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RESUMO 
 
 

Introdução: A lombalgia possui alta incidência e prevalência na população mundial e grande 

parte desses quadros é inespecífica. Acredita-se que uma parcela dos casos de lombalgia 

inespecífica tenha origem discal, mas a exata correlação entre a gravidade da degeneração do 

disco intervertebral (DI)  e o quadro clínico da lombalgia crônica inespecífica não é totalmente 

conhecida. O objetivo deste trabalho foi avaliar a possibilidade de piores graus de degeneração 

do DI conduzirem a uma pior avaliação em questionários de dor e disfunção. Método: 85 

pacientes com lombalgia por mais de 12 semanas, tiveram suas imagens de ressonância 

magnética (IRM) avaliadas, sendo quantificada a degeneração discal pela classificação de 

Pfirrmann. O grau de degeneração em cada DI de L1-L2 a L5-S1, o máximo grau de Pfirrmann 

(Pfirrmann-máx.) entre os discos lombares e a somatória da classificação de Pfirrmann 

(Pfirrmann-soma) para cada paciente foram correlacionados (teste de Spearman) com o Índice 

de Incapacidade de Oswestry (IIO) e a escala visual de dor (EVA). Resultados: Em 87% dos 

pacientes o Máximo Pfirrmann encontrado foi maior ou igual a 3, sendo os discos mais 

degenerados L4-L5 e L5-S1. Foi encontrada alguma correlação entre Pfirrmann-máx. (r = 

0,330; p= 0.002) e Pfirrmann-soma (r=0,266; p= 0,037) e IIO, e entre o grau de degeneração 

em L1-L2 e as escalas IIO e EVA. Conclusão: Foi frequente a degeneração discal lombar 

moderada ou acentuada em indivíduos com lombalgia crônica em nossa amostra e provocou 

um impacto de piora da qualidade de vida no questionário de dor e incapacidade. Graus leves 

de degeneração discal no segmento L1-L2 podem estar correlacionados a graus mais elevados 

de dor e incapacidade nestes pacientes.  

 

Palavras-Chave: Qualidade de vida; disco intervertebral; coluna vertebral; imagem por 

ressonância magnética; lombalgia. 

  



ABSTRACT 
 
 

Introduction: Low back pain is highly prevalent in the adult population and most cases are 

nonspecific. A percentage of those cases can be associated with discogenic pain, which can be 

secondary to disc degeneration. However, the direct role of disc degeneration as a cause of 

chronic low back pain and the impact that it has in the clinical outcome remains controversial. 

The aim of this study was to access the relation between disc degeneration, quality of life and 

degree of pain in patients with chronic low back pain. Method: 85 patients suffering from 

chronic low back pain longer than 12 weeks, had their magnetic resonance images (MRI) 

evaluated, quantifying the grade of degeneration (Pfirrmann classification) in lumbar discs from 

L1-L2 to L5-S1. The highest degree of Pfirrmann (Pfirrmann-max) and the sum of Pfirrmann 

(Pfirrmann-sum) degrees within all lumbar discs, as well as the Pfirrmann scores in each lumbar 

disc were correlated (Spearman tests) with the Visual Analogical Scale of pain (VAS) and the 

Oswestry Disability Index (ODI). Results: It was found that 87% of the patients had moderate 

to severe disc degeneration, according to Pfirrmann-max. The most degenerated discs were L4-

L5 and L5-S1. There was some correlation between Pfirrmann-max (r = 0,330; p= 0.002) and 

Pfirrmann-sum (r=0,266; p= 0,037) and ODI. In L1-L2 discs, Pfirrmann scores presented weak 

to moderate correlation with VAS and ODI. Conclusion: The chronic low back patients 

included in our study frequently had moderate to severe lumbar disc degeneration, which had a 

partial impact over quality of life and level of disability in the affected subjects. Mild degrees 

of degeneration in L1-L2 might be related with higher degrees of low back pain and worse 

quality of life. 

 

Keywords: Quality of life; spine; low back pain; magnetic resonance imaging; intervertebral 

disc. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

 

A lombalgia caracteriza-se por dor e desconforto na região distal a margem costal 

torácica e acima do sulco glúteo, podendo apresentar ou não envolvimento dos membros 

inferiores1. 

Sua evolução pode ser definida como aguda ou crônica, com frequente divergência 

entre autores sobre essas definições: Burton et al., chamou lombalgia aguda os quadros em que 

a evolução se apresentava em período de até 6 semanas, subaguda nos casos em que se prolonga 

entre 6 a 12 semanas e lombalgia crônica aquelas na qual o paciente experimenta um quadro 

álgico por mais de 12 semanas2. 

Kinkade, no que lhe concerne considerou agudas as lombalgias com duração menor 

do que 3 meses, crônicas as lombalgias com mais de 3 meses e recorrentes com períodos  

inferiores a 3 meses, mas com recidiva após um período sem sintomas3. 

Causa de grande absenteísmo laboral, leva a importantes repercussões econômicas 

e, embora seja um sintoma, o termo “lombalgia” é encontrado entre os 5 diagnósticos mais 

frequentes pelos generalistas, figurando como o motivo mais prevalente de limitação de 

atividades de pessoas com menos de 45 anos nos EUA,  além de ser o segundo mais frequente 

para a procura médica em serviços de emergência4. 

Um importante estudo5 que avalia a carga decorrente da morbimortalidade 

ocasionada por lesões e doenças no mundo, mostrou que a lombalgia apresentou um 

crescimento progressivo nos últimos 30 anos. Em 1990 era encontrada em 13º lugar entre os 

motivos de perda de anos de vida ajustados por incapacidade, passando para 9.º lugar na escala 

de todas as idades em 2019 e estando entre os 4 primeiros lugares entre pacientes de 25 a 49 

anos. Na análise dos dados, fica claro que a lombalgia possui papel importante na alteração de 

qualidade de vida, levando a alterações na longevidade da população mundial5. 

Esse estudo mostrou também como a mensuração da prevalência e incidência da 

lombalgia é particularmente complexa. Por ser uma queixa comum, grande parte da população 

apresenta ao menos um episódio de lombalgia na vida. Quando interpelados sobre a condição, 

os pacientes geralmente referem-se à última vez em que este fato ocorreu6, dificultando a 

interpretação ou a inclusão de queixas recorrentes e a avaliação da duração de sintomas mais 

remotos. Isso faz com que os estudos epidemiológicos da lombalgia crônica sejam 

especialmente complexos, pois muitas vezes a dor referida pelo paciente apresenta um novo 

curso e desse modo poderia ser considerada uma “nova prevalente”2,7. 
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Um estudo longitudinal realizado na Suíça acompanhou 499 habitantes de Zurique 

durante 23 anos. Desses, 68,9% apresentaram ao menos um episódio de lombalgia na vida. A 

prevalência (considerando os casos agudos e crônicos que já haviam sido observados em 

entrevistas anteriores) variou entre 28,4% e 47,2% entre os anos, enquanto as incidências anuais 

variaram entre 5,8% e 13,3%. Comorbidades, como doenças cardiovasculares, obesidade e 

dependência de benzodiazepínicos, foram significativamente associadas a lombalgia8. 

Fatoye et al., em uma revisão sistemática, encontraram prevalência variando entre 

1,4 e 20% e incidência entre 0,024 e 7%. Nos estudos avaliados na revisão, trabalho em 

indústria, idade mais avançada e sexo masculino foram fatores de risco para lombalgia. Neste 

exemplo, destaca-se uma grande heterogeneidade na metodologia e nas definições de incidência 

e prevalência, o que pode estar associado à discrepância dos resultados entre os estudos9.  

Quanto ao processo que conduz à lombalgia crônica, geralmente é complexo, com 

etiologia variável e nem sempre identificável. Quando esta etiologia é clara, costuma-se atribuir 

o adjetivo “específica” para designar o tipo de lombalgia. Neste caso são consideradas causas 

as lesões ou comprometimentos de estruturas anatômicas específicas, como ocorrem nas 

hérnias discais, fraturas, estenose do forame vertebral lombar, espondilolisteses, neoplasias, 

algumas doenças reumatológicas (como artrite reumatoide, espondilite anquilosante, etc.), 

infecções piogênicas ou granulomatosas, além de causas externas ao aparelho osteomioarticular 

como pancreatite, nefrolitíase, pielonefrite, prostatite, doença inflamatória pélvica, aneurisma 

de aorta, herpes-zoster10. 

Por outro lado, quando não são encontrados sinais de inflamação, deformidade, 

instabilidade ou compressão de elementos neurais, a etiologia é caracterizada como 

“inespecíficas” e consequentemente, objetos de crescente interesse no meio científico. 

Do ponto de vista anatômico, qualquer estrutura inervada no organismo, pode ser 

causadora de dor. Em tese, os ligamentos, os músculos, as articulações zigoapofisárias, a dura-

máter e os nervos espinhais, o ânulo fibroso, as vértebras e as fáscias toracolombares podem 

contribuir estruturalmente para o quadro doloroso do paciente com lombalgia crônica e serem 

associados a mecanismos de perpetuação da dor11,12. 

Nesse conjunto de elementos, possivelmente se encontra o responsável pela maior 

parte da enorme prevalência de lombalgia no ser humano, sendo o disco intervertebral (DI) o 

protagonista da busca pela etiologia da lombalgia crônica inespecífica nos últimos dez anos. 

Este fato fica evidente pelo aumento expressivo de trabalhos publicados sobre o assunto nesse 

período13. 
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Além disso, muitos autores passaram a considerar que quadros de lombalgia crônica 

inespecífica possuem etiologia multifatorial, com possível origem em elementos miofasciais, 

discais, ligamentares e nas articulações zigapofisárias14. Um estudo que avaliou as imagens de 

ressonância magnética de pacientes com dor lombar, mostrou que a maior parte apresentava 

sinais de degeneração discal15 e, além disso, pacientes com processos degenerativos discais 

mais acentuados mostraram 3,2 vezes mais risco de apresentarem lombalgia crônica16. 

Com isso, intensificou-se o estudo da anatomia dos segmentos vertebrais e embora 

décadas de pesquisa na neuroanatomia do DI não tenham conseguido esclarecer precisamente 

a distribuição e função dos elementos neurais17, o processo patológico de degeneração discal 

continua como uma das principais teorias para explicar a etiologia da maior parte das 

lombalgias caracterizadas por parte da literatura como inespecíficas18.  

Os DI estão presentes entre todas as vértebras, exceto no nível atlanto-axial. Trata-

se de estruturas avasculares, formadas por um núcleo pulposo, um ânulo fibroso e placas 

terminais cartilaginosas nas superfícies dos corpos vertebrais. Enquanto o núcleo pulposo age 

distribuindo as cargas de maneira uniforme entre as placas terminais, o ânulo fibroso mantém 

a estabilidade do segmento durante forças de tensão. Com o envelhecimento, observa-se uma 

diminuição da distinção entre o núcleo e o ânulo com uma tendência de formação de uma massa 

única11. 

O núcleo é constituído por uma matriz de água e proteoglicanos, que se mantém 

aderidos por uma rede de colágeno tipo II e fibras de elastina. Os proteoglicanos possuem 

numerosas cadeias laterais de glicosaminoglicanos, que possuem característica hidrofílica e 

consequentemente induzem a embebição de água ao núcleo pulposo. Isso permite que o DI 

absorva e libere água e promova amortecimento contra cargas durante os ciclos de flexo-

extensão do segmento vertebral11,18. 

O ânulo fibroso é formado por cerca de 20 lamelas que se dispõem em camadas de 

fibras de colágeno (principalmente tipo I) com orientação perpendicular entre si e com cerca de 

60 graus em relação ao eixo longitudinal da coluna.  São contíguas aos ligamentos longitudinais 

anterior e posterior e fortemente conectadas às placas terminais. Em sua porção posterior, o 

ânulo fibroso possui fibras mais verticalizadas, sendo essa uma possível explicação para a maior 

incidência de lesões anulares nesta região11. Na região lombar, os discos possuem uma porção 

mais espessa em sua região anterior, auxiliando na caracterização lordótica neste segmento da 

coluna11. 

Já a placa terminal cartilaginosa é uma estrutura de cartilagem hialina que repousa 

sobre o osso subcondral servindo como barreira entre o núcleo pulposo e a vértebra. É uma 
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placa de crescimento, ocorrendo através dela, parte do crescimento da vértebra e a distribuição 

de nutrientes para o DI11. 

Ainda, entre as estruturas envolvidas na dor de origem discal, um papel 

fundamental é exercido pelos nervos sinuvertebrais. São ramos nervosos sensitivos, aos quais 

é atribuída a sensibilidade do entorno do ânulo fibroso dos DIs assim como das estruturas 

adjacentes19,20. Estes nervos foram encontrados em 100% dos forames intervertebrais dos 

cadáveres analisados em estudo sistêmico da neuroanatomia regional. Autores descreveram 

duas categorias de nervos sensitivos na região foraminal: o nervo sinuvertebral principal e o 

ramo sinuvertebral acessório, com origens similares. Enquanto o ramo principal entra no forame 

vertebral acompanhado pelos ramos póstero-centrais da artéria espinhal (inervando o DI, 

ligamento longitudinal posterior e face ventral da dura-máter), o ramo acessório inerva a parte 

póstero-lateral do DI19. 

A sequência de acontecimentos que leva a degeneração discal está associada 

principalmente a alteração da hidratação e da quantidade de proteoglicanos do núcleo pulposo, 

com modificações de processos bioquímicos de característica progressiva. Em condições mais 

severas, ocorrem concomitantemente a alteração da qualidade da matriz extra-celular, 

degeneração do ânulo fibroso e perda da capacidade de sustentação, culminando com alterações 

na forma do DI (i.e. protusões e fissuras anulares), alteração da altura e colapso discal18. A 

discopatia degenerativa passa então a ser considerada um provável agente causador de grande 

parte das lombalgias crônicas21 por participar do contexto de desestabilização dos segmentos 

vertebrais com consequente sobrecarga dos demais componentes estruturais22. Além disso, um 

processo inflamatório local com formação granulomatosa e vascularizada no entorno do anel 

fibroso, serve de estímulo a produção de fibras nociceptivas23,24. 

Apesar de extensa pesquisa que envolve o tema, ainda não há consenso a respeito 

de pontos importantes como a confirmação diagnóstica da lombalgia discogênica14,25–28, dos 

fatores associados e das eventuais condutas terapêuticas14. O próprio procedimento de 

discografia provocativa para confirmação de dor discogênica padece de críticas quanto a sua 

confiabilidade, como mostra o estudo em que Carragee28 encontrou concordância de dor na 

discografia de pacientes sem história de lombalgia prévia.  

Diante dessas controvérsias, a busca por métodos que possam comprovar a etiologia 

da lombalgia, permanece ativa. Muitos estudos incluem dados mais abrangentes em sua 

metodologia, como desalinhamentos, listeses, alterações facetárias, alterações de sinal das 

placas terminais, espessamentos ligamentares e outros sinais de espondilose14,22,29 tornando 

improvável a avaliação do papel específico das alterações de altura e de hidratação dos discos 
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intervertebrais na etiologia da lombalgia crônica. Para este estudo, utilizamos uma classificação 

consagrada30 para quantificar a degeneração dos discos intervertebrais em imagens por 

ressonância magnética (IRM) de pacientes com lombalgia crônica e analisamos uma eventual 

correlação entre estes dados e os dados encontrados em questionários de dor e disfunção dos 

respectivos pacientes. 

Questionamos se maiores graus de degeneração discal encontrados na classificação 

de Pfirrmann possuiriam correlação com “piores” resultados no questionário de dor e disfunção 

de Oswestry (IIO), objetivando enriquecer a discussão sobre as alterações de imagem na 

lombalgia crônica.  

Objetivos 

1 - Avaliar a correlação entre a gravidade de degeneração do disco intervertebral, 

avaliada por IRM e índices de qualidade de vida e avaliação subjetiva da intensidade de dor, 

em pacientes com lombalgia crônica inespecífica e, 

2 - Descrever as características da degeneração dos discos intervertebrais e de 

qualidade de vida em uma amostra de pacientes com lombalgia crônica em ambulatório de 

ortopedia de coluna de hospital terciário. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 
 

2.1.  Avaliação por imagem da discopatia degenerativa e sua associação à lombalgia 

crônica 

As primeiras relações entre o quadro de lombalgia e a avaliação dos exames de 

imagem ocorreram em 1932, quando Brailsford descreveu uma possível relação entre achados 

de uma radiografia simples de coluna e a dor lombar e ciática31. No seu estudo, Brailsford 

descreve algumas condições anatômicas, como anomalias congênitas (incluindo espinha bífida 

oculta, hemivértebras, espondilolisteses congênitas), algumas variações anatômicas, como 

sacralização da quinta vértebra lombar e alterações relacionadas, como possíveis causas de 

lombalgia crônica. Entretanto, ele também incluiu achados radiográficos de outros sistemas, 

como sinais de colelitíase, nefrolitíase e sinais sugestivos de doença dentária (abcesso dentário 

e periapicopatia complicada) como causas de dor lombar específica ou inespecífica. 

Mixter, 5 anos mais tarde, sugeriu a associação entre herniação do núcleo pulposo 

secundária à ruptura discal e dor ciática, investigando mielodiscografias com uso de lipiodol 

intra-tecal32. Nessa técnica, um agente de contraste lipossolúvel é injetado no espaço liquórico 

através de uma punção lombar, e a região do disco intervertebral herniado é caracterizada por 

uma falha de enchimento ou descontinuidade da coluna de contraste intratecal. A técnica de 

mielodiscografia por injeção intratecal de lipiodol tornou-se muito popular como método 

minimamente invasivo para localização do disco intervertebral herniado causador de dor e 

outros sintomas e também para auxiliar o diagnóstico diferencial com outras causas cirúrgicas 

e não cirúrgicas33. Com a disseminação do uso das mielodiscografias, alguns autores 

estabeleceram a lesão discal como  principal causa de dor lombar baixa34. Porém, o contraste 

lipiodol é um agente lipossolúvel e não absorvível, persistindo no espaço liquórico 

permanentemente. Pelo risco de potenciais efeitos deletérios da presença permanente de um 

“corpo estranho” intratecal, a comunidade médica e científica procurou ativamente meios de 

contraste alternativos, havendo o desenvolvimento de contrastes lipossolúveis menos viscosos 

e, mais tarde, meios de contraste hidrossolúveis, reabsorvidos após sua aplicação. Após a 

década de 1970, o advento da tomografia computadorizada (TC) e IRM ofereceu técnicas não 

invasivas capazes de avaliar alterações discais, osteoarticulares e musculares com menores 

riscos aos pacientes 33. 

Ao final da década de 1970, o conceito de “cascata degenerativa” implicado no 

processo de degeneração discal foi apresentado por Kirkaldy-Willis e ajudou a explicar o 
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contexto  de lesão gradual do disco intervertebral e estruturas adjacentes35. O processo ocorre 

através do trinômio compreendido por “disfunção, instabilidade relativa e estabilização”. Este 

modelo preconizava que em determinadas circunstâncias, o aporte nutricional para o disco 

intervertebral tornava-se deficitário, estabelecendo-se um processo progressivo e sequencial de 

alterações biomecânicas, levando a sobrecarga dos componentes articulares.  

Essas alterações passam então a serem observadas de maneira mais específica 

quando se tornam mais acessíveis as imagens de ressonância magnética (IRM). 

Modic, em 1988, analisou as IRM de 474 pacientes e propôs que alterações de 

intensidade de sinal das placas terminais, apresentavam uma boa correlação com sinais 

histopatológicos de degeneração discal36. Nesse trabalho inicial, Modic classificou a 

degeneração das placas terminais em 2 níveis: 

• Modic 1: Hipossinal em T1, hipersinal em T2 

• Modic 2: Hipersinal em T1, hipersinal em T2  

Posteriormente, Modic incluiu um terceiro nível de classificação, o Modic 3, que 

representa esclerose do osso subcondral37. Segundo o autor, alterações do tipo 1 estariam 

associadas a lesões agudas, com processo inflamatório agudo vigente; o tipo 2 corresponderia 

a quadros em fases intermediárias de um processo de degeneração com edema e 

lipossubstituição, e o tipo 3 corresponderia a esclerose das placas terminais, ou seja, um estágio 

mais avançado da degeneração da placa. Lesões mistas, Modic 1/2 ou Modic 2/3, também são 

frequentemente descritas, sugerindo que essas alterações possam converter-se de um nível a 

outro e possivelmente representar a evolução de um único processo patológico 38.  

Mais recentemente, Pfirrmann desenvolveu uma escala por IRM que propõe uma 

classificação de diferentes graus de degeneração discal, avaliando alterações das características 

do disco intervertebral propriamente dito30. Nesse estudo, a degeneração do disco intervertebral 

foi classificada em 5 graus (Figura 1):  

• Pfirrmann 1: Disco intervertebral com alto sinal homogêneo do núcleo pulposo nas 

sequências de IRM ponderadas em T2, e com altura discal normal; 

• Pfirrmann 2: Disco intervertebral com sinal heterogêneo do núcleo pulposo nas 

sequências de IRM ponderadas em T2, hiperintenso ou isointenso em relação ao liquor, 

com ou sem bandas hipointensas horizontais, e com altura discal normal; 

• Pfirrmann 3: Disco intervertebral com sinal intermediário do núcleo pulposo nas 

sequências de IRM ponderadas em T2, e com altura discal normal ou discretamente 

reduzida; 
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• Pfirrmann 4: Disco intervertebral com baixo sinal do núcleo pulposo nas sequências de 

IRM ponderadas em T2, e com altura discal discreta ou moderadamente reduzida;  

• Pfirrmann 5: Acentuada redução do sinal do núcleo pulposo nas sequências de IRM 

ponderadas em T2, e com altura discal acentuadamente reduzida ou com o espaço discal 

colapsado. 
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Figura 1 Exemplo de DI compatível com grau 1 de Pfirrmann (A) 
* núcleo pulposo hiperintenso e homogêneo com altura do DI preservada. 
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Figura 2 Exemplo de DI compatível com grau 2 de Pfirrmann (B) 
*núcleo pulposo hiperintenso com bandas hipointensas horizontais e altura do DI preservada. 
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Figura 3 Exemplo de DI compatível com grau 3 de Pfirrmann (C) 
* caracterizado por núcleo iso/discretamente hipointenso, sem ou com apenas discreta redução de altura do D.I.. 
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Figura 4 Exemplo de D.I. compatível com grau 4 de Pfirrmann (D) 
*caracterizado por núcleo hipointenso e significativa perda de altura do D.I.. 
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Figura 5 Exemplo de D.I. compatível com grau 5 de Pfirrmann (E) 
* caracterizado por D.I. difusamente hipointenso e colapsado.
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Pfirrmann mostrou excelente coeficiente de concordância intraobservador entre os 

três examinadores (kappa 0,84 a 0,90). A concordância interobservador embora discretamente 

inferior, foi substancial a excelente (Kappa 0,69 a 0,81)30. 

Interessantemente, as alterações de Modic tipo 1 apresentaram maior associação à 

dor lombar do que Modic tipo 2. Acredita-se que as alterações de Modic 1 representem um 

estado de maior inflamação, edema, que possa induzir a proliferação vascular e neural, bem 

como maior excitação de fibras nociceptivas 39–41.  

Estudos anteriores encontraram associação entre a severidade da degeneração do 

D.I. pela classificação de Pfirrmann, e as alterações das placas terminais, avaliadas pela 

classificação de Modic42,43. Especula-se que, por ser uma estrutura avascular, a nutrição discal 

provém em grande parte de vasos e fatores presentes na matriz óssea das placas terminais, sendo 

debilitada pela degeneração da medular óssea dessa região. Por outro lado, a degeneração discal 

associa-se a instabilidade do espaço intervertebral, determinando fatores que podem 

retroalimentar a degeneração das placas terminais42. Adicionalmente, a degeneração discal e 

perda da hidratação do núcleo pulposo estão associadas a perda de propriedades biomecânicas 

do D.I. e maior transferência de carga e impacto ao osso trabecular da placa terminal, podendo 

estar associadas ao surgimento de fissuras nas placas terminais, comunicação entre o espaço 

discal com estímulo e transferência de produtos pró-inflamatórios que podem acentuar o 

processo inflamatório e acelerar o processo de degeneração41. 

Embora os processos degenerativos da placa terminal e do disco intervertebral 

pareçam estar interligados e o conjunto desses achados possa ter algum papel na etiologia da 

lombalgia, ainda existe controvérsia entre a associação dos achados de degeneração discal 

isolada, avaliada pela classificação de Pfirrmann, e a lombalgia crônica inespecífica44. Isso 

justifica que estudos sejam conduzidos, na tentativa de se estabelecer como de fato se dá essa 

relação. 
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3. METODOLOGIA 
 
 

3.1. Tipo de Estudo 

Estudo observacional, transversal, realizado no Ambulatório de Ortopedia da 

Coluna do Hospital Geral de Carapicuíba (HGC). O recrutamento ocorreu com pacientes que 

apresentaram quadro de lombalgia refratária a tratamento inicial, encaminhados por 

ambulatórios de ortopedia geral, reumatologia e neurologia, atendidos sequencialmente, entre 

junho de 2018 a julho de 2019, sem indicação de tratamento cirúrgico. O estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos (CAAE 90700618.8.0000.0062. Todos 

os participantes da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE 

– Apêndice 1). 

 

Critérios de inclusão:  

• Pacientes que apresentavam lombalgia há mais de 12 semanas e, 

• Ter exame de IRM  da coluna lombar com pelo menos um D.I. degenerado. 

 

Critérios de exclusão:  

• Pacientes que não desejaram participar do estudo; 

• Neuropatias associadas, centrais ou periféricas; 

• Indicação de tratamento cirúrgico espinhal no momento da avaliação;  

• Cirurgias prévias cerebrais e/ou espinhais; 

• Doenças vasculares; 

• Doenças da coluna que cursem com lombalgia, tais como fraturas vertebrais, 

espondilolisteses, tumores, estenose lombar ou discite; 

• Doenças do quadril ou bacia; 

• Doenças reumatológicas, 

• Patologias pélvicas ou abdominais causadoras de lombalgia. 

 

Dados clínicos 

Os dados clínicos e os questionários de qualidade de vida e dor foram coletados por 

dois ortopedistas em entrevista pessoal e presencial. A qualidade de vida e incapacidade 

subjetiva foi avaliada pela versão brasileira do Índice de Incapacidade de Oswestry45 (IIO), um 
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questionário que possui 10 questões de cunho álgico e funcional. Cada questão possui 6 

alternativas de respostas, às quais são atribuídos pontos de zero a cinco, do menor ao maior o 

grau de prejuízo. Os pontos são somados, divididos pelo número de questões respondidas pelo 

paciente e multiplicados por 100, obtendo um percentual de incapacidade relacionada a 

lombalgia45. O IIO pode ser classificado em: “incapacidade mínima (0 – 20%), incapacidade 

moderada (21- 40%), incapacidade severa (41 – 60%), paciente que se apresenta inválido (61 – 

80%), e indivíduo restrito ao leito (81 – 100%)”45. 

A dor lombar foi classificada pela escala visual analógica de dor (EVA)46. Na escala 

de EVA, o paciente classifica sua dor de zero (ausência de dor) a 10 (pior dor imaginável) 

através de analogia a imagens que correspondem à sensação do paciente. É de rápida aplicação 

e fácil compreensão pelos pacientes.  

 

Avaliação das imagens de ressonância magnética 

Os exames de IRM foram avaliados por dois ortopedistas familiarizados com 

patologias da coluna vertebral, que não estavam presentes durante a entrevista inicial. Cada 

disco intervertebral da coluna lombar foi analisado individualmente, definido pela letra “L” e o 

número correspondente a posição anatômica ocupada pela vértebra cranial e a vértebra caudal, 

classificados de L1-L2 a L5-S1. Para fins de padronização, todas as vezes em que foram 

encontradas características de vértebras de transição ou mais de 5 vértebras lombares, o último 

segmento incluído no estudo foi L5-S1. 

Imagens de RM ponderadas em T2 foram analisadas no plano sagital, classificando 

o grau de degeneração em 5 níveis, de acordo com Pfirrmann30: (1) núcleo pulposo hiperintenso 

e homogêneo e altura do D.I. preservada; (2) núcleo pulposo hiperintenso com bandas 

hipointensas horizontais e altura de D.I. preservada; (3) núcleo isointenso, sem ou apenas 

discreta perda de altura do D.I.; (4) núcleo hipointenso com significativa perda de altura do 

D.I.; (5) D.I. difusamente hipointenso e D.I. colapsado (Figura 1).  

 

Análise estatística 

As estatísticas descritivas foram apresentadas em frequência absoluta e relativa, 

média e desvio padrão, mediana e interquartis, quando apropriado. Para a avaliação do grau de 

incapacidade funcional, o IIO foi codificado em 5 graus: grau 1 (0-20%); grau 2 (21-40%); grau 

3 (41-60%); grau 4 (61-80%); grau 5 (81-100%).  
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Para a comparação dos escores de IIO e EVA entre grupos de pacientes com 

diferentes graus de degeneração máxima de Pfirrmann, foi utilizado o teste de Kruskal-Wallis. 

Para a avaliação das correlações entre o grau de degeneração discal e as escalas IIO 

e EVA, utilizamos o teste não paramétrico de Spearman, pois a variável de degeneração discal 

(grau de Pfirrmann) é uma variável categórica. Foi avaliado o coeficiente de Spearman entre o 

grau máximo de Pfirrmann encontrado nos D.I.s de cada indivíduo. Para avaliar o coeficiente 

de Spearman em cada nível discal, a variável de Pfirrmann foi recodificada em 3 níveis: nível 

1: sem degeneração significativa ou degeneração leve (Pfirrmann 1 e 2); nível 2: com 

degeneração moderada (Pfirrmann 3), nível 3: com degeneração acentuada (Pfirrmann 4 e 5). 

Os valores de Pfirrmann modificado de cada disco intervertebral foram somados e a variável 

resultante foi correlacionada com as escalas de IIO e EVA. Correlações com um p < 0,05 foram 

consideradas significativas, e o coeficiente de Spearman foi utilizado para avaliar a força da 

correlação. As análises estatísticas foram realizadas no software IBM SPSS Statistics v 23. 
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4. RESULTADOS 
 
 

4.1. Características de dor, qualidade de vida e degeneração discal 

Obtivemos uma amostra não probabilística de conveniência. Foram avaliados 85 

pacientes e 425 discos intervertebrais. A Tabela 1 resume as características demográficas e os 

resultados das escalas IIO e EVA da amostra. Os achados do IIO e a EVA são apresentados nas 

figuras 2 e 3. 8,2% dos pacientes apresentavam incapacidade considerada mínima na escala 

IIO; 37,6%, incapacidade considerada moderada; 32,9%, incapacidade considerada severa, 

enquanto 20% foram classificados como inválidos e 1,2% (1 paciente) foi restrito ao leito. Na 

escala EVA, o menor nível de dor foi 3 e em 75,1% dos pacientes foi encontrado nível de dor 

igual ou maior do que 7. 

 

Tabela 1 Análise Descritiva das Características 

 N Mediana 

(Min – Max) 

Q1 Q3 

Idade (anos) 85 53 (19-69) 46 56 

Gênero 

masculino, n (%) 

85 27 (31,8) - - 

IIO 85 44 (6-82) 28 56 

EVA 85 8 (33-10) 7 9 
*EVA:Escala Visual Analógica de Dor 
IIO: Índice de Incapacidade de Oswestry 
IMC: Índice de Massa Corpórea 
N: Número de Indivíduos 
Q1: Primeiro Quartil 
Q2: Terceiro Quartil 
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Figura 6 : Frequência relativa do Índice de Incapacidade Oswestry  

 
Figura 7 Frequência relativa do Grau de Dor na Escala Visual (EVA) 
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A figura 8 quantifica a frequência de degeneração dos D.I.s conforme a 

classificação de Pfirrmann por cada segmento (de L1-L2 a L5-S1) e o Pfirrmann máximo 

encontrado nos indivíduos estudados na amostra. Os piores D.I.s foram L4-L5 além de L5-S1, 

com cerca de 61% e 46% dos sujeitos com Pfirrmann ≥ 3 (moderado ou acentuado grau de 

degeneração). O menor grau de degeneração foi encontrado no D.I. L1-L2, com 8,2% dos 

sujeitos apresentando Pfirrmann ≥ 3. A maioria (87%) dos indivíduos do grupo apresentou 

Pfirrmann máximo ≥ 3. 

	

Figura 8 Grau de degeneração discal de Pfirrmann 
* por segmento e degeneração máxima por sujeito da amostra. 
 

4.2. Relação entre dor, disfunção e degeneração discal 

A tabela 2 demonstra o resultado da comparação realizada entre grau de disfunção 

pelo IIO e graus de degeneração encontrados no D.I. do segmento L1-L2. O grupo de pacientes 

que possuíam maior grau de Pfirrmann 3 ou Pfirrmann 4 foram categorizados como “Pfirrmann 

3-4”.  A diferença estatística encontrada no teste de Kruskal-Wallis teve p-valor de 0,022 entre 

os grupos. 
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Tabela 2 Comparação entre degeneração encontrada em L1-L2 vs. IIO 

 N Média  

± DP 

IIO 

Q1–Q3 Mediana 

(Min – Max) 

Valor de 

p* 

 

Pfirrmann 1 53 41,47 ± 

16,02 

30-52 42 (08-78) 0,022 -> 
(‘1’,‘2’)≠’3-

4’ 
Pfirrmann 2 25 43,92 ± 

20,21 

26-62 44 (06-82)   

Pfirrmann 3-4 07 61,43 ± 

13,20 

50-72 66 (38-76)   

DIFERENÇAS SIGNIFICATIVAS: TESTE POST-HOC DE DUNN PARA COMPARAÇÕES MÚLTIPLAS: 
Oswestry: ‘1’ vs ‘2’: P=0.901; ‘1’ vs ‘3-4’: P=0.015; ‘2’ vs ‘3-4’: P=0.044. 
* Valor-P referente ao teste de Kruskal-Wallis para comparação dos valores entre 3 ou mais grupos. 
 

Diante de diferença significativa, seguiu-se o teste post-hoc de Dunn de 

comparações múltiplas. O IIO entre os grupos “Pfirrmann 1” vs “Pfirrmann 3-4”  e “Pfirrmann 

2” vs. “Pfirrmann 3-4” apresentaram diferenças significativas entre si. (respectivamente 

p=0,015 e p=0,044).  

Através do diagrama de caixas (figura 9) que representa a comparação entre o IIO 

dos grupos de pacientes de acordo com o grau de degeneração encontrado no D.I. L1-L2, 

podemos evidenciar a diferença que se segue com o maior grau de Pfirrmann encontrado:  

 

	
Figura 9 Boxplot para comparação do IIO entre os grupos Pfirrmann L1-L2 
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Não foi encontrada diferença estatisticamente significativa dos resultados da EVA 

entre os graus de degeneração no D.I. do segmento L1-L2 (Tabela 3). 

 

Tabela 3 Comparação entre degeneração encontrada em L1-L2 vs. EVA 

 N Média ± DP 
EVA 

Q1 – Q3 Mediana 
(Min – Max) 

Valor de p* 

Pfirrmann 1 53 7,42 ± 1,88 6-8 8 (03-10) 0,141 

Pfirrmann 2 25 7,60 ± 1,76 7-8 8 (4-10)  

Pfirrmann 3-4 07 8,86 ± 2,04 7-10 10 (5-10)  
* Valor-P referente ao teste de Kruskal-Wallis para comparação dos valores entre 3 ou mais grupos 

 

A tabela 4 descreve a comparação do IIO  entre os grupos de pacientes 

categorizados pelo máximo grau de degeneração discal (Pfirrmann máximo) encontrado em 

suas IRM. Os pacientes que possuíam como maior grau Pfirrmann 4 ou Pfirrmann 5, foram 

categorizados como “Pfirrmann máximo 4/5”. Foi utilizado o teste para comparações de 

Kruskal-Wallis sendo encontrada diferença significativa (valor p=0,011).  

 

Tabela 4 Comparação entre a maior degeneração encontrada vs. IIO 

 N Média ± 
DP 
IIO 

Q1 – Q3 Mediana 
(Min – Max) 

Valor de p*  

Pfirrmann 

máximo 2 
11 31,8 ± 10,7 26 – 40 30 (08-40) 0,011 -> ‘2’≠’4/5 

Pfirrmann 

máximo 3 
42 42,4 ± 16,8 28 – 54 42 (14-78)   

Pfirrmann 

máximo 4/5 
32 49,9 ± 18,9 36 - 64 55 (06-82)   

DIFERENÇAS SIGNIFICATIVAS: TESTE POST-HOC DE DUNN PARA COMPARAÇÕES MÚLTIPLAS: 
Oswestry: ‘2’ vs ‘3’: P=0.176; ‘2’ vs ‘4-5’: P=0.009; ‘3’ vs ‘4-5’: P=0.140. 
* Valor-P referente ao teste de Kruskal-Wallis para comparação dos valores entre 3 ou mais grupos. 
 

Houve aumento das medianas de IIO quando avaliadas dos pacientes com 

Pfirrmann máximo 2 para Pfirrmann máximo 4-5, com diferença estatística entre o grupo com 

Pfirrmann máximo 2 comparado ao Pfirrmann máximo de 4-5 (p < 0,05) pelo teste post-hoc de 

Dunn de comparações múltiplas.  
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A comparação dos resultados encontrados pode ser evidenciada na figura 10, 

através do diagrama de caixas onde se observam os dados dos grupos Pfirrmann máximo vs. 

IIO. 

 

      	
Figura 10 Boxplot para comparação do IIO entre os grupos Pfirrmann máximo 

 

Não houve diferença significativa entre os índices de EVA nos grupos avaliados 

pelo Pfirrmann máximo (Tabela 5). 

 

Tabela 5 Comparação entre a maior degeneração encontrada vs. EVA 

 N Média ± DP 
EVA Q1 – Q3 Mediana 

(Min – Max) Valor de p* 

Pfirrmann 
máximo 2 11 8,18 ± 1,33 7-10 8 (6-10) 0,094 

Pfirrmann 
máximo 3 42 7,12 ± 1,89 3-8 8 (03-10)  

Pfirrmann 
máximo 4/5 32 8 ± 1,9 7-10 8 (04-10)  

* Valor-P referente ao teste de Kruskal-Wallis para comparação dos valores entre 3 ou mais grupos. 
 

A tabela 6 mostra o coeficiente de correlação encontrado nos testes de Spearman 

entre a degeneração em cada segmento discal, o Pfirrmann-máximo encontrado e a soma das 

categorias de Pfirrmann em todos os níveis avaliados e os resultados das escalas IIO e EVA. 

Os resultados mostraram que houve uma fraca correlação com significância estatística, entre a 

degeneração do disco intervertebral de L1-L2 e as escalas de EVA e IIO. O Pfirrmann-máximo 
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e a soma das categorias de Pfirrmann também demonstraram fracas correlações estatisticamente 

significativas com a escala de IIO. 

 

Tabela 6 Testes de correlação de Spearman entre os graus de Pfirrmann, o Índice de 
Incapacidade de Oswestry (IIO) e a Escala Visual Analógica de dor (EVA) 

 IIO Coeficiente 
de Spearman p 

EVA 
Coeficiente de 

Spearman 
p 

Pfirrmann L1-L2 0.288 0.008* 0.217 0.046* 
Pfirrmann L2-L3 0.049 0.657 0.129 0.240 
Pfirrmann L3-L4 0.121 0.269 0.065 0.557 
Pfirrmann L4-L5 0.090 0.412 -0.044 0.691 
Pfirrmann L5-S1 0.098 0.375 0.058 0.597 
Pfirrmann-máx. 0.330 0.002* 0.140 0.201 
Pfirrmann-soma  0.266 0.037* 0.064 0.559 

* Testes de correlação de Spearman com nível de significância estatísticos (p < 0.05). 
Abreviações: EVA: Escala visual analógica de dor; IIO: Índice de incapacidade de Oswestry. 

 

As figuras 11 a 14 demonstram os gráficos de dispersão para a correlação entre 
Pfirrmann encontrado em L1-L2 e IIO, Pfirrmann máximo e IIO, Pfirrmann soma e IIO: 
 

 
Figura 11 Gráfico de dispersão da correlação entre Pfirrmann encontrado em L1-L2 e IIO 
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Figura 12 Gráfico de dispersão da correlação entre Pfirrmann encontrado em L1-L2 e EVA 

 

 
Figura 13 Gráfico de dispersão da correlação entre Pfirrmann-máx. e IIO 
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Figura 14 Gráfico de dispersão da correlação entre Soma Pfirrmann e IIO 
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5. DISCUSSÃO 
 

Ainda que a comunidade científica busque incessantemente a etiologia da 

lombalgia crônica, em até 95% dos casos a mesma não é clara1. A participação de cada uma das 

estruturas anatômicas no quadro, vem sendo amplamente explorada13,14,18,22–24,47,48 e a hipótese 

de que a maior causa de lombalgia crônica seja o processo patológico de degeneração 

discal18,47,49,50, ainda é questionada25,28.  

Assim,  alterações anatômicas presentes nos exames  de IRM da coluna lombar 

continuam sendo alvo de pesquisas e embora sua correlação com a sintomatologia da lombalgia 

crônica seja incerta51, uma eventual correlação entre alterações de exames de imagem e 

lombalgia crônica  mudaria a forma de abordar o tema.  

Este estudo propôs-se a analisar a lombalgia inespecífica crônica e a suas relações 

com grau de degeneração dos discos intervertebrais nas IRM, através de uma classificação 

amplamente conhecida. Outros estudos já haviam buscado essa correlação21,44, porém 

apresentamos pela primeira vez um estudo em que foram avaliados todos os D.I.s lombares.  

Nesta amostra encontramos um alto percentual de pacientes (87%) com um grau 

avançado de degeneração discal (Pfirrmann-máximo ≥ 3). Esse dado é consoante com 

publicações anteriores onde autores evidenciaram indícios de degeneração radiologicamente 

significativa em 55% a 84,5%43,52,53 de suas amostras, situação encontrada inclusive em 

pacientes assintomáticos e jovens.52,53 Assim como em outros estudos, o processo degenerativo 

do disco intervertebral apresentou maior prevalência e intensidade em segmentos lombares 

caudais, de L3-L4 até L5-S1, com maior frequência e gravidade em L4-L543,52,54. 

Além disso, pôde ser caracterizado o grande impacto da lombalgia na rotina de vida 

dos indivíduos participantes deste estudo através da análise do percentual de pacientes que 

qualificou sua dor como moderada ou intensa (75,1% com EVA maior ou igual a 7) e pela 

observação do alto grau de incapacidade funcional (91,97% de pacientes com grau moderado 

ou acentuado na escala de IIO). A gravidade da degeneração discal avaliada pelo Pfirrmann 

máximo e a soma das categorias de Pfirrmann, mostrou uma fraca correlação com a escala de 

IIO, condição questionada em estudo semelhante.44 Não foi encontrada correlação entre a 

gravidade de degeneração do disco intervertebral (Pfirrmann-máximo e soma das categorias 

Pfirrmann) e a EVA. 

Indícios radiológicos de degeneração dos discos intervertebrais são encontrados 

com frequência na população, mesmo em jovens55 e em atletas53,56, entretanto, não se 
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encontraram correlações significativas entre degeneração discal e lombalgia nesses grupos56,57. 

Além disso, já foi relatada maior incidência e prevalência de lombalgia crônica em pacientes 

com maior número de D.I.s degenerados21, além de risco aumentado de lombalgia na população 

geral que apresentava mais sinais de degeneração discal21,58.   Apesar disso, uma correlação 

franca entre degeneração do disco intervertebral e lombalgia crônica ainda é controversa28,59.  

Isto se deve em parte pelo fato da degeneração discal ser amplamente prevalente, e 

afetar indivíduos com e sem sintomas21, trazendo à tona o questionamento de que até que ponto 

os sinais demonstram um processo natural de envelhecimento e a partir de que ponto eles 

constituem parte de um processo patológico18 e assim,  um provável fator desencadeante do 

quadro de lombalgia. 

Outra consideração pertinente é que, embora a degeneração discal seja irreversível, 

a lombalgia é frequentemente reversível em uma parcela significativa da população4 e, mais 

importante, ela é recorrente60. Portanto, sua avaliação transversal pode estudar um indivíduo 

com degeneração discal e com alto risco de desenvolver lombalgia em um momento de 

remissão dos seus sintomas60.  

A fraca correlação entre a classificação de Pfirrmann e as escalas de IIO e EVA, 

demonstra que a gravidade da degeneração discal pode ter representado algum efeito etiológico 

na lombalgia dos pacientes da nossa amostra, porém, esse não é um fator único. Possivelmente 

outras alterações (emocionais, sociais, anatômicas ou fisiológicas) participam como cofatores 

no quadro de incapacidade e dor associados a lombalgia crônica. 

Corrobora a isso o fato de que mesmo em casos onde há compressão radicular 

evidente, o grau de dor, sintomas neurológicos ou incapacidade não são diretamente associados 

ao grau de compressão radicular por D.I.s protrusos /extrusos51. Assim, essa falta de relação 

direta entre a sintomatologia e a gravidade dos achados de IRM pode ser atribuída a algumas 

circunstâncias. Primeiramente, o grau de tolerância à dor é subjetivo, variando com a duração 

da dor lombar crônica e com fatores individuais. 

Um estudo sugeriu que o grau de tolerância à dor, medido pelo limiar de dor de 

pressão, aumenta quanto maior o tempo de lombalgia crônica e diminui em pacientes com maior 

índice de massa corpórea61. Isso sugere que, em alguns casos, pacientes com maior tempo de 

sintomas, ou desenvolvam mecanismos adaptativos à dor, ou que, com maior duração dos 

fatores desencadeantes, haja uma menor produção de fatores inflamatórios. Ao mesmo tempo, 

outro estudo demonstra que o tempo de dor influencia uma perpetuação do quadro doloroso, 

através de um mecanismo de sensibilização central18. 
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Além disso, embora muita atenção seja dada à compressão neural na busca de 

fatores desencadeantes da lombalgia, um estudo demonstrou que até 63% dos pacientes com 

lombalgia crônica não possuem sinais de compressão nervosa por elementos discais51. Nesses 

indivíduos, a degeneração discal e os processos patológicos concomitantes são potenciais 

causadores da dor lombar.  

O processo que conduz a degeneração dos discos intervertebrais está associado a 

uma perda progressiva da função biomecânica do D.I.18 em absorver carga e impacto axial e 

em auxiliar a estabilidade translacional do esqueleto axial. Isso está associado a maior 

transferência de carga às placas terminais, promovendo microfissuras, herniações 

intrassomáticas, aumento de produtos inflamatórios e aceleração do processo de degeneração 

das placas terminais41. Além disso, a perda da função biomecânica do D.I. está associada a 

sobrecarga mecânica das estruturas ligamentares e articulares, ao aumento da frequência e 

intensidade de processos inflamatórios e degeneração também nessas estruturas, acrescentando 

elementos álgicos ao paciente com degeneração discal18,22. 

A degeneração discal é aparentemente um processo inevitável do envelhecimento e 

ainda é difícil a distinção entre este processo de envelhecimento natural e os processos de 

degeneração patológica. Mais do que isso, ainda é difícil determinar quais os elementos e 

processos patológicos associados à degeneração discal são desencadeantes de dor62. Acredita-

se que mais do que a degeneração, a presença e intensidade de inflamação seja a principal 

responsável pela degeneração discal patológica e, possivelmente, um fator mais intimamente 

relacionado à dor discogênica24,63.  

Oliveira et al., encontraram aumento do número de fibras nervosas em estudo 

comparativo que analisou 10 colunas de cadáveres com D.I.s degenerados24. Estes D.I.s foram 

classificados através de radiografia, IRM e avaliados por imuno-histoquímica. Este estudo 

sugeriu que a neoformação e inervação nos D.I.s degenerados poderiam estar relacionados a 

dor lombar. Outro estudo histopatológico23 demonstrou que, ao redor de alguns D.I.s 

degenerados e com fissuras do ânulo fibroso, havia a deposição de um tecido de granulação 

com graus de maturação variável e com a presença de graus variáveis de neovascularização. 

Esse estudo também demonstrou que os D.I.s associados a dor apresentavam maior processo 

inflamatório, maior quantidade de neuropeptídios (i.e. substância P e peptídeo intestinal 

vasoativo) e proliferação de nervos peridiscais, quando comparados aos D.I.s com degeneração 

senil e D.I.s não degenerados. Esses achados levantaram a hipótese de que o processo 

inflamatório associado à degeneração discal pode promover neovascularização, neurogênese e 

estímulo de fibras nociceptivas. 
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Dessa maneira, podemos imaginar que, embora a degeneração discal propicie 

variações biomecânicas e distúrbios fisiológicos que possam aumentar a susceptibilidade a 

processos inflamatórios e outros processos deletérios da coluna vertebral, os processos 

inflamatórios devam ser mais intimamente relacionados à dor propriamente dita. E, embora a 

classificação de Pfirrmann30 ofereça um bom estadiamento do grau de degeneração discal, ela 

não possui elementos capazes de detectar ou classificar processos inflamatórios associados. Isso 

talvez explique a correlação fraca e apenas parcial entre a classificação de Pfirrmann e escalas 

de dor e de disfunção. 

Não obstante, tivemos como resultado uma fraca correlação significativa entre o 

grau de degeneração do disco intervertebral em L1-L2 e as escalas de EVA e IIO. 

Interessantemente, o D.I. L1-L2 apresentou os menores índices de degeneração na amostra 

estudada. Isso pode de certa forma, sugerir que a localização do D.I. degenerado, pode ser um 

fator de maior alteração dos índices de dor e de qualidade de vida. Alguns autores já haviam 

atentado para a ocorrência de maior  degeneração do D.I. L1-L2 em determinados padrões de 

equilíbrio sagital, com retificação da transição toracolombar64.  

Provavelmente nestas condições, um padrão diferente de formação e dispersão das 

cargas, leva a uma alteração biomecânica com processos característicos de distribuição entre as 

estruturas adjacentes (ligamentos e facetas articulares). Outro estudo demonstrou que situações 

que provoquem sobrecarga biomecânica anormal, somado a fatores genéticos e ambientais 

podem acelerar os processos degenerativos65. Dessa maneira, é possível questionar se graus 

menores de degeneração na coluna lombar alta estariam associados a maior instabilidade 

biomecânica local, possivelmente associados a maiores graus de inflamação e dor.  

Dentre nossas limitações, consideramos a ausência de cálculo amostral e a falta de 

um grupo controle sem lombalgia. Além disso, não foram afastados outros componentes que 

podem estar presentes nos pacientes com lombalgia crônica, como degeneração facetária, 

sacroileíte e fatores psicológicos ou trabalhistas. Não obstante, conseguimos descrever a 

frequência e características da degeneração discal em uma amostra de pacientes com lombalgia 

crônica e estabelecer o grau de associação entre uma escala de IRM conhecida e de fácil 

aplicação (a escala de Pfirrmann) e escalas subjetivas de dor e incapacidade funcional, com um 

método facilmente aplicável na rotina clínica e ortopédica. Estudos futuros com inclusão de um 

maior número de indivíduos, um grupo controle e comparação com outros achados de IRM são 

necessários para estabelecer a etiologia mais precisa da lombalgia crônica inespecífica.  
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6. CONCLUSÃO 
 
 

Obtivemos uma amostra de pacientes com lombalgia crônica apresentando sinais 

frequentes de degeneração discal, com graus mais acentuados nos segmentos mais caudais. 

Evidenciou-se uma fraca correlação entre o grau da degeneração discal pela classificação de 

Pfirrmann e a escala de IIO quando considerado o pior grau encontrado e a soma da 

degeneração. Também foi encontrada correlação entre grau de degeneração e as escalas de IIO 

e EVA na análise individual dos segmentos vertebrais, para o D.I. L1-L2.   
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9. ANEXOS 
 
ANEXO 1 PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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ANEXO 2 ESCALA VISUAL ANALÓGICA  
 
Paciente é indagado sobre a intensidade de dor que apresenta, indo de zero (ausência de dor) 
dez (pior dor imaginável), tanto para a dor lombar axial, como para a dor em membro inferior 
direito e para a dor em membro inferior esquerdo.  
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ANEXO 3 QUESTIONÁRIO OSWESTRY 
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