoarelor modificari
degenerative ale coloanei vertebrale cum ar fi: osteofitoza, hernia dis-
cald, compresia medulara de ligamentul galben in timpul hiperextensi-
ei coloanei vertebrale [40,65,76].

Un interes deosebit reprezintd rolul traumei minore vertebrale in
cadrul osteocondrozei vertebrale, in care traumatismul este considerat
drept mecanism declansator («ultima picatura») al ischemiei medulare
acute sau cronice [217].

Analiza factorilor etiologici ale ictusului medular la pacientii cu
consecinte ale osteocondropatiei vertebrale juvenile a relevat ca, in ma-
joritatea cazurilor, deregldrile vasculare medulare acute s-au dezvoltat
pe fundal de stenozd a canalului medular la nivelul Th8-12-L1, ceea ce
corespunde nivelului antideformatiei lombare, la care au contribuit hi-
pertrofia ligamentului longitudinal posterior si herniile discale mono-
si multietajate [153]. Conform datelor diferitor autori anume acest ni-
vel (Th8-Th12), in majoritatea cazurilor, corespunde zonei de traiect a
arterei radiculo-medulare Adamkiewicz, care iriga portiunea medulara
toracica si lombo-sacratd in intregime, creandu-se conditii de compre-
sie in stdri patologice [70,109,226]. Aceasta regiune a coloanei vertebra-
le este 0 zond compromisa la pacientii cu osteocondropatie vertebrala ju-
venild, fiind intermediara intre cifoza toracica excesiva si lordoza lomba-
rd accentuata, ceea ce produce dereglarea distribuirii optimale a sarcinii
asupra coloanei vertebrale si modificarea rigiditatii unor structuri con-
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junctiv-tisulare.

Decompensarea sistemului tisular activeaza reactiile compensa-
torii in segmentul motor vertebral, compus din disc intervertebral,
corpuri vertebrale, articulatii intervertebrale si aparat musculo-liga-
mentar. Discurile intervertebrale devin vulnerabile pentru actiunea
distructivd biomecanicd in incarcari neinsemnate, inclusiv si in cele
fiziologice, astfel producandu-se prolabarile si herniile discale. La pa-
cientii cu MS se observd tendinta de rupturd discala la apexul cifozei
[153]. Majoritatea dintre ele se produc la nivelul Th7-Th8 sau Th8-Th9.
De mentionat ci o hernie discala relativ mica provoaca un deficit ne-
urologic major. Factorii care pot influenta instalarea compromisului
medular sunt vascularizarea fragild si diametrul relativ mic al canalului
medular la nivel toracic. La fel, la pacientii tineri structura discala nu
este degeneratd si poate actiona ca o masd solidd. Bradford si Garcia
sugereaza ci o incidenta crescuti a nodulilor Schmorl in MS poate pre-
veni formarea herniilor discale prin decompresia spatiilor interverte-
brale [31].

Dintre cei 8 pacienti cu ictus medular in 2 cazuri simptomatologia
clinicd a evoluat numai pe fundal de stenozare a canalului medular la
nivelul apexului cifozei in combinare cu schimbari structurale verte-
brale, caracteristice pentru OVJ in evolutie. In aceste cazuri se presu-
pune mecanismul ischemiei medulare datorat embolizarii fibrocartila-
ginoase a vaselor medulare.

Primele referinte despre posibilitatea leziunii ischemice medula-
re prin embolizare fibrocartilaginoasd sunt cunoscute din anul 1961
[22,83]. Naiman si coautorii au descris cazul unui adolescent, care a
decedat in urma unei paraplegii acute, suportand un traumatism spor-
tiv. Examenul morfopatologic a evidentiat mielomalacia extensiva, ca-
uzatd de ocluzii numeroase ale vaselor spinale prin emboli de nucleu
pulpos [138]. Ulterior, Bots si colegii au descris mai multe cazuri de
afectare medulara apoplectiforma la copiii si adultii sandtosi, care nu
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au practicat activitate fizicd excesivd in momentul instaldrii manifesta-
rilor clinice, dar in antecedentele apropiate au fost supusi microtrau-
matismului vertebral [26]. Numeroase artere si vene mici ale maduvei
spinale au fost gisite ocluzate de fibrocartilagiu tipic. Se mentioneazi
cd la acesti pacienti n-au fost diagnosticate hernii discale tipice, dar
prin radiografii cu rezolutie mare s-au observat prolabarea maselor
discale in corpul vertebral si iregularitati ale platourilor discale ale cor-
purilor vertebrale adiacente.

Potrivit lui Yogananden, sub actiunea presiunii inalte ale nucle-
ului pulpos materialul fibrocartilaginos patrunde in venele si arterele
corpului vertebral, iar apoi in vasele radiculare, provocand ischemia
medulara [217]. Astfel, apare ipoteza ci la pacientii cu osteocondropa-
tie juvenila pe fundal de schimbari structurale ale platourilor discale,
insuficientd congenitala a elementelor discului intervertebral, osteo-
porozd a corpurilor vertebrale, presiune intradiscald majoratd, are loc
deplasarea nucleului pulpos in corpul vertebral i, posibil, patrunde-
rea maselor discale fibrocartilaginoase in vasele corpurilor vertebrale
[186].

3.3. Tulburari ischemice medulare lent progresive
(mielopatii)

In grupul manifestirilor neurologice medulare pe fundal de MS
mai frecvent sunt intdlnite forme clinice cu evolutie cronicd [153].
Factorii care contribuie la declansarea acestora includ unghiul cifozei,
numarul segmentelor implicate, gradul de modificare a unghiului cifo-
zei, variantele anatomice locale, trauma si posibila lezare secundari a
sistemului vascular medular.

Tabloul clinic al mielopatiei la pacientii cu OVJ se manifesta prin
tulburari motorii sub forma de sindrom spastic, spastico-atrofic si mai
rar atrofic [91,153]. Semnele initiale de suferintd medulari se caracte-
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rizeaza prin claudicatie medulara intermitentd. In cele mai dese cazuri
dereglarile de motricitate se asociaza cu afectarea sferei senzitive de tip
conductor si/sau segmentar si tulburari sfincteriene.

Urmatoarele cazuri clinice sunt relevante pentru tabloul clinic de
mielopatie evoluata pe fundal de MS.

Caz clinic

Pacientul §., 43 ani, internat in clinica de neurologie, prezentand acuze
la senzatia de amorteald si slabiciune in picioare, care se intensifica in
timpul mersului, dureri in regiunea toraco-lombard cu iradiere in ambe-
le picioare, chemdri imperioase la mictiune.

Din istoricul afectiunii actuale: Se considerd bolnav timp de 8 luni,
cand treptat fdrd o cauzd evidentd au apdrut dureri in regiunea toraco-
lombara a coloanei vertebrale cu iradiere in picioare, senzatia de amor-
teald, greutate in membrele inferioare, care se intensificau dupa efort fi-
zic (mers la distanta de circa 300-400 m). Treptat mersul a devenit mai
dificil si peste 3 luni se instaleaza slabiciunea persistentd in picioare, rigi-
ditatea muschilor membrelor inferioare si deregldri sfincteriene.

La examenul neurologic: Explorarea clinica a functiilor nervilor crani-
eni nu a detectat schimbdri patologice.

Motilitatea: Parapareza spasticd. Forta musculard in piciorul drept - 3
grade, piciorul stang - 4 grade. Tonusul muscular in picioare — majorat
de tip piramidal D>S. Reflexele osteo-tendinoase la maini - vii D=S, ro-
tuliene si achiliene - exacerbate D=S. Clonus plantar bilateral. Semnul
Babinski - pozitiv bilateral. Reflexele abdominale absente. Hipoestezie
de tip conductiv pentru sensibilitatea superficiala de la nivelul Th7, sen-
sibilitatea profundd — intactd. Deregldrile sfincteriene — chemdri imperi-
oase la mictiune.

Investigatiile suplimentare: Examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.
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La radiografia CV toracald s-au determinat semne ale OV] (deformatie
cuneiformd a corpurilor vertebrali Th6-Th12, reducerea indltimii dis-
curilor intervertebrale, neregularitati ale platourilor discale, majorarea
cifozei toracale - unghiul 39°, hernii Schmorl).

Fig.12. Pacientul §. IRM al regiunii toraco-lombare: A — Focarul ischemic la nivelul
Th7 - Th11; B - Hipertrofia ligamentului flav la nivelul Th5-Th7; C - Prolaba-
rea discului intervertebral Th6-Th7 cu stenozarea canalului medular; D - Hernii

Schmorl Th7-Th10; E - Cuneiformizarea vertebrelor.

IRM medulard - aspectul imagistic al ischemiei medulare in evolutie de
extindere de la nivelul vertebrei Th7 pand la nivelul Th1l1, marcatd prin
semnal hiperintens in Tw2 si izointens in Twl plasatd centro-posterior,
iregularitdti de contur al cordonului medular, usor mdrit in volum pe
portiunea indicatd. Modificdri degenerativ-distrofice in corpurile ver-
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tebrale ale coloanei dorsale; tendinta spre prolabarea inelului pulpos al
discurilor intervertebrale Th7-Th10 in platoul vertebral, prolabarea dis-
cului intervertebral Th6-Th7 cu stenozarea canalului medular la acest
nivel, hipertrofia ligamentului flav la nivelul Th5-Th7 (fig.12).

Pe fondal de tratament conservativ - starea pacientului a fost fara ame-
liorare, s-a constatat progresia usoard a simptomatologiei neurologice.

In baza rezultatelor examenului clinic si suplimentar a fost stabilit ur-
matorul diagnostic: Mielopatie toracica de origine vertebrald (consecin-
tele OV] suportate, prolabarea discului intervertebral Th5-Th6) cu para-
parezad spasticd si deregldri sfincteriene, chemdri imperioase la mictiune.

Rezumat: Cazul ilustrat ne demonstreaza evolutia lentd a maladi-
ei, debut cu sindrom algic in regiunea toraco-lombara a CV. Instalarea
paraparezei a fost precedata de perioada claudicatiei medulare inter-
mitente. Diagnosticul MS a fost constatat in baza datelor investigatiei
radiologice. Factorul etiologic s-a determinat la tomografia cu IRM -
stenoza canalului rahidian din contul prolabarii discului intervertebral
la nivelul Th6-Th7 in asociere cu hipertrofia ligamentului flav.

Caz clinic

Pacientul S., 45 ani, internat in clinica de neurologie cu acuze la dureri
in regiunea toraco-lombard a coloanei vertebrale cu iradiere in ambele
picioare, senzatia de amorteald si slabiciune in picioare, care se instalau
in timpul mersului la o distantd circa 500-800 m, chemadri imperioase la
mictiune.

Din istoricul afectiunii actuale: Pacientul remarca dureri in regiunea
toraco-lombard a coloanei vertebrale la efort fizic din adolescentd. La
varsta de 39 ani suportd o traumd prin cddere pe ischionuri de la indlti-
mea aproximativ 2 m, dupd ce au apdrut dureri permanente in regiunea
toraco-lombard a coloanei vertebrale cu iradiere in picioare. In urmd cu
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un an se instaleazd senzatia de amorteald si greutate in membrele inferi-
oare, care se intensificau la efort fizic (mers la distanta de circa 300-400
m). Evolutia maladiei ulterior a fost lent progredientd cu asocierea trep-
tatd a tulburarilor de mictiune.

Examenul neurologic al motilitatii a evidentiat doar diminuarea fortei
musculare in picioare (proba Barre pozitivd) dupd proba cu efort fizic.
Reflexele osteo-tendinoase la maini - vii D=S, rotuliene si achiliene -
majorate D=S. Diminuarea reflexelor plantare bilateral. Hipoestezie de
tip segmentar L5-S1 bilateral. Deregldrile sfincteriene de tipul chemdri-
lor imperioase la mictiune.

Fig.13. Pacientul S. Examenul IRM al regiunii toracice si lombare: A - Hipertrofia
ligamentului longitudinal posterior si flav la nivelul Th3-Th10; B -Stenozarea cana-
lului medular la nivelul Th8-Th11; C - Prolabarea discurilor intervertebrale L4-L5,
L5-S81; D - Hernii Schmorl multiple la nivelul Th3-Th9; E —~Cuneiformizarea verte-

brelor Th3-Th9.
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La radiografia CV toracald s-au determinat semne ale OV] (deformatie
cuneiformd a corpurilor vertebrale Th5-Th12, reducerea indltimii discu-
rilor intervertebrale, spondiloartrozd intervertebrald, majorarea cifozei
toracale - unghiul 45°, hernii Schmorl).

Radiografia CV lombare a pus in evidentd hiperlordozd, spondiloartroza
cu semne de lansare a discurilor intervertebrale L4-5, L5-S1.

IRM medulard - modificdri degenerativ-distrofice in corpurile vertebrale
ale coloanei dorsale; hernii Schmorl multiple la nivelul Th3-Th9. Hiper-
trofia ligamentului longitudinal posterior si flav la nivelul Th3-Th10 cu
stenozarea canalului medular la nivelul Th8-Th11. Prolabarea discurilor
intervertebrale L4-L5, L5-S1(fig.13).

Diagnosticul clinic: Mielopatie toracald de origine vertebrald (conse-
cintele OV] suportate) cu sindrom de claudicatie medulard intermitentd
si deregldri sfincteriene de tipul chemadrilor imperioase la mictiune.

Rezumat: in cazul prezentat, pe fundal de MS, clinic manifestata
prin dureri periodice in regiunea toraco-lombara din adolescentd, care
au devenit permanente dupd un traumatism vertebral, insidios s-a dez-
voltat slabiciune in membrele inferioare in timpul mersului si dereglari
de mictiune. In cadrul evaluirii factorului etiologic, rolul de bazi a
fost atribuit stenozarii canalului vertebral la nivelul Th8-Th11 cu aso-
cierea hipertrofiei ligamentului longitudinal posterior si flav la nivelul
Th3-Th10. Modificarile degeneratv-distrofice ale CV de nivel lombar
(hernii discale multiple cu stenozarea canalului vertebral) la fel sunt
caracteristice maladiei date.

Caz clinic

Pacientul M., 56 ani, invalid de gradul I, internat in clinica de neuro-
logie cu acuze de dureri in regiunea toracicd inferioarda a CV, limitarea
miscarilor active si senzatie de amortire in membrele inferioare, retentia
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urinei.

Din istoricul afectiunii actuale: Se considerd bolnav timp de 1 an, cand
pentru prima datd au apdrut dureri in regiunea toraco-lombard a co-
loanei vertebrale, cu asocierea lentd a senzatiei de amorteald, greutate
in membrele inferioare, care se intensificau in timpul mersului. Treptat,
timp de 6 luni, se instaleazd slabiciunea in picioare, care face mersul mai
dificil. Se asociazd rigiditatea muschilor membrelor inferioare si deregld-
rile sfincteriene.

La internare examenul neurologic obiectiv a constatat o paraparezd
spasticd. Forta muscularad in picioare 2,5-3 grade. Hipertonus piramidal
in membrele inferioare. Reflexele osteo-tendinoase la maini - vii D=S,
rotuliene si achiliene - exagerate D=S. Clonus plantar bilateral. Semne
patologice piramidale bilaterale. Reflexele abdominale absente. Hipe-
restezie de tip conductiv pentru sensibilitatea superficiald de la nivelul
Thll, profundd - intactd. Tulburdri de mictiune de tipul retentiei de
urind.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

Radiografia CV a evidentiat modificdri caracteristice OV] suportate.

IRM medulard - modificdri degenerativ-distrofice in discurile interver-
tebrale dorsale superioare notificate prin diminuarea intensitdtii semna-
lelor RM heterogenitate textuald, reducerea indaltimii discurilor fard sem-
ne de prolabare discala in canalul medular. Hernie Schmorl la nivelul
Th2-Th3, hipertrofia ligamentului longitudinal posterior la nivelul Th2-
Th5 cu stenozarea canalului vertebral. La nivelul Th5-Th6 in regimul
T2-ponderat se vizualizeaza modificdri ale tesutului medular de naturd
ischemica (fig.14).

In urma rezultatului clinico-neurologic completat de examinari supli-
mentare a fost stabilit urmatorul diagnostic clinic: Mielopatie vascu-
lard cronicad toracica de origine vertebrald (consecintele OV] suportate)
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de gradul II cu paraparezd spasticd pronuntatd si tulburdri sfincteriene
de tip retentd.

Fig.14. Pacientul M. Examenul IRM al regiunii toracale: A - Modificari ale tesutu-
lui medular de naturi ischemici; B - Hipertrofia ligamentului longitudinal posterior

la nivelul Th2- Th5; C - stenozarea canalului medular la nivelul Th2-Th5.

Rezumat: cazul ilustrat ne demonstreaza evolutia progresiva, pe
parcurs de un an, a deregldrilor vasculare medulare lent progresive de
la sindrom algic toraco-lombar si claudicatie medulard intermitenta,
pana la parapareza spastica pronuntata, pe fondal de modificari dege-
nerativ-distrofice ale coloanei, caracteristice MS suportate: hipertrofia
ligamentului longitudinal posterior cu stenozarea canalului vertebral,
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reducerea indltimii discurilor intervetebrale, hernii Schmorl.

Caz clinic

Pacientul D., 31 ani, internat in clinica de neurologie cu acuze de sld-
biciune si incordare in picioare, preponderent din dreapta, senzatia de
amorteald in regiunea inferioard a corpului si membrele inferioare, cu
accent pe dreapta, retentie de urind si scaun, cu fenomene de incontinen-
td, senzatia de ,,soc electric” pe tot traiectul coloanei vertebrale.

Din istoricul afectiunii actuale: se considerd bolnav acum 2 ani, ma-
ladia debutand cu slabiciune progresiva in piciorul drept la 2 saptamani
dupad o cddere de la indltime pe ambele picioare, fird traumatism direct
al coloanei vertebrale. Evolutia maladiei a fost progredientd cu asocierea
treptatd timp de 2 luni a slabiciunii in piciorul stang si amortelii ascen-
dente pana la rebordul costal, iar peste un an a mentionat deregldri de
mictiune. In anamnestic - dureri periodice in regiunea toracald a coloa-
nei vertebrale.

La examenul neurologic: explorarea clinicd a functiilor nervilor crani-
eni nu a detectat schimbdri patologice.

Motilitatea: Parapareza spasticd. Forta musculard in piciorul drept - 3
grade, piciorul stang - 3,5 grade. Tonusul muscular in picioare — majo-
rat de tip piramidal D>S. Reflexele osteo-tendinoase la mdini - vii D=8,
rotuliene si achiliene - exacerbate D>S. Clonus plantar bilateral. Semnul
Babinski - pozitiv bilateral. Reflexele abdominale - absente. Hipoestezie
de tip conductiv pentru sensibilitatea superficiald de la nivelul Th8, sen-
sibilitatea profundd - afectare discretd. Deregldrile sfincteriene - retentie
de urind si scaun, cu fenomene de incontinentd.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.

IRM medulara - aspectul imagistic al ischemiei medulare in evolutie de
extindere de la nivelul vertebrei Th7 pand la nivelul Th11, marcatd prin
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semnal hiperintens in Tw2 si izointens in Twl, plasatd centro-posterior,
iregularitati de contur al cordonului medular, usor mdrit in volum pe
portiunea indicatd. Modificari degenerativ-distrofice in corpurile ver-
tebrale ale coloanei dorsale; tendinta spre prolabarea inelului pulpos al
discurilor intervertebrale Th7-Th10 in platoul vertebral, prolabarea dis-
cului intervertebral Th8-Th9 cu stenozarea canalului medular la acest
nivel (fig.15).

Fig.15. Pacientul D. IRM al regiunii toraco-lombare: A — Focarul ischemic la nivelul
Th7 — Th11; B - Prolabarea discului intervertebral Th8-Th9 cu stenozarea canalului
medular.

Pe fondal de tratament conservativ starea pacientului a fost cu ameliora-
re partiald, s-a mdrit forta in membrele inferioare cu un grad.

In baza rezultatelor examenului clinic si suplimentar a fost stabilit ur-
mitorul diagnostic: Mielopatie toracald vertebrogend, discogend (con-
secintele maladiei Scheuermann, hernie de disc Th8-Th9) cu paraparezi
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spastica moderat exprimatd, deregldiri conductive de sensibilitate si tul-
burdri sfincteriene de tip retentie.

Rezumat: Cazul ilustrat ne demonstreaza evolutia lentd a maladi-
ei, debut cu slabiciune progresiva in membrele inferioare cu asocierea
treptatd a deregldrilor ascendente senzitive si a celor sfincteriene. In-
stalarea paraparezei a fost precipitatd de o trauma cu efort axial asupra
coloanei vertebrale. Investigarea prin IRM toracic a pus in evidentd
stenoza canalului rahidian din contul prolabérii discului intervertebral
la nivelul Th8-Th9.

Caz clinic

Pacientul J., 56 ani, la internare acuza slabiciune cu limitarea deplind a
miscdrilor in membrele inferioare, amorteli in partea inferioard a trun-
chiului mai jos de rebordul costal, senzatie de frigere in ambele talpi,
retentie de urind, constipatii.

Istoricul afectiunii actuale: maladia a debutat cu 2 saptamani inainte
de spitalizare cu dureri in regiunea toracald inferioard dupa ridicarea
unei greutdti, la care s-a asociat senzatia de frigere in plantele ambelor
picioare. Ulterior, la a 2-3 zi a observat amortirea picioarelor si trun-
chiului pana la nivelul rebordului costal, dificultati de mictiune si defe-
catie. Treptat slabiciunea a progresat, iar la a 9-a zi s-a instalat retentie
completd de urind, au dispdrut total miscdrile in membrele inferioare.

Examenul neurologic obiectiv a constatat paraplegie. Hipertonus pi-
ramidal moderat in membrele inferioare. Reflexele osteo-tendinoase la
maini - vii D=S, rotuliene si achiliene - exagerate D=S. Clonus plantar
bilateral. Semnele patologice piramidale pozitive bilateral. Reflexele ab-
dominale absente. Hipoestezie conductiva pentru sensibilitatea superfici-
ald si profundd de la nivelul Th7. Retentie de urind si scaun.

Investigatiile suplimentare: examenul general al sangelui si urinei nu a
relevat modificdri patologice.
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IRM al regiunii dorsale a coloanei vertebrale + contrast a evidentiat
spondiloartroza vertebrald cu semne de activitate a procesului degenera-
tiv; multiple protruzii la nivelul recesurilor laterale cu contact medular la
nivelul Th6-Th7, formatiuni chistice la nivel de articulatii intervertebra-
le; canalul central medular dilatat pand la 3 mm la nivelul Th6-Th7; for-
matiune tip hemangiom in corpul vertebral: Th2 (11mm), Th7 (13mm, 8
mm), L1 (14 mm) (fig.16).

Fig.16. Pacientul J. Examenul IRM al regiunii toracale: A - focarul ischemic la nive-
lul Th6-Th7; B - prolabarea discului intervertebral Th6, Th7.

IRM medulard cu angiografie: semne de spondiloartrozd a regiunii to-
racice a coloanei vertebrale; multiple protruzii discale posterioare la ni-
velul DIV Th5-Th6, Th6-Th7, Th7-Th8, Th8-Th9 fird semne de contact
discoradicular sau discomedular; hemangiom in corpul Th7 - 13,5mm,
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Thi2 - 11mm, L1 - 14 mm. Arterele spinale Th11, Th12, L1 nu se vizu-
alizeazd (fig.17).
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Fig.17. IRM medulara cu angiografie: A - multiple protruzii discale posterioare la
nivelul Th5-Thé, Th6-Th7, Th7-Th8, Th8-Th9; B - lipsa vizualizarii arterelor spinale
Thll, Thi12, L1

CT angiografie spinald: cuneiformizarea vertebrelor Th10, Th1l, Th12,
L1. Osteofite anterioare cu comprimarea arterelor spinale, continutul
sanguin fiind slab contrastat la nivelul Th11, Thi2, L1 (fig.18).

Diagnosticul clinic: Mielopatie vasculard cronica toracicd in bazinul
vasculomedular inferior cu paraplegie spasticd, deregldri conductive de
sensibilitate si sfincteriene tip retentie.
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Fig.18. CT angiografie spinald: A - cuneiformizarea vertebrelor Th10, Th11, Th12,
L1; B - osteofite anterioare la nivelul Th11, Th12, L1 cu comprimarea arterelor spi-
nale la acest nivel, continutul sanguin fiind slab contrastat.

Rezumat: Manifestarile neurologice de afectare medulara in cazul
prezentat au avut o evolutie subacuta progredienta cu tulburdri moto-
rii, senzitive si sfincteriene pe fundal de protruzii discale multiple si
compresie a arterei segmentare spinale cu osteofit anterior.

Cazurile descrise mai sus demonstreaza rolul procesului dege-
nerativ-distrofic al coloanei vertebrale in cadrul MS cu implicarea
structurilor ligamentare, meningelor si retelei vasculare medulare in
declansarea procesului patologic la nivel spinal. Coloana toracala, fiind
flexata si extinsd, conditioneaza intinderea sau scurtarea structurilor
de la nivelul convexitatii. Maduva spinarii este mai putin elastica in
segmentele toracale superioare. Dura este fixata in regiunea craniala si
sacrald, fiind de asemenea putin elastica. La flexia coloanei vertebra-
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le dura se extinde si este sub presiune. In cifozele unghiulare existé o
presiune crescuta in partea posterioard a durei, fapt care duce la com-
presia si deplasarea maduvei spinarii anterior spre corpurile vertebrale
[9,63,69,153].

Opiniile specialistilor din domeniu sunt impartite in ceea ce pri-
veste corelatia dintre gradul cifozei toracale si aparitia sindromului spi-
nal. Astfel se remarca posibilitatea afectdrii medulare in cazul cifozelor
accentuate, de regula mai mult de 75°, incepand cu a treia decadd a
vietii si care este rezultatul compresiei anterioare a maduvei spindrii
prin extruzii ale discurilor intervertebrale toracice [38], deseori in aso-
ciere cu chisturi extradurale [3,42,44]. De obicei, la asemenea pacienti
se observa parapareza spasticd inferioard, in unele cazuri cu dereglari
ale functiilor organelor pelviene.

Contrar acestor afirmatii, exista relatdri despre lipsa simptomato-
logiei neurologice la pacientii cu cifozd pronuntatd, uneori depasind
90-95° [4].

In cadrul unor publicatii se relateazd despre aparitia dereglarilor
neurologice cauzate de compresia anterioard a maduvei spinarii la ni-
velul apexului deformatiei cifotice toracice inferioare si toraco-lomba-
re, de regula, cu arcurile scurte rotunde ale cifozei [36,211,214].

Astfel, evoluarea manifestarilor neurologice pe fundalul deforma-
tiei cifotice, probabil, este legata de particularitatile anatomice ale re-
giunilor toracice si toraco-lombare ale coloanei vertebrale si ale madu-
vei spindrii (in primul rand, cu marimea canalului medular, variantele
anatomice de dezvoltare ale vaselor spinale si cu posibilitatile spatiale
de rezerva), precum si de dimensiunea intinderii cifozei.

In cadrul clasificarii elaborate de Gherman D., Scoromet A. drept
maladii si stdri patologice care duc la dereglarea circulatiei sanguine
medulare sunt considerate afectarile compresive si lezionale ale vaselor
supleante in cazul urmdtoarelor patologii vertebrale: osteocondroza,

82



spondilopatia hormonald, anomalii congenitale, fracturi traumatice,
subluxatii, spondilita, tumori [226].

De altfel, rolul spondilozei vertebrale in vascularizarea medu-
lara este reflectat atit in lucrdri clinice [67,70], cat si experimentale
[98,103], unde se contureazi trei factori vasculari, care influenteazd
evoluarea ischemiei medulare separat sau in diverse combinari. Pri-
mul factor este considerat compresiunea partiald a arterei segmentare
sau medulare la intrare in canalul radicular stenozat, al doilea fiind
compresia directéd a arterelor piale sau centrale, iar stenoza canalului
medular, care duce la comprimarea venelor medulare si la dereglarea
drenajului venos spinal, a constituit al treilea factor [95].

Stenoza de canal rahidian reprezintd reducerea in dimensiuni de
cauzd congenitald sau dobandita a canalului osos rahidian. Stenoza
dobanditd cunoaste numeroase cauze: degenerativa (artroza intera-
pofizard posterioard, hipertrofie lamelard, a ligamentelor galbene sau
ligamentului longitudinal posterior), discald (discopatie, hernie de
disc), fracturard, distrofica. Existd intotdeauna o discrepanta intre di-
ametrul canalului osos si cel al sacului dural, simptomatologia insta-
landu-se la o reducere de 70% a diametrului acestuia in zona stenozei
[195,215,216].

In literatura de specialitate se remarci rolul hipertrofiei ligamen-
tului longitudinal posterior si al celui galben in tulburarile vasculare
medulare acute si cronice [76,87,92,218].

Osificarea ligamentului flav (OLF) a fost pentru prima datd de-
scrisd in 1929 de Polgar. Patogeneza hipertrofiei ligamentului respectiv
nu este bine cunoscutd, dar se remarca in unele cazuri rolul fracturilor
vertebrale si stenozei canalului medular, cauzatd de spondiloza lom-
bara [76,182,215]. Se observa o incidentd mai mare a OLF in regiunea
toracici inferioard a coloanei vertebrale la pacientii cu complicatii ne-
urologice ale OV]J, in unele cazuri in asociere cu hipertrofia ligamen-
tului longitudinal posterior. Conform datelor relatate osificarea liga-
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mentului longitudinal posterior (OLLP) la nivel cervical este diagnos-
ticatd la 0,8-2,2% din populatia asimptomatica si la 20-27% pacienti
cu mielopatie mai frecvent in decada a sasea. OLLP in combinare cu
OLF conditioneaza ingustarea concentrici a CM si compresia miduvei
spinale [47].

Analiza pacientilor cu MS a evidentiat cazuri de tulburiri medu-
lare cauzate de formarea chisturilor siringomielice. Mecanismele de
dezvoltare a acestora in cadrul MS nu sunt descrise in literatura de
specialitate.

Caz clinic

Pacientul V., 57 ani, la adresare acuza senzatii de arsurd si pierderea
sensibilitdtii in regiunea toracicd, rebordul costal bilateral, fatigabilitate,
durere in coloana vertebrald, dureri musculare in membrele inferioare.

Din istoricul bolii: se considerd bolnav de 8 ani, cand prima datd a
observat amorteald in rebordul costal drept, durere in coloana vertebra-
la dupa efort fizic. Dupd 6 ani amorteala s-a manifestat si in rebordul
stang, uneori cu slabiciune in picioare. Pacientul pdstreazd abilitdtile si
forta de munca, lucrand sofer in continuare.

Somatic - fard particularitati patologice. TA 130/80 mmHg, temperatura
corporald normald. Coloana vertebrald garbovitd in regiunea toracicd
inferioard.

Examenul neurologic: Nervii cranieni in limitele normei. Miscdrile ac-
tive in membre fird modificari patologice. Proba Barre pozitivi pentru
membrele inferioare. ROT: carporadial si bicipital inviorate bilateral,
absent tricipital bilateral, rotuliene exagerate, D=S, achiliene inviorate
cu accent pe dreapta, semne patologice Babinski, Rossolimo pozitive, cu
accent pe dreapta. Hipoestezie algicd si termicd C3-Th3; Th7-Thi2 pe
dreapta si C5-Th3 pe stanga. Sensibilitatea profundd normald. Probele
coordonatorii le indeplineste corect. Acrocianoza si hiperhidrozd in ex-
tremitati.
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Hemoleucograma fard particularitati.

;BB

Fig.19. IRM cervico-toracald: A - Cavitati siringomielice septate in treimea superi-

oard toracica a cordonului medular cu neregularitati de contur; B - Protruzia anu-

lara Th9-Th10, C - Hipointensitate neregulata in jurul maduvei spinarii sugestiva
pentru osificarea arahnoidei.

IRM cervico-toracald: Semne de dereglare a staticii regiunii toracice a
coloanei vertebrale cu accentuarea cifozei toracice la nivelul segmentului
Th2-Th12 si scolioza dextra-convexd la nivelul Th1-Th10. Modificdri de-

85



generativ-distrofice in elementele discovertebrale, mai accentuat la nive-
lul segmentului Th2-Th12. Intramedular in cordonul medular la nivelul
Thi-Th7 se vizualizeazd arii confluente cu semnal hiperintens in Thl,
sugestiv pentru siringomielie a cordonului medular al regiunii toracice a
coloanei vertebrale la nivelul segmentului Th1-Th7, cu cresterea diame-
trului antero-posterior al cordonului medular mai accentuat la nivelul
Th1 (9,7 mm anteroposterior), Th2 (8,8 mm anteroposterior), Th4 (7,8
mm anteroposterior), Th5 (9,1 mm anteroposterior). La nivelul discului
Th3-Th4 protruzie (1,1 mm anteroposterior) circular cu lateralizare spre
dreapta, fdrd semne de contact disco-radicular sau disco-medular. La ni-
velul discului Th4-Th5 protruzie (1,1 mm anteroposterior) median-para-
median pe dreapta, fird semne de contact disco-radicular sau disco-me-
dular. La nivelul discului Th9-Th10 protruzie (1,2 mm anteroposterior)
median-paramedian pe stanga, fard semne de contact disco-radicular
sau disco-medular (fig.19).

Rezumat: Asadar, la un pacient cu maladia Scheuermann mielo-
patia toracica progresiva a fost cauzata de calcificarea extinsd a arahno-
idei in asociere cu chisturi intramedulare siringomielice, obiectivizate
prin examen neuroimagistic.

In patogenia cavititilor siringohidromielice un rol important il
are factorul fibrozant al meningelor [56,104]. Inca J. Charcot (1874)
si Joffray (1876) au atentionat asupra formarii cavitatilor medulare in
pahimeningita cervicala hipertrofic. Iar Camus si Russy (1914), Mc.
Laurin (1954) au dovedit experimental ca procesul fibrozant al menin-
gelor medulare pot declansa schimbari vasculare cu formarea cavititi-
lor medulare [137]. Diverse aspecte ale patologiei vasculare medulare
relevate de un proces fibrozant al meningelor paramedulare, au fost de-
scrise ulterior de Hesner (1915), Dandy (1926), Margulis (1933), Yasu-
da (1937), Wilson (1939), Morin (1953) s.a. D. Gherman (1985, 2006)
a descris diverse forme acute si cronice de dereglari medulare ischemi-
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ce cu formarea cavitatilor declansate de leptopahimeningita fibrozanta
cronicd [70]. K.V. Slavin si col. a descris un caz clinic de siringomielie,
provocat de arahnoidita fibrozanta [104].

In maladia Scheurmann procesul metabolic provoaca deregliri
distrofice nu numai in vertebre, dar si in tesuturile moi, meninge, li-
gamente. In hipertrofia fibrozanta a tesuturilor moi uneori se formea-
za calcificate, mai ales in arahnoidee, ce deterioreaza preponderent
sistemul vascular medular. Posibil ca la pacientul prezentat procesul
fibrozant al meningelor a comprimat arterele medulare, provocand o
insuficientd vasculara cronica si ducand la formarea cavititilor intra-
medulare [42,104].

Hidromielia la pacientul prezentat poate fi cauzata de dereglarea
absorbtiei LCR din spatiul subarahnoidal in spatiul subdural prin vi-
lozitatile arahnoidiene. Experimentele lui M. Baron si col., 1959, au
dovedit ca LCR din spatiul subarahnoidal difuzeazi pe toata suprafata
arahnoidee subdural, unde se absoarbe de capilarele stratului intern
venos ale pahimeningelui.

Deci, modificirile fibrozante ale arahnoidei fac dificila difuziunea
LCR din spatiul subarahnoidian in spatiul subdural, acumulandu-se si
formand o hidromielie.

De mentionat cé in cazul prezentat cavitatile sunt "comunicabile”,
deoarece comunicé cu canalul medular central, iar la formarea lor un
rol important il joaca atat factorul hidrodinamic, cat si cel vascular,
care provoaca ischemia.

In concluzie putem sugera ca procesul degenerativ-distrofic al te-
suturilor moi in cadrul osteocondropatiei vertebrale juvenile, cauzat
de supraincircarea statica, produce dereglarea circulatiei licvoriene si
comprimarea vaselor medulare, iar drept rezultat duce la formarea ca-
vitatilor ischemice intramedulare.

Metodelor neuroimagistice le revine rolul de bazd in obiectiviza-
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rea atat a modificarilor clasice ale maladiei Scheuermann, cit si ale
celor structurale vertebrale si medulare caracteristice complicatiilor
neurologice in cadrul bolii date.

Investigarea prin IRM a coloanei vertebrale permite obtinerea
imaginii precise a sectiunii medulare sagitale, vizualizarea sediului si
gradului de compresiune medulara, explorarea leziunilor rahidiene de-
generative, depistarea prezentei herniilor de disc, hipertrofia fatetelor
articulatiilor intervertebrale, osificarea ligamentului flav si ligamentu-
lui longitudinal posterior, efectuarea de sectiuni paralele cu structura
studiatd: cu planul discal (in cazul explorarii unei discartroze sau her-
nii discale), cu arcul posterior (in cazul explorarii unui spondiloliste-
zis) [14,100,125,126,187].

Examenul IRM este metoda cea mai sensibila si in vederea apre-
ciereii stdrii structural-functionale a discurilor intervertebrale in OV]J,
deoarece permite depistarea procesului degenerativ incipient al discu-
lui [97,171]. Reducerea intensitatii imaginii nucleului gelatinos al dis-
cului intervertebral pe tomograme este rezultatul modificarii timpului
relaxant de trecere al semnalului, care demonstreazi reducerea con-
tinutului de proteoglicon si dehidratarea nucleului pulpos. Utilizarea
largd a tomografiei cu IRM ca test diagnostic d4 nastere si la multe
intrebidri. Asa, conform lui Paajanen H. [145,146], in unele cazuri este
dificil de interpretat rezultatele studiului imagistic, indeosebi de a dis-
tinge modificarile degenerative discale de modificarile incipiente fizi-
ologice de varsta.

Insa, potrivit datelor lui Wood K.W. [212] si Walker M.L. [199],
in deformatia cuneiformi a corpurilor vertebrale toracice la IRM sunt
determinate modificari ale platourilor discale (microfisuri si micro-
fracturi), in pofida absentei acestora in radiogramele de ansamblu.

Rezultatele cercetirilor densitometrice, care reflecti starea tesu-
tului osos la pacientii cu OVJ, sunt contradictorii. Potrivit datelor lui
Lopez A.R. et al,, in cadrul OV] se determind diminuarea certi a den-
88



sitatii tesutului spongios al corpurilor vertebrale [120].

REZUMAT

Dereglarile degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale din ca-
drul maladiei Scheuermann ocupd un loc important in declansarea
tulburarilor medulare compresive si vasculare acute si cronice, afec-
tand atat persoane de varsta tanard cu MS in evolutie, cat si pacienti cu
OV]J suportata. Acestea evolueaza in majoritatea cazurilor in sistemul
vascular medular inferior, manifestandu-se prin sindromul arterei spi-

nale anterioare.

Factorii care contribuie la declansarea manifestarilor neurologi-
ce medulare includ unghiul cifozei, numarul segmentelor implicate,
gradul de modificare a unghiului cifozei, variantele anatomice locale,
trauma si posibila lezare secundara a sistemului vascular medular prin
intindere sau compresie directa.

Examenul prin IRM a coloanei vertebrale scoate in evidenta ste-
noza canalului vertebral la nivelul cifozei toracice sau trecerii toraco-
lombare in combinare cu hipertrofia polisegmentara a ligamentului
longitudinal posterior si a celui galben, prolabarea si hernii discale
multiple, acestea cauzand declangarea atat a tulburarilor vasculo-me-
dulare acute, cit si a celor cronice. Localizarea de predilectie a proce-
sului stenotic este regiunea apexului cifotic si trecerii toracolombare.

Analiza circumstantelor clinice — debut, simptomatologie, evolu-
tie, sechele ale osteocondropatiei vertebrale juvenile si datelor neuroi-
magistice de vizualizare — permit de a atribui modificarile degenerativ-
distrofice ale bolii la patogenia tulburarilor vasculare medulare.

89



Capitolul IV

DIRECTII DE PROFILAXIE SI TRATAMENT AL
MALADIEI SCHEUERMANN SI COMPLICATIILOR
NEUROLOGICE

Tratamentul maladiei Scheuermann este controversat. Unii au-
tori considerd ca evolutia bolii este benigna si aceastd circumstantd
nu necesita tratament. Maladia Scheuermann se autorezolvd dupa ce
maturizarea coloanei vertebrale este deplind, aceasta insemnand ci
ea isi dirijeaza evolutia de sine statator si in majoritatea cazurilor fara
complicatii. In acelasi timp, odati ce cresterea este deplini, deformarea
vertebrelor se va péstra in continuare. In aceasta ordine de idei existi
opinii ca tratamentul pacientilor cu imaturitate scheletald este reco-
mandat cu scop de prevenire a deformarilor excesive, care pot provoca
durere sau defect cosmetic. Pentru aceastd conditie existd multiple me-
tode si optiuni de tratament [144]. In cazurile mai putin dificile terapia
manuald, fizioterapia, purtarea ortezelor pot duce la reversia sau stopa-
rea chifozei inainte ca aceasta sa devina mai severd.

Astfel, in managementul maladiei Scheuermann se iau in conside-
ratie urmatoarele directii [25,147]:
s Evolutia maladiei fiind considerata benignd, in majoritatea cazuri-
lor tratamentul special al acesteia nu este necesar sau se efectueazi in
perioada imaturitétii scheletale cu scop de profilaxie a deformittii
excesive si durerii.
« In evolutia moderati a bolii tratamentul se efectueaza numai prin
evitarea activitdtii fizice dificile si ridicdrii greutatilor. In aceste cazuri
se remarcd un rol benefic al fizioterapiei. Se recomanda evaluarea cli-
nica si radiologicd in dinamica.
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» Pentru reducerea sindromului algic se utilizeaza antiinflamatoarele
non- steroidiene.

« In cazurile mai severe se recomanda ortezele spinale permanente
sau temporare, care pot fi purtate timp de cativa ani, si repaosul la pat.
o Tratamentul chirurgical se utilizeaza numai in caz de deficit neuro-
logic, durere, care nu raspunde la tratamentul medicamentos, aparen-
ta cosmetica inacceptabila sau evolutie progresiva documentata.

« Decompresia spinala este indicatd in deficit neurologic, iar tehnicile
de fuziune spinala se utilizeaza pentru corectia chifozei si controlul
durerii.

Tratamentul conservator, fiind de prima alegere, consta din ur-
matoarele:

1. Exercitiile fizice

Scopul exercitiilor fizice este mentinerea mobilitétii si diminuarea
durerii. In timpul fazei active a maladiei spatele poate deveni rigid. Re-
giunea toraco-lombard, afectatd in cea mai mare masura, are un grad
mai inalt de mobilitate, in special pentru rotatie. Astfel, este importan-
ta extinderea in toate directiile, dar in particular in rotatie. Exercitii-
le directionate spre fortificarea musculara in asociere cu modificarea
posturald, de obicei, sunt foarte importante si exista necesitate in in-
structiuni speciale. In general, acestea se efectueaza zilnic, de 5 ori pe
zi, evitand efortul excesiv, care poate provoca cresterea simptomatolo-
giei [46]. Programele de exercitii fizice se elaboreazd individual, cele
mai utilizate fiind urmatoarele:

Apropierea omoplatilor (Shoulder Blade Squeezes) — exercitiul se
efectueazd in pozitia pe sezute sau in ortostatiune cu spatele drept. Se
apropie ambii omoplati cu efort si amplitudine maximal posibild, care
nu provoacd durere. Aceastd pozitie se mentine 5 secunde si se repeta

de 10 ori (f1g.20).
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Fig.20. Apropierea omoplatilor

Extensia peste scaun (Extension Over Chair) - sezand drept
pe un scaun potrivit (partea superioara a spetezei scaunului se afli la
nivelul toracal mediu). Cu mainile pozitionate dupi cap, se efectueaza
extensia corpului peste scaun, privirea fiind fixata spre tavan. Exerci-

tiul se efectueaza pana la o extindere maximali fira durere si se repeti
de 10 ori (fig.21).

Fig.21. Extensia peste scaun
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Extensia tendonului (Hamstring Stretch) - piciorul este plasat
pe un scaun sau scard, mentinand spatele drept si piciorul intins. Se
efectueazi flexia corpului spre coapsa pana la senzatia de intindere pe
partea posterioard a piciorului. Aceastd pozitie se mentine 15 secunde
si se repeta de 4 ori pentru fiecare picior (fig.22).

Fig.22. Extensia tendonului

2. Relaxarea

Cu cAt mai mult maladia se asociazd cu durere, modificdri ale mo-
bilitatii spatelui, deformititi posturale si rigiditate musculara, cu atat
mai mult este necesar repaosul. Aceasta presupune excluderea comple-
td a activitatilor sportive de contact, cum ar fi fotbalul, si limitarea acti-
vitatilor, care necesitd suprasolicitare prin migcari repetitive, de exem-
plu, alergarea la distante lungi, bowling-ul, gimnastica, baletul etc.
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3. Fizioterapia

Rolul major al acestei terapii in maladia Scheuermann este de a
sustine asigurarea programului de exercitii [189,201,202]. Acest trata-
ment poate cuprinde:

 masajul;

» mobilizarea;

« controlul postural;

e Corsetarea;

o utilizarea metodei acului sec;

» exercitii de imbunatitire a posturii, stabilitatii corporale, elastici-
tatii si flexibilitatii;

e educarea;

* suporturi ergonomice;

« pilates clinic;

« hidroterapie.

Mobilizarea si terapia manuali sunt directionate spre regiunea to-
racicd inferioard, care este cea mai incordati. Acestea se efectueazi in
2-6 sedinte, dar tratamentul respectiv trebuie de executat cu precautie
$i continuat numai in cazul de eficacitate vadita in comparatie cu exer-
citiile fizice si evolutia in timp. Unii specialisti recomand efectuarea
manipulatiilor in regiunile adiacente, cea cervicali si articulatiile sa-
cro-iliace [10].

4. Activitatea zi de zi

Este necesar de mentinut activititile generale de fitness. Inotul
este, probabil, cea mai buna formi de exercitiu, dar mai putin influen-
teaza ameliorarea durerii. Programul general de exercitii se va modi-
fica §i adapta in functie de gradul durerii si de rigiditatea in timpul si
dupd activitatea fizici. Pozitia sezindi este adesea activitatea cea mai
agravanta. Este important de a gasi o postura confortabila, mai ales la
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scoala. Poate fi utila aplicarea unui rol lombar. Daca durerea este proe-
minenta in timpul orelor, este necesara schimbarea pozitiei corpului in
ortostatism si efectuarea exercitiilor de extindere. Un ortez elastic, care
nu limiteazd mobilitatea coloanei vertebrale, poate ajuta la controlul
durerii.

Atunci cand chifoza este mai severd, recomandarile includ fixarea
coloanei vertebrale cu orteze permanente sau temporare, relaxarea pe
un pat rigid. Managementul ortopedic al maladiei Scheuermann, de
obicei, necesitd 12-24 luni de tratament. A fost sugeratd ideea cd cur-
burile flexibile sunt favorabile pentru a obtine succes in tratamentul cu
orteze. Rezultatul pozitiv poate fi influentat si de combinarea diverse-
lor metode conservative de tratament, cum ar fi aplicarea ortezelor si
regimul de exercitii adaptat, precum si de prezenta initiald a semnului
Risser de maturitate scheletala [147,151].

Fig. 23. Ortez modern pentru tratamentul cifozei toracice, numit cifologic. Ortezul
este construit cu utilizarea dispozitivului CAD/CAM.

Studiile randomizate controlate demonstreaza beneficiile orteze-
lor corporale [80]. Exista diferite tipuri de corsete propuse in trata-
mentul deformititilor coloanei vertebrale in MS in functie de paternul
chifozei (toracica, toracolombard si lombara) [106]. In SUA frecvent
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sunt utilizate ortezele Milwaukee [164]. Ortezele moderne cu dispozi-
tiv CAD/CAM (computer-aided design/computer-aided manufacturing)
sunt utilizate in Europa pentru tratamentul diferitor forme de cifoze
(fig.23,24) [112]. Acestea sunt mai usoare in aplicare si este inregistrata
o corectie mai buna in comparatie cu ortezele Milwaukee.

Fig.24. Ortez modern pentru tratamentul cifozei lombare/toracolombare, numit
fiziologic. Ortezul este construit cu utilizarea dispozitivului CAD/CAM .
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Corsetarea este mai eficientd atunci cand este utilizata inaintea
maturizirii scheletale, aproximativ pana la varsta de 14 ani. A fost de-
monstrata lipsa eficientei acestei metode in cazul dezvoltarii depline a
coloanei vertebrale sau in cifozele rigide cu un unghi mai mare de 75
de grade [105].

Rolul tratamentului chirurgical sau ortopedic in prevenirea con-
secintelor care pot avea loc in cadrul MS nu este clar definit. Luénd in
consideratie cd maladia, de obicei, este benigna si chirurgia coloanei
vertebrale include multe riscuri, ea se foloseste in ultimul rand. Totusi
in cazurile severe uneori pacientii pot fi tratati prin proceduri chirur-
gicale extinse [49,52,149,183]. Probabil sunt doud indicatii principale
pentru chirurgia spinald: durerea spinald cronicd si defectul cosmetic
inacceptabil. Aceste criterii sunt subiective, fapt care impune o preca-
utie in luarea unei decizii. In cazul pacientilor cu unghiul chifozei mai
mare de 75° in asociere cu durere, care nu raspunde la tratamentul
non-chirurgical, este recomandati fuziunea spinald. Fuziunea spinald
constd in eliberarea anterioara si/sau posterioard cu fixarea coloanei
vertebrale. Decompresia spinald este indicatd in cazuri mai rare, atunci
cAnd se asociazd deficitul neurologic secundar chisturilor epidurale
sau unui unghi cifotic major [7,116].

Riscul complicatiilor fuziunii spinale in chirurgia cifozelor este
estimat la 5% [8,74]. Acestea pot fi manifestate printr-un proces in-
flamator postoperator, deregliri de respiratie, hemoragii si leziuni ale
nervilor [191]. Cu toate acestea, potrivit celor mai recente dovezi, rata
complicatiilor este mai mare. Au fost raportate date cd peste cinci ani
dupi operatie incd 5% dintre pacienti solicita reoperatie si astazi nu este
inca clar prognosticul de lungé durati a chirurgiei spinale [14,88,203].

Analiza comparativa a rezultatelor tratamentului releva ci paci-
entii tratati prin corsetare sau chirurgical au mentionat imbunatatirea
imaginii proprii, atribuind rezultatele obtinute tratamentului aplicat
[88,89,123,154,159]. Evaluarea pacientilor cu grad cifotic mai mare de
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70° a demonstrat rezultate functionale inferioare. Soo si coautorii au
sugerat cd in baza selectdrii riguroase a tratamentului potrivit pentru
pacientii cu maladia Scheuermann in raport cu varsta lor, gradul de-
formitatii, severitatea durerii spinale, sunt posibile rezultate functio-
nale similare in evaluarea de lungé durata [178]. Autorii au remarcat
cd in pofida protocoalelor diferite de tratament, pacientii cu maladia
Scheuermann tind sa obtina rezultate functionale similare, fiind evalu-
ate in timp [11,93,178,180].
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