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1 RESUMO 
 

              A dor lombar é um importante problema de saúde pública e a grande maioria das 

pessoas apresentará esse problema em algum momento. Apesar da dor lombar não ter uma 

causa clara, a doença degenerativa discal é implicada muitas vezes como uma das principais 

responsáveis por esse sintoma. Durante muito tempo se acreditou que a degeneração do disco 

intervertebral seria um fenômeno mecânico e que o disco seria apenas um elemento passivo, 

sofrendo lesão a partir de cargas mecânicas elevadas. Evidências mais recentes tem mostrado, 

porém, que a doença do disco intervertebral é um desequilíbrio entre anabolismo e 

catabolismo, mediado por elementos como citocinas e enzimas. Como a vitamina D está 

envolvida na regulação de alguns desses elementos, levantamos a hipótese de que ela possa 

estar relacionada a dor lombar e degeneração discal. Nesse contexto, planejamos fazer um 

estudo piloto no modelo caso-controle para avaliar se existe ou não relação entre níveis de 

vitamina D e doença da coluna lombar. 

 

  

2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1 Introdução 

 

A dor lombar é um problema de saúde pública e afeta até 85% das pessoas em algum 

momento de suas vidas 1. Nos EUA, a condição custa cerca de 100 bilhões de dólares por ano, 

entre custos diretos e indiretos 2. Apesar de a dor lombar não ter uma causa definitiva ainda 

estabelecida, a doença degenerativa do disco intervertebral é fortemente implicada como uma 

das causas 1, relacionando-se muitas vezes à degeneração das articulações zigo-apofisárias e 

doença da articulação sacro-ilíaca. Essa hipótese é fortalecida pelo fato de que pessoas com 

dor lombar normalmente apresentam doença discal mais difusa e grave que pessoas sem dor 

lombar. Apesar disso, é importante lembrar que degeneração discal e dor lombar nem sempre 

estão correlacionadas3. A redução da altura do espaço discal é o achado degenerativo mais 

relacionado à dor lombar4.Também há evidências de que há correlação genética entre dor 

lombar e degeneração discal4. 



8 

 

Existem dúvidas quanto à origem da doença degenerativa discal. Não se sabe ainda se 

seria realmente uma doença ou um espectro do envelhecimento normal. Estudos cadavéricos 

mostraram que aos 49 anos, 97% dos espécimes apresentava algum grau de degeneração 

discal. A doença degenerativa discal aparentemente seria um quadro acelerado de 

envelhecimento do disco. Análises bioquímicas de tecido discal herniado de pessoas de meia 

idade com resultados semelhantes às de discos idosos dão peso a essa ideia3. 

 A doença degenerativa discal foi classicamente relacionada ao estresse mecânico. Os 

modelos mais antigos de estudo dessa doença se preocupavam principalmente com esse fator. 

O disco seria apenas uma estrutura passiva capaz de suportar cargas até um determinado 

ponto5. Evidências mais recentes, porém, têm mostrado que há alterações intrínsecas do disco 

e que sobrecargas mecânicas isoladas não geram degeneração discal6.  

 

2.2 Fisiopatologia da dor lombar 

 
Os problemas de saúde que afetam a coluna são definidos pela presença da dor, mais 

do que por alguma alteração patológica clinicamente evidente4. A dor lombar pode relacionar-

se com diversas condições, variando desde causas graves, como doenças inflamatórias e 

neoplásicas até causas de caráter mais benigno, como fraturas osteoporóticas e degeneração 

do disco intervertebral. Neste trabalho, o foco de estudo é a degeneração discal e a dor lombar 

inespecífica, e os mecanismos possivelmente relacionados nesta situação serão explorados. 

A dor lombar inespecífica é, por definição, um sintoma de causa desconhecida. 

Diversas estruturas osteoligamentares, musculares e nervosas poderiam ser implicadas na 

origem da dor, de acordo com sua inervação e nocicepção. Infelizmente, a interpretação 

clínica de anormalidades não pode ser dada simplesmente por dados anatômicos: a dor lombar 

não está sempre presente em pacientes com degeneração do disco intervertebral4,7. 

Há evidências que sugerem relação entre doença degenerativa do disco intervertebral e 

dor lombar. Teorias de envolvimento do disco na dor envolvem herniações com compressão 

nervosa, respostas inflamatórias de tecidos próximos à hérnia, roturas do ânulo fibroso, 

crescimento de fibras nervosas após a rotura do ânulo e de lesões do platô, bem como 

alterações da biomecânica do segmento afetado4. A redução do espaço discal parece estar 

relacionada com mais episódios de dor lombar7 

O fator de necrose tumoral alfa (TNFα) na dor lombar parece ser mais elevado em 

pacientes com dor lombar do que naqueles sem dor. O fator de crescimento do nervo, extraído 
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de núcleos pulposos degenerados, também poderia ter efeito na dor lombar, pois favorece 

crescimento axonal e  induz produção da substância P7. 

  

2.3 Avaliação do paciente com dor lombar 

 

Todo paciente com dor lombar deve ser submetido a meticulosa avaliação clínica, com 

uma anamnese completa e cuidadoso exame físico. A consulta médica é vital na avaliação do 

padrão de dor, facilitando o diagnóstico. Além disso, a formação de um bom vínculo entre o 

médico e o paciente, favorece também uma boa resposta ao tratamento8. É importante 

diferenciar a dor exclusivamente lombar da ciática, que também afeta o membro, num padrão 

radicular. O padrão da dor lombar, que pode ser afetado por movimento ou não, neste caso a 

chamada “lombalgia mecânica”, pode inclusive indicar instabilidade da coluna9. 

Os pacientes devem ser avaliados para os possíveis fatores de risco associados com 

lombalgia. O principal fator de risco associado é um episódio prévio de dor lombar. Outro 

fator de risco associado é a idade, embora a associação entre o envelhecimento e a dor não 

seja tão evidente quanto com a doença degenerativa da coluna. Também são associados o 

tabagismo, obesidade, hipertrigliceridemia, hipertensão, fatores genéticos, padrão ruim de 

sono, medo relacionado a dor, direção por longos períodos e inatividade física8. Atividades 

com sobrecarga mecânica estão relacionadas com dor lombar, principalmente aquelas 

relacionas a elevação de grandes cargas, com posturas inadequadas. Atividades fisicamente 

demandantes em pacientes não acostumados parece também ter importante relação com 

episódios de lombalgia.  

Apesar de tradicionalmente relacionado à dor lombar, há evidências de que a 

sobrecarga mecânica pode não ter relação com o problema, como mostrado em trabalhos com 

gêmeos4. Crises de dor lombar em pacientes com sobrecarga laboral têm maior dificuldade de 

executar a função8. Pacientes também podem exagerar o sintoma por motivos de compensação 

financeira seguridade social10. Doenças psiquiátricas como depressão ou ansiedade também 

têm sido relacionadas a dor lombar11,12. Altos níveis educacionais também são associados a 

um menor nível de limitação relacionado a dor lombar12. 

A avaliação inicial do paciente com dor lombar também é importante para a exclusão 

de doenças graves, como nefrolitíases, infecções, câncer e fraturas. A identificação desses 

casos se baseia na detecção das “red flags”8- apesar de que recentemente esse conceito tenha 

caído em questionamento13. “Red flags” comuns são histórias de trauma, câncer, 
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imunossupressão, piora neurológica progressiva, cólica renal, infecções urinárias de repetição, 

febre e emagrecimento anormal. A ausência de “Red flags” normalmente exclui a necessidade 

de investigação com exames complementares nas primeiras 4 a 6 semanas, pois os pacientes 

tendem a melhorar com o tratamento conservador8,14. O exame de imagem de pacientes com 

lombalgia simples com menos de 6 semanas de duração pode ser danoso, com intervenções 

desnecessárias e a piora da sensação de bem-estar do paciente14. Há estimativas de que evitar 

esses exames desnecessários podem gerar economias anuais de 300 milhões de dólares15. 

O exame físico do paciente com lombalgia começa com a ectoscopia, para avaliação 

de presença de escoliose, bem como da lordose lombar. Neste caso, a presença de 

hiperlordose muitas vezes está relacionada a presença de espondilolistese16. A localização da 

dor, também ajuda na definição do diagnóstico. A dor baixa, junto às articulações sacroilíacas 

sugere doença dessa articulação. A dor que irradia para a região inguinal pode ser causada por 

nefrolitíase. Outras condições, como aneurismas aórticos, pancreatite e colelitíase também 

podem causar dor lombar16. No caso da ciática, quando afeta o maléolo medial, a lesão 

normalmente se relaciona à raiz de L4, o dorso do pé à de L5 e no caso do maléolo lateral, à 

raiz de S1. O volume muscular também deve ser observado na ectoscopia, buscando-se a 

presença de atrofia, muitas vezes relacionada a lesão radicular. O exame neurológico é parte 

essencial do exame físico do paciente com dor lombar. Testa-se a força do paciente, nos 

vários miótomos do membro inferior, em que a redução de força pode indicar o nível 

eventualmente comprometido por uma hérnia de disco. Os dermátomos são testados para a 

sensibilidade pelo mesmo motivo. Hipoestesias são queixas constantes em pacientes com 

doença degenerativa discal e podem permanecer por longos períodos após uma crise gerada 

por hérnia discal17. Os reflexos tendinosos profundos devem ser testados, pois avaliam a 

integridade da raiz nervosa e a assimetria ajuda a guiar o diagnóstico. O reflexo aquileu é 

particularmente importante, pois é extremamente sensível para diagnóstico de síndromes 

compressivas de S118. 

O exame físico do paciente com dor lombar também engloba manobras específicas. O 

teste de Lasègue, por exemplo, é um teste provocativo de dor, em que se eleva o membro 

inferior estendido com o paciente em posição supina. A dor deve afetar o membro inferior, 

não a coluna. Uma dor aguda com elevações acima de 50° sugerem lesão nervosa, enquanto 

dores com uma transição mais suave após a elevação do membro entre 60° a 90° sugere 

encurtamento dos músculos isquiotibiais. Também são importantes os testes para avaliação 

das articulações coxo-femoral e sacroilíaca, como o Patrick-Faber e o teste de compressão do 

ilíaco16,19. Doenças dessas articulações podem estar relacionadas a queixas de lombalgia. 
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2.4 Exames complementares em pacientes com dor lombar e 
degeneração discal 

 

 O diagnóstico de pacientes com dor lombar e degeneração discal inclui diversos 

exames complementares, entre exames de imagem e neurofisiológicos. 

Há diversos achados radiológicos que indicam degeneração discal, tanto em exames 

como radiografias simples quanto aqueles que são apenas visíveis em ressonância magnética 

ou discografia. É verdade que muitos pacientes com alteração do disco intervertebral são 

assintomáticos 20, embora haja evidências de que algumas alterações, como a redução do 

espaço discal, se relacionem com a dor lombar 4. 

A radiografia simples é um exame comum e barato, que não se indica fazer 

indiscriminadamente nos pacientes com lombalgia aguda simples, porém pode ser útil em 

pacientes com suspeita de fraturas ou neoplasias (“red flags”) ou nos casos com lombalgia 

crônica. Pode ser associado realizado com imagens em flexão ou extensão para avaliação de 

espondilolisteses8. 

 A ressonância magnética é um exame muito usado em pacientes com dor lombar 

atualmente21, devido a sua grande sensibilidade e por ser um exame não invasivo. É 

considerado o padrão-ouro8. A ressonância magnética consegue mostrar detalhes do disco não 

visíveis em exames de radiação ionizante, como o nível de hidratação do núcleo pulposo e a 

presença de fissuras do ânulo fibroso. Além disso, a ressonância magnética também possibilita 

definir o grau de compressão de raízes nervosas e obliteração do canal intervertebral e do 

forame neural. A RNM pode ser realizada em pacientes com síndrome radicular com duração 

de pelo menos 4 a 6 semanas, sem melhora espontânea. 

A escala de ressonância magnética mais utilizada para definir a degeneração discal é a 

classificação de Pfirrmann. A classificação de Pfirrmann utiliza cinco graus diferentes, com 

alteração gradual, sendo o grau I o disco normal e o grau V o nível mais avançado de 

degeneração22. Um disco sem evidências de degeneração na ressonância de coluna lombar 

reduz muito a possibilidade de origem discogênica da dor23. 

Antes do advento da ressonância magnética, utilizava-se a discografia para avaliar a 

presença da doença do disco. Esse exame se baseia na aplicação de contraste radiopaco no 

disco intervertebral e, além de mostrar a anatomia discal, provoca os sintomas gerados pela 

doença. Dessa forma costumava ser utilizado para diferenciar discos que poderiam estar 

associados a dor lombar de discos assintomáticos23. Interessante notar que a discografia 
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mostra pode mostrar anormalidades em pacientes sintomáticos com dor lombar, porém com 

RNM lombar normal24. 

A tomografia computadorizada (TC) é importante na busca ativa de possíveis fraturas 

não vistas em radiografias simples, sendo mais sensível também do que a RM neste caso8. A 

TC também pode ser usada em casos em que RNM é indisponível ou contraindicada. Em caso 

de síndrome radicular, pode ser feita TC com injeção de contraste iodado no espaço intratecal 

(mielotomografia). 

Cintilografia óssea pode ser indicada em pacientes com suspeita de metástases, 

artropatias inflamatórias, fraturas ocultas ou espondilodiscites. Seu uso rotineiro não é 

indicado8. 

A eletroneuromiografia tem uso em pacientes com radiculopatia no exame 

neurológico. A melhora progressiva dos exames de imagem reduziu suas indicações, porém 

ainda é útil na avaliação da cronicidade e da evolução da doença da raiz nervosa8 

 

2.5 Tratamento da dor lombar 

O tratamento da dor lombar é baseado principalmente na detecção da causa adjacente. A 

dor lombar pode, desta forma, para fins de tratamento, ser classificada em três grupos: dor 

lombar inespecífica, dor lombar relacionada a radiculopatia ou a estenose da coluna, e, dor 

lombar relacionada a outra causa específica25. O motivo para esta classificação é muito mais 

importante para exclusão e tratamento adequado de causas graves de dor lombar, visto que 

não há evidência de que o diagnóstico anatômico preciso melhore o desfecho dos pacientes25. 

Inclusive em pacientes com dor lombar persistente e ciática, exames como ressonância 

magnética e tomografia computadorizada devem ser solicitados apenas em caso de 

possibilidade de tratamento cirúrgico ou infiltração epidural com corticoides, visto que a 

grande maioria dos pacientes melhora dos sintomas nas primeiras 4 semanas. É crucial notar 

que a observação clínica não se aplica a pacientes com déficit neurológico importante ou 

progressivo e nem pacientes com suspeita de condições sérias subjacentes, como síndrome de 

cauda equina, infecções vertebrais ou câncer25. 

Medidas educativas são essenciais. O paciente deve ser aconselhado a retornar as 

atividades assim que possível, inclusive com retorno breve às funções laborativas. O repouso 

não deve ser visto como uma opção de tratamento. Essa abordagem é importante, visto que a 

probabilidade de melhora dos sintomas é rápida e se espera que possa assim o médico possa 

ajudar a reduzir o medo da dor e a catastrofização dos sintomas13. 
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Há diversos tipos de tratamento que podem ser oferecidos ao paciente com dor lombar 

inespecífica, que incluem terapias medicamentosas e não medicamentosas.  

Medicações utilizadas comumente incluem analgésicos comuns, antiinflamatórios não 

esteroidais, corticoides, relaxantes musculares, opioides, benzodiazepínicos e antidepressivos. 

O paracetamol não tem mostrado grande eficácia no controle da dor. Anti-inflamatórios não 

esteroidais parecem ser úteis para pacientes com dor lombar crônica e aguda. Relaxantes 

musculares são bons para o controle agudo da dor, sendo superior ao placebo após 2 a 4 e 5 a 

7 dias, porém não há evidências de que seja útil para a dor crônica. Não há evidência que 

sugira que corticoides sistêmicos sejam úteis para melhora da dor lombar aguda ou crônica, ou 

para a dor radicular. Benzodiazepínicos, como o tetrazepam, parecem ser úteis para 

tratamento de quadros crônicos de dor.  Apesar de tradicionalmente utilizados para o 

tratamento da dor lombar, antidepressivos tricíclicos aparentemente não são mais eficientes do 

que o placebo no tratamento da dor lombar, bem como os inibidores seletivos de receptação 

da serotonina. A duloxetina, por outro lado, é associada a melhora da dor e à função, quando 

comparada com placebo26.  

 É crucial também lembrar que as medicações também têm riscos. O paracetamol, em 

horários fixos ou quando necessário, parece não ser mais arriscado que o placebo. Os anti-

inflamatórios, porém, estão relacionados a um maior risco de eventos adversos sérios. O uso 

breve de opioides pode causar náusea, tonturas, constipação, sonolência e xerostomia. 

Relaxantes musculares são relacionados a sedação, bem como os benzodiazepínicos26.  

O tratamento conservador também inclui medidas não medicamentosas. Nesse caso há 

uma miríade de opções, que passam do exercício físico a terapias manipulativas. Para casos de 

lombalgia aguda, foi demonstrado que a acupuntura pode ser benéfica, bem como massagem, 

manipulação espinal, calor superficial e terapia de laser de baixa intensidade. A evidência para 

indicação de suportes lombares, estimulação transcutânea elétrica de nervo (TENS), diatermia 

de ondas curtas, tração, aplicação de frio superficial, Pilates, tai chi, ioga, ultrassom e terapias 

psicológicas é insuficiente para os casos agudos de dor lombar inespecífica. O exercício físico 

também não parece ter benefício adicional nesta situação26. 

No caso do lumbago crônico, o exercício físico é relacionado a uma melhora da dor e 

da função quando comparado com o repouso. Importante notar que não há diferença entre 

vários regimes de exercício avaliados na literatura. Os exercícios de controle motor – 

exercícios voltados para  restaurar a coordenação, controle e força da musculatura que de 

apoio da coluna – parece ser um pouco mais eficiente que o exercício geral, principalmente 

em curto e médio prazo. O Tai Chi parece ser superior a corrida para o controle da dor, mas 



14 

 

não à natação. A Ioga parece ser superior ao exercício físico, tanto na dor quanto na melhora 

da função, enquanto o Pilates não mostrou superioridade. A terapia psicológica para pacientes 

com dor lombar crônica também é indicada, incluindo, neste caso, terapia de relaxamento 

progressivo, terapia comportamental com reforço, terapia comportamental cognitiva. Redução 

de stress baseada em mindfulness é um tratamento efetivo para dor lombar crônica. A 

acupuntura, massagem, manipulação espinhal também podem ser utilizadas, enquanto 

ultrassom, TENS, suporte lombar aparentemente são inúteis. Frio ou calor locais, tração e 

diatemia de ondas curtas não têm evidência na literatura para inferir eficácia no caso de dor 

lombar26. 

 

2.6 Estrutura e fisiologia do disco intervertebral normal 

O disco intervertebral é formado por células de duas origens embrionárias: a notocorda 

e os somitos 1. 

Os discos são articulações da coluna. Sua função primordial é permitir movimento 

entre as vértebras e dissipar cargas 27. Encontram-se entre os corpos vertebrais e são separados 

deles por uma placa de cartilagem hialina. O disco consiste em quatro regiões distintas: o 

núcleo pulposo, zona transicional, ânulo fibroso interno e ânulo fibroso externo 27. O núcleo 

pulposo contém grandes quantidades de agrecanas, que agregam cadeias de ácido hialurônico. 

Os glicosaminoglicanos das cadeias laterais desses proteoglicanos têm uma carga elétrica 

negativa que gera uma pressão osmótica negativa dentro de uma trama irregular de colágeno 

tipo II 1. Externamente, o núcleo pulposo é contido pelo ânulo fibroso, separados por uma fina 

camada fibrosa acelular, a zona de transição 27. O ânulo fibroso externo é formado por lamelas 

concêntricas e consiste de densas fibras de colágeno tipo I, oblíquas, com ângulos alternados 

de 30° em relação ao eixo principal da coluna, em cada lamela, formando uma estrutura em 

treliça 28,27 1. Importante lembrar que essa estrutura é mais marcada nas porções externas do 

ânulo fibroso, sendo que nas porções mais internas há mais colágeno tipo II e proteoglicanos, 

com uma estrutura menos organizada. As placas de cartilagem hialina, previamente citadas, se 

estendem superior e inferiormente sobre o núcleo pulposo e sobre o ânulo fibroso interno. 

Essas placas fazem interface com os corpos vertebrais e regulam a difusão de nutrientes a 

partir do corpo. Nas regiões externas do disco, as fibras do ânulo fibroso se ancoram 

diretamente ao osso vertebral 1. 

A organização e a composição das macromoléculas do disco determinam o 

comportamento mecânico. Colágeno, proteoglicanos e água formam entre 90 e 95% da matriz 
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extracelular. O colágeno é responsável pelo esqueleto do disco, ancorando-o aos corpos 

vertebrais e faz a contenção das células e proteínas na matriz. Há redução na concentração de 

colágeno quando se viaja em direção ao centro do disco, com mudanças no tipo de colágeno 

28. O cruzamento das fibras do colágeno é responsável pela sua força tênsil, enquanto os 

proteoglicanos altamente hidratados são os responsáveis pela rigidez, viscoelasticidade e 

resistência contra cargas compressivas, mantidas pela pressão oncótica 27. A perda de 

proteoglicanos é uma das primeiras alterações vistas na degeneração discal 28. 

A matriz intercelular discal consiste, além da agrecana e de colágenos fibrilares, em 

diversos componentes menores, como o colágeno VI e as proteoglicanas decorina, biglicana, 

fibrimodulina e lumicana. Também há fibras elásticas, longas, paralelas ao núcleo, em 

orientação radial. As fibras mudam a direção no ânulo e são paralelas às fibras de colágeno de 

cada lamela no ânulo externo 28.  

O disco também possui proteases envolvidas na quebra da matriz assim como seus 

inibidores. Na degeneração, a concentração de inibidores parece cair e o aumento das 

proteases aumenta o índice de degradação da matriz 28. 

As células discais compõem apenas 1% do volume do disco. Apesar de seu pequeno 

número, têm papel vital, produzindo tanto os constituintes da matriz quanto os agentes 

responsáveis pelo catabolismo.  No tecido saudável, os índices de quebra e síntese estão em 

equilíbrio 28. 

Há pelo menos três fenótipos de células discais. O núcleo pulposo possui células 

notocordais na infância, que são substituídas por células semelhantes ao condrócito por volta 

dos 10 anos de idade. As células do ânulo fibroso são diferentes: o ânulo interno é 

fibrocartilaginoso e com células fibrocartilaginosas, enquanto as do ânulo externo lembram 

fibroblastos 28. 

O disco intervertebral é o maior tecido avascular do corpo humano: células discais 

lombares podem distar 8 mm do suprimento sanguíneo mais próximo. O ânulo externo é 

suprido por capilares que também suprem os ligamentos e tecidos moles próximos. O resto do 

disco depende da difusão de nutrientes dos vasos dos corpos vertebrais através das placas 

cartilaginosas 28. Adjacente ao platô vertebral há capilares especializados que são as fontes 

primárias de nutrientes para o disco. Essa vascularização é alterada por fatores como idade, 

genética e tabagismo, que parecem estar relacionados com a degeneração discal 27. 

A nutrição discal se dá principalmente pela difusão simples, muitas vezes ineficaz 27. 

Isso explica porque a utilização de carboidratos pelo disco intervertebral é dominada pela 

glicólise, com baixo consumo de oxigênio. Dessa forma, o lactato é um produto comum do 
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metabolismo, o que mantém o pH em níveis entre 6,9 e 7,2 em condições normais. A 

fosforilação oxidativa contribui com apenas 15% da fonte de ATP. Apesar disso, em situações 

de falta de oxigênio há redução na síntese de proteínas e proteoglicanos 28. Isso pode explicar 

porque em situações de degeneração discal se observam níveis de pH tão baixos quanto 6,1 27. 

A atividade das células discais e o equilíbrio entre produção e catabólise da matriz 

parece ser regulada por citocinas e por fatores de crescimento. Também é regulada pelo 

ambiente extracelular externo e é influenciado pela natureza avascular do disco e pelas cargas 

mecânicas rotineiramente aplicadas durante atividades normais 28. 

 

2.7 Mecanismos da degeneração discal 

 

A degeneração discal é basicamente um produto de processos anabólicos e catabólicos 

no disco. Ainda não se sabe ao certo o porquê desse processo ocorrer mais precocemente em 

algumas pessoas do que em outras, havendo evidências de degeneração discal já na 2ª década 

de vida 6. Aparentemente há mecanismos mecânicos, genéticos e nutricionais envolvidos 28. 

Por muito tempo se considerou que a herniação discal é um resultado de pressão 

intradiscal aumentada, capaz de romper o ânulo fibroso 6. Cargas mecânicas isoladas, porém, 

a níveis fisiológicos, não são capazes de causar herniação, causando lesão apenas em discos 

previamente lesados, como previamente citado 5,6. 

As citocinas e metaloproteinases (MMPs) são importantes na regulação do 

metabolismo discal 6. A degeneração discal está relacionada à redução na produção de 

proteinoglicanos e aumento das metaloproteinases (MMPs). 

Os colágenos I, II e III são substratos de MMP 1-8 e 13, enquanto colágenos menores e 

proteoglicanos são substratos para MMP-2 e MMP-9. Os discos degenerados são 

caracterizados por níveis mais altos MMP-3, MMP-7 e TIMP-1 6. Um bom marcador de 

doença degenerativa discal é o MMP-3, que se eleva principalmente na placa cartilaginosa, 

provável sítio de início dos eventos. Interessante lembrar que o MMP-3 está relacionado ao 

tamanho dos osteófitos que se formam com a degeneração 6. 

A doença degenerativa discal está relacionada à redução na produção de 

proteinoglicanos e aumento das metaloproteinases. Estudos mostraram que cargas fisiológicas 

aumentam a síntese de proteoglicanos, porém com cargas anormalmente elevadas pode haver 

redução na síntese de proteoglicanos e aumento da MMP-3. A síntese de MMPs é dependente, 

além de um aparente efeito de cargas mecânicas, de várias citocinas pro ou anti-inflamatórias. 
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O TIMP-1 tem uma função dupla: inibe MMPs e age como fator de crescimento e cofator na 

apoptose do disco intervertebral. IL-1alfa (Interleucina-alfa) é a principal citocina inflamatória 

do disco intervertebral e é envolvida na degeneração discal, de forma indireta por produção de 

prostaglandina E2, MMP-3 e NO ou diretamente, aumentando o catabolismo das 

proteoglicanas no disco. IL-1beta é parcialmente responsiva a estímulos mecânicos e é 

responsável pela redução da produção de PG pelo ânulo fibroso. Também é responsável pela 

produção de fatores que contribuem com a degeneração da matriz extracelular do disco, de 

proteinases, de RNAm MMP-3 e resulta em produção dose dependente de fosfolipase A2.  

MCP-1 é uma citocina pro-inflamatória expressada por condrócitos que são 

estimulados por outras citocinas e por algumas metaloproteinases, particularmente em contato 

com a corrente sanguínea quando novos vasos se desenvolvem no disco herniado. TNF-alfa é 

expresso em discos com doença degenerativa e na porção herniada dos discos e age como 

citocina pró-inflamatória, afetando expressão de MMP e PGE2. Também é responsável pela 

dor quando um disco herniado toca uma raiz nervosa: causa edema neuronal, desmielinização 

e ativa macrófagos que causam lesão. Citocinas pró-inflamatórias (TNF-alfa) estão 

diretamente envolvidas no processo de degradação da matriz discal, na dor da hérnia e 

auxiliam na reabsorção da hérnia discal. Componentes anti-inflamatórios presentes dentro do 

disco degenerado são IGF-1, PDGF-1 (platelet derived growth fator-1) e tem efeito 

antiapoptótico, que pode prevenir a degeneração discal. Estudos in vitro mostraram que o 

IGF-1 e o TGF-beta reduzem os níveis de MMP-2, reduzem a degeneração discal e melhoram 

a proliferação celular e a produção de matriz extracelular no disco 6. 

 

2.8 Causas genéticas para a degeneração discal e dor lombar 
  

 Pesquisas têm indicado que, ao contrário do senso comum, há baixa relação entre 

exposição a sobrecarga mecânica e degeneração do disco intervertebral29. Alguns trabalhos 

têm mostrado inclusive que a sobrecarga seria benéfica em alguns casos30,31. Enquanto isso 

estudos de gêmeos sugerem que tanto a degeneração discal e a dor lombar possuem forte 

componente genético4. A hereditariedade também parece influencias de forma diferente os 

níveis da coluna lombar 4. 

A hereditariedade aparentemente responde por 34—74% da  degeneração29,32. Além 

disso, diversos polimorfismos e mutações parecem relacionar-se com degeneração do disco e 

com lumbago33.  
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Ao se pensar em degeneração discal, é natural que genes relacionados com a matriz 

extracelular e a citoarquitetura do disco intervertebral sejam fortes suspeitos para a doença. 

Desidratação, fragmentação do colágeno, ruptura do ânulo fibroso e redução da altura são 

sinais da condição. Por isso, os genes como os genes do colágeno, de proteoglicanos e das 

metaloproteinases são candidatos naturais para estudo. Videman et al encontrou associação 

em 12 das 99 variantes de 25 genes de agrecana, colágeno, interleucinas e metaloproteinases 

com a intensidade do sinal do disco lombar32 em exames de ressonância magnética. Estudos 

prévios que investigaram outros genes relacionados a outros componentes da matriz e 

mediadores inflamatórios também evidenciaram relação com degeneração32.   

Outro gene que também parece influenciar o curso da degeneração discal é o gene do 

receptor de vitamina D34.  

Um trabalho mostrou associação entre o alelos Taq I do receptor de vitamina D e 

degeneração discal e abaulamento do disco em exames de ressonância magnética lombar35. Os 

genótipos Tt e tt do polimorfismo Taq I foram associados com a degeneração discal em 

sujeitos com menos de 40 anos, não tendo sido observada a associação em pacientes mais 

velhos. Em outro estudo, com pacientes entre 20 a 29 anos, o genótipo Tt foi mais associado a 

multiplicidade de níveis acometidos e gravidade da degeneração do  que o genótipo TT3636. 

Interessantemente, esses alelos teriam relação inversa com a osteoartrose do joelho, que seria 

mais comum naqueles com genótipo TT do que os com genótipo “tt”. O receptor da vitamina 

D foi detectado em condrócitos e parece envolver-se nos processos de diferenciação, 

proliferação e maturação da cartilagem. A ação da vitamina D também parece influenciar a 

produção de proteoglicanos. Os mecanismos de ação dos alelos “T” e “t” ainda não são 

compreendidos, visto que o polimorfismo Taq I é uma mudança silenciosa no exon 9 do 

receptor da vitamina D, que não altera a proteína resultante. Dessa forma não se compreende 

como esse gene causaria degeneração discal. Hipóteses são de que seria um marcador genético 

de um locus genético próximo ou de que alteraria a estabilidade do mRNA35. 

2.9 Ação da vitamina D na célula e sua relação com citocinas e 
proteinases 

 

A vitamina D é bastante conhecida por ser um regulador da homeostase do cálcio e do 

fosfato e seu papel já é bem definido, sendo que níveis de 30 ng/ml são considerados 

suficientes para limitar a liberação de paratormônio 37. A vitamina D pode ser obtida de fontes 

alimentares como vitamina D2 (ergocalciferol) ou como vitamina D3 (colecalciferol) – apesar 

de ser encontrada em abundância apenas em óleo de fígado de bacalhau – ou da exposição 
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cutânea à luz solar – principal fonte de vitamina D, através da clivagem protolítica do 7-

diidrocolesterol promovida pela radiação ultravioleta –, como vitamina D338–40. Por esse 

motivo, apesar do nome, a vitamina D deve ser considerada antes um pró-hormônio do que 

uma vitamina 40(Baeke F, 2010). Ambas são convertidas em 25(OH)D3 pela enzima 25 alfa-

hidroxilase no fígado. O 25(OH)D3 é biologicamente inerte até ser hidroxilada no rim na 

forma de 1alfa,25-diidroxivitamina D, o calcitriol (1 alfa,25(OH)2D3). Esse hormônio lipídico 

é a forma ativa da vitamina D e age através de um mecanismo de transcrição clássico dos 

esteroides, influenciando vários genes. O receptor da vitamina D (VDR) é um receptor nuclear 

proteico ativado pelo 1 alfa,25(OH)2D3. O VDR forma um complexo heterodímero com o 

receptor alfa-retinoide X e se liga a elementos do DNA para mediar suas ações genômicas. 

Além disso, o 1- alfa,25(OH)2D3 também se liga a receptores de superfície celular para atuar 

em alguns efeitos não genômicos.  A forma ativa da vitamina D age em quase todos os tecidos 

corporais e pode modular expressão gênica específica para cada tecido, com inibição celular, 

indução de diferenciação e apoptose 39. Há receptores de vitamina D em ossos, pele, intestino, 

rins, cérebro, olhos, coração, ilhotas pancreáticas (células-B), células imunes, músculo, tecido 

adiposo, tireoide, paratireoide e glândulas adrenais 41. 

A deficiência de vitamina D já foi relacionada a várias condições, como câncer, 

doenças cardiovasculares, asma, doenças autoimunes, esclerose múltipla e osteoartrite 37–39. 

 Um estudo mostrou que a vitamina D modulou a resposta inflamatória em ratos 

submetidos a lesão renal por lipopolissacarídeos semelhantes aos liberados pelas bactérias na 

sepse, atenuando formação de citocinas, quimocinas e adesão de moléculas 42. Também se 

observou que os níveis de fator de crescimento do endotélio vascular (VEGF) e 

metaloproteinase-9 (MMP-9) são menores em ratas Wistar com endometriose tratadas com 

vitamina D do que nas não tratadas, enquanto houve aumento naquelas do inibidor tecidual da 

metaloproteinase-2 (TIMP-2) 43. Importante lembrar que o MMP-9 e o MMP-2, que é inibido 

pela TIMP-2, estão relacionados com a lise de proteoglicanos e estão relacionados com a 

degeneração discal 6. Estudo em submarinistas mostrou relação inversa entre a redução da 

vitamina D e o aumento da MMP-9. Nesse caso, a administração da dose diária recomendada 

de vitamina D (5 microgramas) foi insuficiente para evitar o aumento dessa metaloproteinase 

44. Outro estudo também mostrou que a suplementação de vitamina D reduziu os índices de 

TIMP-1(além de também reduzir os níveis de MMP-9) 45, que é elevado em discos 

intervertebrais degenerados 6. A vitamina D também inibe a expressão de citocinas 

inflamatórias em monócitos, como IL-1, IL-6, TNF-alfa, IL-8 e IL-12 40. A IL-1, a IL-6 e o 

TNF-alfa induzem degradação de proteoglicanos e são elevados em discos herniados 46. 
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Há preocupações com a hipercalcemia que poderia acontecer com a super 

administração da vitamina D, principalmente pelo risco de complicações relacionadas à 

hipercalcemia. Isso é prevenido pela limitação da atividade da 24-hidroxilase vitamina D 

(CYP24), que executa a primeira etapa do catabolismo dessa vitamina e previne a sinalização 

excessiva 40.  

 

2.10 Conclusão 
 

A deficiência de vitamina D é algo extremamente comum, inclusive no Brasil, 

podendo chegar em algumas populações a 90% 47. Apesar de haver relação entre 

hipovitaminose D e osteoartrite do quadril e do joelho, a literatura que busca essa correlação 

com a doença degenerativa discal é escassa48. Há um trabalho que mostrou que pacientes com 

deficiência de vitamina D tinham mais herniação discal na coluna cervical que pacientes sem 

deficiência (40% x 27%)48. 

Este trabalho busca avaliar a influência da vitamina D na degeneração discal, 

expressada muitas vezes como dor lombar. Atualmente não há recomendação de 

suplementação em pacientes com doença degenerativa da coluna, seja em pacientes com dor 

lombar ou cervical. 

 

3 HIPÓTESE 
 

Indivíduos com dor lombar crônica e doença degenerativa discal apresentam 

hipovitaminose D com maior frequência do que aqueles sem dor lombar 
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4 OBJETIVOS 
 

4.1 Objetivos: 
 

 Estudar a relação entre os índices de IMC, gênero, tabagismo e atividade profissional 

sedentária ou não com dor lombar. Também será avaliada a relação entre alterações 

degenerativas da coluna em exame de imagem e dor lombar e alterações de imagem e 

vitamina D. 

 Estudar os índices de Oswestry de Incapacidade funcional e os do SF-36 em população 

com dor lombar atendida no Hospital de Clínicas. Correlacionar estes dados com os índices 

séricos de vitamina D. 

  

5 PACIENTES E MÉTODOS  
 

 

Os casos foram selecionados entre os pacientes dos ambulatórios de Neurocirurgia do 

HCPA, entre os meses de setembro de 2017 e setembro de 2018, com dor lombar ou ciática no 

último ano antes da inserção no estudo (dor lombar definida como sintoma referido pelo 

indivíduo, de acordo com a frequência de uma vez por mês ou uma vez por mês a quase 

diariamente e duração de dor < 12 meses, entre 12 e 24 meses, 25 a 60 meses e >60 meses)49 e 

com exames de imagem compatíveis com doença degenerativa discal – não foram incluídos 

pacientes sem doença discal em algum exame de imagem. Não foram incluídos no trabalho 

indivíduos com história prévia de cirurgia na coluna ou fratura da coluna, história de doença 

infectocontagiosa crônica, doença reumatológica, doenças cardiovasculares limitantes, 

neoplasias malignas nos últimos cinco anos (exceto as de pele não-melanoma), neuropatias 

periféricas graves, doenças neurodegenerativas ou com limitações graves de mobilidade por 

qualquer outro motivo (indivíduos cadeirantes ou acamados). Também não foram incluídos 

aqueles que fizeram uso de vitamina D ou de polivitamínicos nos últimos 6 meses antes da 

inclusão. Todos os participantes do estudo serão maiores de 18 anos e menores de 65 anos e 

serão incluídos após concordarem em participar da pesquisa e assinarem o termo de 

consentimento livre e esclarecido. Dessa forma, foram incluídos inicialmente 56 pacientes que 

se encaixaram nos critérios de inclusão. Análise posterior dos dados acabou por excluir um 



22 

 

dos sujeitos, pois se verificou que o mesmo era portador de hepatite C. Assim, foram 

avaliados 55 indivíduos. 

A degeneração discal foi avaliada, no caso de ressonância magnética (RM) pelos 

critérios radiológicos de Pfirmann (Pfirmann et al, 2001)22, (considerados o grau I e II como 

sem degeneração discal e os grau III, IV e V com degeneração discal), que apresenta um 

índice Kappa interobservador de 0,74-0,81 50. Na tomografia computadorizada, devido 

ausência na literatura de escalas objetivas 50,51,52, a classificação de Lane et al para radiografia 

simples (Grau 0- não há alterações na altura do disco ou osteófitos; Grau I- há leve redução do 

espaço discal, ou osteófitos pequenos ou esclerose dos platôs; Grau II - redução moderada do 

espaço discal e osteófitos moderados e/ou redução grave do espaço discal e osteófitos 

volumosos). Radiografias simples de coluna lombar também foram avaliadas pelos critérios 

de Lane et al. Foram aproveitados os exames realizados em equipamentos do HCPA ou de 

outras instituições e já realizados no momento da inclusão do paciente no estudo como rotina 

assistencial. A avaliação das imagens foi feita pelo pesquisador principal. A dor lombar foi 

inferida utilizando-se a escala visual analógica (Visual Analog Scale-VAS)53 .A capacidade 

funcional foi avaliada pelo índice de incapacidade Oswestry (Oswestry Disability Index-ODI), 

validado no Brasil por Vigatto et al 54 e a qualidade de vida pelo SF-36 (36-Item Short Form 

Survey), desenvolvido por Ware et al como parte do Medical Outcomes Study 55 traduzido e 

validado para o português por Ciconelli et al em 199956. O questionário SF-36 foi aplicado em 

sua totalidade, porém utilizou-se os domínios “capacidade funcional” e “dor” para fim de 

avaliação da dor lombar. 

 Os níveis séricos de vitamina D foram aferidos a partir de amostras de sangue dos 

pacientes, coletado em uma única ocasião no momento da inclusão do paciente no estudo. 

Para este fim foi utilizado o método de quimioluminescência pelo imunoensaio de 

micropartículas Architect 25-OH Vitamin D, da Abott (Abott Diagnostics, Wiesbaden, 

Alemanha), disponível na instituição. A vitamina D teve seus índices avaliados como variável 

contínua, paramétrica.  

As variáveis categóricas foram representadas pela frequência absoluta e relativa. As 

variáveis quantitativas foram representadas por média e desvio-padrão ou representadas pela 

mediana e intervalo interquartílico (mediana [p25; p75]) dependendo da distribuição 

verificada pelo teste de normalidade de Shapiro-Wilk ou pelo baixo tamanho amostral. 

As proporções das variáveis estudadas foram comparadas entre os pelo teste de qui-

quadrado. 
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Para comparar a média das variáveis entre aos grupos foi realizado o teste t para 

amostras independentes e quando comparadas as regiões o teste de análise de variância 

(ANOVA) com teste post-hoc de Tukey.  

Para as variáveis assimétricas, comparamos a distribuição do entre os desfechos pelo 

teste de Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis, esse quando significativo foi comparado pelo teste 

par a par (post-hoc) de Dunn.  

Foi realizado a correlação de Spearman para verificar o grau de relação entre as 

variáveis Vitamina D e EVA com as variáveis quantitativas estudadas. Quando significativa a 

intensidade da correlação pode ser classificada como: 0 – 0,3 = fraca; 0,4 – 0,6 = regular; 0,6 

– 0,9 = forte e 0,9 – 1,0 = muito forte 57. 

O nível de significância adotado foi de 0,05. As análises foram realizadas no SPSS v.25. 

 

 

6 RESULTADOS 
 

Um total de 55 indivíduos foi incluído no trabalho. Do total, 36 eram mulheres e 19 

eram homens. Quanto ao grupo racial, 41 se declararam como brancos, enquanto 6 como 

negros e 8 como pardos. Trinta e sete (37) eram não tabagistas, enquanto 18 fumavam. Quanto 

à profissão, 38 relataram ter profissão não-sedentária, ou seja, a profissão tinha algum grau de 

exigência física, e 17 tinham ocupação sedentária. Dos 55 indivíduos, 14 relataram não 

apresentar nenhuma comorbidade. O IMC médio dos pacientes foi de 33,619, com desvio 

padrão de 5,6. Dos 55 sujeitos, 23 apresentaram obesidade, com IMC > 30 e outros 25 

apresentaram sobrepeso, com IMC entre 25 e 30. Apenas 8 apresentaram IMC no intervalo 

normal. 

Quanto aos exames complementares, 50 pacientes tinham radiografias simples, 30 

tinham tomografias computadorizadas e 17 ressonância magnética da coluna lombar. As 

categorias de degeneração discal de Pfirrmann, para ressonância magnética, foram analizadas, 

apesar do baixo número de exames. 

O tempo de dor dos pacientes foi classificado como menor de 12 meses (4 sujeitos), 

entre 12 a 24 meses (8 sujeitos), de 25 a 60 meses (15 sujeitos) e mais de 60 meses (26 

sujeitos). Dois indivíduos não relataram o tempo que apresentavam sintomas. Quanto à 

frequência dos sintomas, um indivíduo apresentava dor poucas vezes ao ano, quatro 
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apresentavam dor 1 vez ao mês, três apresentavam dor 1 vez por semana e 47 pacientes 

apresentavam dor diariamente (tabela 1 e 2). Quanto à classificação de Oswestry, 5 

apresentaram incapacidade leve (entre 0 e 20 pontos), 16 apresentaram incapacidade 

moderada (entre 21 e 40 pontos) e 26 incapacidade intensa. Sete pacientes apresentaram 

pontuação compatível com “ser aleijado” – “crippled”, na descrição original - (60 a 80 

pontos) e um paciente a pontuação compatível com completa invalidez (entre 80 e 100 

pontos). 

A média dos valores de vitamina D dos pacientes foi de 29,52, com desvio-padrão de 

8,89. Entre as amostras coletadas para vitamina D, 16 foram coletadas no verão (29%), 12 no 

outono (21,8%), 10 no inverno (18,2%) e 17 (31%) na primavera. 

Os pacientes com radiografia simples disponíveis no sistema de imagens do hospital 

foram submetidos a análise. Foram avaliados um total de 247 espaços discais, do total de 50 

imagens disponíveis, utilizando os critérios de Lane et al58. Os espaços discais, neste caso, 

foram avaliados quanto à altura do espaço discal, do tamanho dos osteófitos e da esclerose dos 

platôs vertebrais e esta avaliação foi correlacionada com os valores de vitamina D. Foram 

considerados todos os espaços discais entre a primeira vértebra lombar e a primeira vértebra 

sacral, excluindo-se os discos eventualmente “sacralizados” (fusão entre a quinta vértebra 

lombar e a primeira vértebra sacral) (tabelas 4 e 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 

 

Tabela 1 - Comparação das distribuições da vitamina D entre as categorias das variáveis estudadas 
      Vitamina D 

   
Total 

  
Verão 

 
Outono 

 
Inverno 

 
Primavera 

      média (DP) mediana [p25;p75] N P   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] N 

Gênero¹ Feminino 
 

27,9 (9,8) 25,2 [21,7; 32,3] 36 0,979  
23,9 (4,3) 23,8 [21,7; 27,7] 12 

 

38,5 (14,1) 37,6 [28,8; 40,3] 8 

 

26,0 (6,9) 24,8 [19,8; 31,6] 5 

 

25,5 (6,4) 25,2 [20,8; 32,2] 11 

 
Masculino 

 
27,2 (7,8) 25,4 [22,9; 30,3] 19 

 
 

27,3 (3,9) 27,4 [24,1; 30,6] 4 

 

33,0 (11,1) 32,1 [24,3; 41,7] 4 

 

28,4 (7,1) 30,0 [24,8; 30,3] 5 

 

22,1 (5,9) 24,0 [20,6; 25,4] 6 

Grupo Étnico² Branco 
 

28,1 (9,5) 25,3 [22,9; 31,6] 41 0,099  
24,6 (4,4) 24,4 [22,6; 27,9] 14 

 

38,1 (14,5) 39,5 [27,3; 40,5] 9 

 

25,8 (5,7) 27,4 [19,3; 30,3] 6 

 

25,9 (6,0) 25,3 [21,9; 32,1] 12 

 
Negro 

 
22,2 (8,5) 20,3 [19,8; 24,8] 6 

 
   

0 

 

30,9 (8,6) 30,9 [24,8; 36,9] 2 

 

19,8 (0,0) 19,8 [19,8; 19,8] 1 

 

17,2 (5,4) 19,8 [11,0; 20,8] 3 

 
Pardo 

 
29,5 (5,9) 27,6 [24,9; 35,2] 8 

 
 

26,2 (5,2) 26,2 [22,5; 29,8] 2 

 

35,7 (0,0) 35,7 [35,7; 35,7] 1 

 

32,5 (6,9) 34,6 [24,8; 38,1] 3 

 

25,2 (0,3) 25,2 [25,0; 25,4] 2 

Tabagismo¹ Não 
 

27,4 (6,9) 25,3 [21,3; 31,6] 37 0,781  
26,3 (3,8) 26,5 [24,2; 29,7] 10 

 

32,9 (9,5) 32,3 [24,8; 40,5] 7 

 

28,8 (7,9) 30,8 [19,3; 34,6] 6 

 

24,7 (5,4) 25,1 [20,8; 27,5] 14 

 
Sim 

 
28,3 (12,7) 24,8 [22,6; 32,5] 18 

 
 

22,3 (4,2) 22,8 [22,5; 23,4] 6 

 

42,0 (16,3) 36,9 [35,7; 40,1] 5 

 

24,9 (4,3) 24,8 [22,3; 27,6] 4 

 

22,1 (10,8) 22,9 [11,0; 32,5] 3 

Sedentária¹ Não 
 

27,7 (9,3) 25,2 [20,9; 31,6] 38 0,655  
23,8 (4,7) 23,8 [20,9; 27,9] 10 

 

36,8 (13,7) 35,7 [27,3; 39,5] 9 

 

26,0 (5,9) 24,8 [19,8; 30,3] 9 

 

24,7 (4,9) 24,1 [20,8; 25,3] 10 

 
Sim 

 
27,7 (8,9) 27,5 [22,9; 32,2] 17 

 
 

26,4 (3,5) 26,1 [23,0; 28,9] 6 

 

36,1 (13,2) 40,5 [21,3; 46,5] 3 

 

38,1 (0,0) 38,1 [38,1; 38,1] 1 

 

23,7 (8,3) 25,4 [14,5; 32,2] 7 

Tempo de dor² < 12 meses 
 

23,5 (8,9) 21,9 [17,7; 29,3] 4 0,137  
14,5 (0,0) 14,5 [14,5; 14,5] 1 

 

35,7 (0,0) 35,7 [35,7; 35,7] 1 

 
  

0 

 

21,9 (1,5) 21,9 [20,8; 22,9] 2 

 
12 a 24 meses 

 
23,8 (4,9) 25,1 [21,1; 27,4] 8 

 
 

28,2 (1,0) 28,2 [27,5; 28,9] 2 

 

27,3 (0,0) 27,3 [27,3; 27,3] 1 

 

19,0 (0,0) 19,0 [19,0; 19,0] 1 

 

22,0 (5,1) 24,1 [18,8; 25,1] 4 

 
25 a 60 meses 

 
31,8 (13,1) 29,7 [25,2; 38,1] 15 

  
28,1 (3,5) 28,8 [25,7; 30,6] 4 

 

43,9 (18,7) 40,3 [32,7; 55,2] 4 

 

36,4 (2,5) 36,4 [34,6; 38,1] 2 

 

23,2 (8,1) 25,3 [19,8; 27,5] 5 

 
> 60 meses 

 
26,8 (6,8) 24,8 [21,3; 31,6] 26 

 
 

23,7 (2,8) 23,0 [22,5; 24,6] 9 

 

33,6 (9,4) 34,6 [24,8; 39,5] 6 

 

25,1 (5,1) 24,8 [19,8; 30,3] 6 

 

26,3 (5,8) 25,4 [20,9; 31,9] 5 

Frequência da Dor² 
Poucas vezes 

ao ano  
25,0 (0,0) 25,0 [25,0; 25,0] 1 

0,798    
0 

 

  
0 

 

  
0 

 

25,0 (0,0) 25,0 [25,0; 25,0] 1 

 
1 vez ao mês 

 
28,2 (9,2) 32,1 [23,1; 33,3] 4 

 
 

14,5 (0,0) 14,5 [14,5; 14,5] 1 

 
  

0 

 

31,6 (0,0) 31,6 [31,6; 31,6] 1 

 

33,3 (1,1) 33,3 [32,5; 34,1] 2 

 
1 vez por 
semana  

30,2 (9,7) 28,9 [21,3; 40,5] 3 

 

 
28,9 (0,0) 28,9 [28,9; 28,9] 1 

 

30,9 (13,6) 30,9 [21,3; 40,5] 2 

 

0,0 (0,0) 0,0 [0,0; 0,0] 0 

 

  
0 

 
Diária 

 
27,5 (9,3) 25,2 [22,5; 31,5] 47 

 
 

25,2 (3,5) 24,4 [22,6; 27,9] 14 

 

37,8 (13,3) 36,3 [27,3; 40,1] 10 

 

26,7 (6,9) 24,8 [19,8; 30,3] 9 

 

22,9 (5,8) 23,0 [20,6; 25,4] 14 

Pfirmann² 3 
 

31,4 (7,7) 28,9 [25,3; 40,1] 3 0,614  
28,9 (0,0) 28,9 [28,9; 28,9] 1 

 

40,1 (0,0) 40,1 [40,1; 40,1] 1 

 
  

0 

 

25,3 (0,0) 25,3 [25,3; 25,3] 1 

 
4 

 
32,4 (18,6) 25,1 [22,9; 30,0] 6 

 
   

0 

 

45,6 (34,3) 45,6 [21,3; 69,8] 2 

 

30,0 (0,0) 30,0 [30,0; 30,0] 1 

 

24,4 (1,3) 25,0 [22,9; 25,2] 3 

 
5 

 
27,6 (8,9) 25,2 [20,6; 32,5] 5 

 
   

0 

 

32,9 (10,8) 32,9 [25,2; 40,5] 2 

 

19,0 (0,0) 19,0 [19,0; 19,0] 1 

 

26,6 (8,4) 26,6 [20,6; 32,5] 2 

 
Não 

 
27,0 (7,2) 26,4 [22,8; 31,8] 36 

 
 

24,5 (4,5) 23,8 [22,5; 27,9] 14 

 

34,7 (7,4) 35,7 [27,3; 39,5] 7 

 

27,6 (5,6) 27,6 [24,8; 31,6] 6 

 

24,4 (8,1) 25,4 [19,8; 31,9] 9 

Oswestry² 0 – 20 
 

24,9 (5,6) 22,9 [21,3; 25,0] 5 0,554    
0 

 

21,3 (0,0) 21,3 [21,3; 21,3] 1 

 

34,6 (0,0) 34,6 [34,6; 34,6] 1 

 

22,9 (2,1) 22,9 [20,9; 25,0] 3 

 
21 – 40 

 
25,4 (7,4) 24,7 [20,5; 29,5] 16 

 
 

22,5 (4,8) 23,4 [20,4; 24,6] 6 

 

34,9 (8,8) 39,5 [24,8; 40,5] 3 

 

28,8 (3,6) 30,0 [24,8; 31,6] 3 

 

20,1 (4,5) 20,2 [17,2; 23,0] 4 

 
41 – 60 

 
29,3 (11,2) 27,4 [23,4; 32,2] 26 

 
 

26,4 (4,0) 26,3 [23,4; 29,7] 6 

 

41,0 (16,2) 38,5 [27,3; 46,5] 6 

 

25,2 (7,7) 22,3 [19,3; 30,3] 6 

 

25,8 (7,3) 26,4 [23,0; 32,1] 8 

 
61 – 80 

 
28,4 (5,7) 27,9 [23,0; 34,1] 7 

 
 

24,5 (3,0) 23,0 [22,5; 27,9] 3 

 

34,0 (2,4) 34,0 [32,3; 35,7] 2 

 
  

0 

 

28,6 (7,8) 28,6 [23,1; 34,1] 2 

  81 – 100   29,8 (0,0) 29,8 [29,8; 29,8] 1     29,8 (0,0) 29,8 [29,8; 29,8] 1       0       0       0 

1 - Teste de Mann-Whitney 

2 - Teste de Kruskal-Wallis 
Tabela 1 – Não há diferença estatística entre as variáveis estudadas e os índices de vitamina D. 
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Tabela 2 - Comparação das médias ou distribuições do EVA entre as categorias das variáveis estudadas 
      EVA 

   
Total 

  
Verão 

 
Outono 

 
Inverno 

 
Primavera 

      média (DP) mediana [p25;p75] n P   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] n   média (DP) mediana [p25;p75] n 

Gênero1 Feminino 
 

7,2 (1,9) 7,0 [6,0; 9,0] 35 0,035  
7,9 (1,6) 7,5 [6,5; 9,5] 12   7,3 (1,7) 7,0 [7,0; 9,0] 7   5,8 (1,6) 6,0 [6,0; 7,0] 5   6,9 (2,3) 7,0 [4,0; 9,0] 11 

 
Masculino 

 
5,8 (2,1) 6,0 [4,0; 8,0] 19 

 
 

6,5 (1,3) 6,5 [5,5; 7,5] 4 

 

5,0 (2,2) 5,5 [3,5; 6,5] 4 

 

7,0 (1,7) 8,0 [7,0; 8,0] 5 

 

5,0 (2,5) 5,0 [3,0; 6,0] 6 

Grupo Étnico1 Branco 
 

6,8 (1,9) 7,0 [6,0; 8,0] 40 0,969  
7,5 (1,7) 7,0 [6,0; 9,0] 14 

 

6,3 (2,3) 7,0 [5,0; 7,5] 8 

 

6,5 (1,5) 6,5 [6,0; 8,0] 6 

 

6,3 (2,1) 6,0 [4,0; 8,5] 12 

 
Negro 

 
6,8 (2,6) 7,0 [5,0; 9,0] 6 

 
   

0 

 

6,0 (1,4) 6,0 [5,0; 7,0] 2 

 

7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 1 

 

7,3 (3,8) 9,0 [3,0; 10,0] 3 

 
Pardo 

 
6,4 (2,6) 7,0 [4,5; 8,5] 8 

 
 

8,0 (1,4) 8,0 [7,0; 9,0] 2 

 

9,0 (0,0) 9,0 [9,0; 9,0] 1 

 

6,0 (2,6) 7,0 [3,0; 8,0] 3 

 

4,0 (2,8) 4,0 [2,0; 6,0] 2 

Tabagismo2 Não 
 

6,5 (2,0) 7,0 [6,0; 8,0] 36 0,309  
6,9 (1,4) 6,5 [6,0; 8,0] 10 

 

5,8 (2,3) 7,0 [4,0; 7,0] 6 

 

5,8 (1,9) 6,5 [4,0; 7,0] 6 

 

6,8 (2,4) 6,5 [6,0; 9,0] 14 

 
Sim 

 
7,1 (2,1) 7,0 [6,0; 9,0] 18 

 
 

8,7 (1,4) 9,0 [7,0; 10,0] 6 

 

7,2 (1,8) 7,0 [6,0; 9,0] 5 

 

7,3 (1,0) 7,5 [6,5; 8,0] 4 

 

3,7 (0,6) 4,0 [3,0; 4,0] 3 

Sedentária2 Não 
 

7,0 (1,9) 7,0 [6,0; 9,0] 37 0,089  
7,7 (1,8) 7,5 [6,0; 9,0] 10 

 

6,9 (1,8) 7,0 [5,5; 8,5] 8 

 

6,3 (1,8) 7,0 [6,0; 8,0] 9 

 

7,1 (2,2) 7,0 [6,0; 9,0] 10 

 
Sim 

 
6,0 (2,3) 7,0 [4,0; 7,0] 17 

 
 

7,3 (1,5) 7,0 [6,0; 8,0] 6 

 

5,3 (2,9) 7,0 [2,0; 7,0] 3 

 

7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 1 

 

5,0 (2,4) 4,0 [3,0; 7,0] 7 

Tempo de dor1 < 12 meses 
 

8,3 (2,9) 9,5 [6,5; 10,0] 4 0,062  
10,0 (0,0) 10,0 [10,0; 10,0] 1 

 

9,0 (0,0) 9,0 [9,0; 9,0] 1 

 
  

0 

 

7,0 (4,2) 7,0 [4,0; 10,0] 2 

 
12 a 24 meses 

 
7,6 (1,6) 7,5 [6,0; 9,0] 8 

 
 

8,0 (2,8) 8,0 [6,0; 10,0] 2 

 

6,0 (0,0) 6,0 [6,0; 6,0] 1 

 

8,0 (0,0) 8,0 [8,0; 8,0] 1 

 

7,8 (1,5) 8,0 [6,5; 9,0] 4 

 
25 a 60 meses 

 
7,1 (2,0) 8,0 [6,0; 9,0] 15 

 
 

7,8 (1,3) 8,0 [7,0; 8,5] 4 

 

7,8 (1,0) 7,5 [7,0; 8,5] 4 

 

5,0 (2,8) 5,0 [3,0; 7,0] 2 

 

7,0 (2,5) 8,0 [6,0; 9,0] 5 

 
> 60 meses 

 
6,1 (1,9) 6,0 [5,0; 7,0] 25 

 
 

7,1 (1,5) 7,0 [6,0; 7,0] 9 

 

5,0 (2,1) 5,0 [4,0; 7,0] 5 

 

7,0 (0,9) 7,0 [6,0; 8,0] 6 

 

4,4 (1,7) 4,0 [4,0; 6,0] 5 

Frequência da Dor1 Poucas vezes ao ano 
 

6,0 (0,0) 6,0 [6,0; 6,0] 1 0,496    
0 

 
  

0 

 
  

0 

 

6,0 (0,0) 6,0 [6,0; 6,0] 1 

 
1 vez ao mês 

 
6,3 (2,9) 5,5 [4,0; 8,5] 4 

 
 

10,0 (0,0) 10,0 [10,0; 10,0] 1 

 
  

0 

 

7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 1 

 

4,0 (0,0) 4,0 [4,0; 4,0] 2 

 
1 vez por semana 

 
5,0 (2,6) 6,0 [2,0; 7,0] 3 

 
 

6,0 (0,0) 6,0 [6,0; 6,0] 1 

 

4,5 (3,5) 4,5 [2,0; 7,0] 2 

 
  

0 

 

0,0 (0,0) 0,0 [0,0; 0,0] 0 

 
Diária 

 
6,9 (2,0) 7,0 [6,0; 8,0] 46 

 
 

7,5 (1,6) 7,0 [6,0; 9,0] 14 

 

6,9 (1,7) 7,0 [6,0; 8,0] 9 

 

6,3 (1,8) 7,0 [6,0; 8,0] 9 

 

6,6 (2,6) 6,5 [4,0; 9,0] 14 

Pfirmann1 3 
 

7,7 (1,5) 8,0 [6,0; 9,0] 3 0,582  
6,0 (0,0) 6,0 [6,0; 6,0] 1 

 

9,0 (0,0) 9,0 [9,0; 9,0] 1 

 
  

0 

 

8,0 (0,0) 8,0 [8,0; 8,0] 1 

 
4 

 
5,3 (2,5) 5,0 [4,0; 7,0] 6 

 
   

0 

 

4,5 (3,5) 4,5 [2,0; 7,0] 2 

 

4,0 (0,0) 4,0 [4,0; 4,0] 1 

 

6,3 (2,5) 6,0 [4,0; 9,0] 3 

 
5 

 
6,6 (1,7) 7,0 [6,0; 8,0] 5 

 
   

0 

 

7,5 (0,7) 7,5 [7,0; 8,0] 2 

 

8,0 (0,0) 8,0 [8,0; 8,0] 1 

 

5,0 (1,4) 5,0 [4,0; 6,0] 2 

 
Não 

 
6,9 (2,1) 7,0 [6,0; 9,0] 35 

 
 

7,8 (1,6) 7,5 [7,0; 9,0] 14 

 

6,3 (1,8) 6,5 [5,0; 7,0] 6 

 

6,3 (1,9) 6,5 [6,0; 8,0] 6 

 

6,1 (2,7) 6,0 [4,0; 9,0] 9 

Oswestry1 0 – 20 
 

3,8 (1,5) 4,0* [3,0; 4,0] 5 0,041    
0 

 

2,0 (0,0) 2,0 [2,0; 2,0] 1 

 

3,0 (0,0) 3,0 [3,0; 3,0] 1 

 

4,7 (1,2) 4,0 [4,0; 6,0] 3 

 
21 – 40 

 
6,6 (1,9) 7,0 [6,0; 7,0] 15 

 
 

7,0 (1,5) 6,5 [6,0; 7,0] 6 

 

7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 2 

 

6,3 (2,1) 7,0 [4,0; 8,0] 3 

 

6,0 (2,9) 6,5 [4,0; 8,0] 4 

 
41 – 60 

 
7,2 (1,9) 7,0** [6,0; 9,0] 26 

 
 

8,0 (2,1) 8,5 [6,0; 10,0] 6 

 

7,0 (1,4) 7,0 [6,0; 8,0] 6 

 

7,0 (0,9) 7,0 [6,0; 8,0] 6 

 

6,9 (2,5) 7,0 [5,0; 9,0] 8 

 
61 – 80 

 
7,1 (2,3) 8,0 [4,0; 9,0] 7 

 
 

8,0 (1,0) 8,0 [7,0; 9,0] 3 

 

6,5 (3,5) 6,5 [4,0; 9,0] 2 

 
  

0 

 

6,5 (3,5) 6,5 [4,0; 9,0] 2 

  81 – 100   7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 1     7,0 (0,0) 7,0 [7,0; 7,0] 1       0       0       0 

2 - Teste de Kruskal-Wallis 

3 - Teste t para amostras independentes 
 

Tabela 2 - as distribuições da EVA são diferentes entre as categorias das variáveis Oswestry (p=0,037) onde valores de EVA na categoria 0 – 20 é menor quando comparado com os valores da categoria 41-60. 
As distribuições da EVA são diferentes entre as categorias das variáveis Tempo de Dor (p=0,048) onde valores de EVA na categoria < 12 meses é maior quando comparado com os valores da categoria >60 meses com valores menores. 
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Tabela 3 - Correlação entre as variáveis quantitativas estudadas e Vitamina D e EVA 

Correlação Vit D   EVA 
  rSpearman (p)   rSpearman (p) 

EVA 
-0,123 
(0,375)   

Idade 
-0,219 
(0,108)  

0,105 
(0,452) 

IMC 
-0,062 
(0,655)  

0,031 
(0,825) 

Oswestry 
0,223 

(0,101)  
0,388 

(0,004) 

SF-36 Dor 
-0,003 
(0,981)  

-0,596 
(<0,001) 

SF-36 Capacidade 
Funcional 

-0,062 
(0,669) 

  
-0,289 
(0,044) 

Tabela 3 – Vitamina D não está relacionada com nenhuma variável estudada. Já a variável EVA possui um grau de  
relação direta, regular com Oswestry (r=0,393; p=0,003) e inversa forte para SF-36 Dor (r=-0,611; p<0,001) e  
fraca para SF-36 Capacidade Funcional (r=-0,290; p=0,041)] 
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Tabela 4 – Caracterização das variáveis estudadas entre as categorias de Lane 

Variável \ Escala de Lane 
  L1-L2   L2-L3   L3-L4   L4-L5   L5-S1   p 

  n (%)   n (%)   n (%)   n (%)   n (%)     

Espaço Articular 0 23 (47) 
 

29 (58) 
 

33 (66) 
 

25 (50) 
 

15 (31,9) 
 

<0,001 

 

1 21 (43) 
 

16 (32) 
 

15 (30) 
 

17 (34) 
 

13 (27,7) 
  

 

2 5 (10) 
 

5 (10) 
 

1 (2) 
 

3 (6) 
 

14 (29,8) 
  

 

3 0 (0) 
 

0 (0) 
 

1 (2) 
 

5 (10) 
 

5 (10,6) 
  

Osteófitos Anteriores e Posteriores 0 15 (31) 
 

16 (32) 
 

18 (36) 
 

16 (32) 
 

25 (53,2) 
 

0,046 

 

1 29 (59) 
 

30 (60) 
 

21 (42) 
 

25 (50) 
 

14 (29,8) 
  

 

2 4 (8) 
 

3 (6) 
 

9 (18) 
 

9 (18) 
 

8 (17) 
  

 

3 1 (2) 
 

1 (2) 
 

2 (4) 
 

0 (0) 
 

0 (0) 
  

Esclerose do Platô Vertebral 0 34 (69) 
 

29 (58) 
 

22 (44) 
 

16 (32) 
 

22 (46,8) 
 

0,003 

  1 15 (31)   21 (42)   28 (56)   34 (68)   25 (53,2)     

Teste de qui-quadrado fixando a escala de Lane  
      

Em negrito análise de resíduos padronizados ajustados maiores que 2. 

    Tabela 4 – comparando os percentuais das categorias de espaço articular entre os critérios de Lane percebe-se que há um maior percentual entre de espaço articular zero na categoria de L3-L4 e 
de grau 2 no L5-S1 (p<0,001). 
Os percentuais das categorias osteófitos entre os critérios de Lane diferem estatisticamente (p=0,042). Há um maior percentual na classificação zero na categoria de L5-S1. 
Comparando os percentuais das categorias de esclerose do Platô Vertebral entre os critérios de Lane percebe-se que há um maior percentual entre de espaço articular zero na classificação de L1-
L2 e de grau 1 no L4-L5 (p=0,002). 
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Tabela 5 - Estudo da vitamina D e variáveis estudadas entre as categorias de Lane 

Variável \ Escala de Lane 
L1-L2   L2-L3   L3-L4   L4-L5   L5-S1 

mediana [p25; p75]   mediana [p25; p75]   mediana [p25; p75]   mediana [p25; p75]   mediana [p25; p75] 

Espaço Articular² 

0 27,5 [23,0; 34,6] 
 

28,9a [22,7; 35,2] 
 

27,5 [22,7; 35,2] 
 

27,3 [22,5; 34,4] 
 

24,8 [20,8; 30,3] 

1 25,3 [21,1; 32,4] 
 

23,9ab [20,1; 26,8] 
 

24,2 [20,8; 29,8] 
 

25,4 [22,2; 31,7] 
 

25,1 [20,7; 30,8] 

2 27,5 [23,7; 32,1] 
 

32,2b [28,1; 33,2] 
 

27,5 [27,5; 27,5] 
 

23,1 [20,9; 0,0] 
 

26,6 [23,7; 33,0] 

 3     
34,1 [34,1; 34,1] 

 
27,5 [17,6; 29,6] 

 
32,2 [25,9; 33,2] 

 P 0,795 
 

0,038 
 

0,232 
 

0,852 
 

0,494 

Osteófitos Anteriores e 
Posteriores² 

0 25,4 [20,9; 36,9]   31,3 [25,1; 39,2]   29,3 [23,3; 38,5]   28,1 [24,9; 34,5]   27,9 [22,5; 32,0] 

1 25,3 [22,5; 32,1] 
 

25,2 [22,5; 31,5] 
 

27,5 [23,7; 32,1] 
 

25,0 [20,9; 32,4] 
 

23,7 [20,6; 35,5] 

2 27,4 [21,7; 27,8] 
 

20,9 [20,8; 0,0] 
 

23,1 [19,8; 27,5] 
 

25,4 [17,2; 31,0] 
 

26,5 [25,0; 32,1] 

 3 32,5 [32,5; 32,5] 
 

14,5 [14,5; 14,5] 
 

17,7 [14,5; 0,0] 
    

  P 0,696   0,069   0,084   0,262   0,648 

Esclerose do Platô Vertebral¹ 
0 27,6 [22,6; 34,9] 

 
25,4 [20,9; 35,5] 

 
26,3 [22,9; 34,2] 

 
26,3 [23,5; 33,7] 

 
26,3 [22,0; 32,8] 

1 24,8 [22,4; 31,6] 
 

27,3 [22,5; 31,9] 
 

26,5 [21,0; 31,8] 
 

26,5 [20,9; 32,0] 
 

25,4 [21,1; 32,1] 

  P 0,324   0,761   0,860   0,795   0,957 

Desfecho: Vitamina D 
   

Teste de Mann-Whitney(1) ou Kruskal-Wallis(2) fixando cada escala de Lane. Letras distintas representam distribuições de Vitamina D diferentes entre as categorias. 

Tabela 5 – Fixando o critério de Lane L2-L3 e comparando as distribuições de vitamina D houve diferença estatística entre as categorias de Espaço Articular classificação 0 e classificação 2, sendo 
essa última com distribuição de Vitamina D maior (p=0,038). 
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7 DISCUSSÃO 

A doença degenerativa do disco intervertebral é uma condição desafiadora, bem como 

a dor lombar. Até o momento não se descobriu nenhuma causa ou fator de risco modificáveis 

que possam frear ou reduzir a evolução da doença. As evidências mais robustas apontam que 

a doença degenerativa tem forte componente genético, enquanto exposições ambientais 

classicamente responsabilizadas, como trabalho braçal, teriam importância bastante menor. 

Este trabalho buscou avaliar a existência de outros fatores de risco para dor lombar e 

degeneração discal, buscando possíveis correlações entre índices de vitamina D e degeneração 

discal lombar. Optou-se por este tema visto que a vitamina D parece influenciar em 

mecanismos relacionados à modulação da matriz intercelular, o que poderia influenciar a 

catabólise e anabólise do disco intervertebral. Infelizmente, não foi possível a realização do 

trabalho inicialmente idealizado, devido ao grande número de acompanhantes dos pacientes 

com dor lombar e que portanto não foram incluídos. Isso pode ser relacionado às possíveis 

causas genéticas da dor lombar e doença discal degenerativa, visto que a grande maioria dos 

acompanhantes é de familiares. O número total de indivíduos incluídos no trabalho também 

foi baixo devido ao grande volume de pós-operatórios de cirurgia da coluna no ambulatório, 

bem como de pacientes com comorbidades que não poderiam ser incluídos. De qualquer 

forma, puderam ser avaliados um grande número de discos intervertebrais, sendo 

considerados todos os espaços discais entre a primeira vértebra lombar (L1) e a primeira 

vértebra sacral (S1), excluindo-se os discos sacralizados (fusão entre a quinta vértebra lombar 

– L5 – e a primeira vértebra sacral), de todos os pacientes com exames disponíveis no sistema 

de imagens do hospital. 

Entre os 55 indivíduos estudados não foi possível encontrar significância estatística 

entre níveis de vitamina D com as diversas variáveis estudadas, o que mostra não haver 

diferença importante entre os vários grupos, bem como também não houve diferença 

estatística entre os níveis da vitamina com as escalas de Oswestry para dor lombar. Os níveis 

de vitamina D, dessa forma, não parecem ter relação com os sintomas de dor (tabela 1). 

Também não houve nenhuma relação entre os mesmos níveis e a escala de Pfirrmann para 

degeneração discal – neste caso, porém, o número de indivíduos com ressonância magnética 

disponível era de apenas 12 pacientes. Esse problema se deve à grande dificuldade de 

conseguir o exame no sistema público de saúde. De forma interessante, a escala visual 
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analógica (EVA), também não se correlacionou com grande parte das variáveis estudadas, 

porém mostrou boa correlação com Oswestry, principalmente na diferença entre pacientes 

com incapacidade mínima (0-20 pontos) e os com incapacidade intensa (41-60 pontos) (tabela 

2). Além disso, o EVA mostrou também relação inversa forte com o domínio “dor” do SF-36 

e inversa fraca para o domínio “Capacidade Funcional” do SF-36 (tabela 3). Isso é 

importante, pois mostra que uma forma rápida e simples de quantificar a dor do indivíduo é 

confiável e pode ser utilizada quando não há a possibilidade de aplicar-se questionários 

longos. Em contexto de saúde pública, com grande volume de pacientes e pouco tempo 

disponível em consultas, isso é crucial. Importante ressaltar, também, que a dificuldade de 

leitura de muitos pacientes que utiliza o sistema público, seja por baixa escolaridade ou 

problemas visuais, dificulta a aplicação desses questionários em rotinas assistenciais. 

Na avaliação dos espaços discais com utilização da classificação de Lane58, observou-

se que a maioria dos discos com redução de altura (grau 2 e grau 3) estão em L5-S1. Com 

relação aos níveis de vitamina D, houve diferença estatística apenas no espaço de L2-L3, com 

distribuição maior de vitamina D em níveis mais avançados de degeneração discal. Isso 

provavelmente é relacionado ao acaso, porém sugere que a vitamina D não influencia de 

forma a preservar o disco intervertebral da degeneração. 

 

8 CONCLUSÕES 

 

O trabalho foi feito de forma transversal, não buscando os índices séricos de vitamina 

D. De qualquer forma, a literatura que relaciona degeneração do disco intervertebral e dor 

lombar com vitamina D é bastante escassa. Assim, os autores buscaram iniciar discussão 

sobre o tema e criar substrato para pesquisas mais complexas no futuro. A ausência de 

correlação entre índices séricos de vitamina D com dor lombar e doença degenerativa do 

disco intervertebral neste trabalho pode ser questionado por diversos fatores. Amostras únicas 

podem não confirmar uma tendência perene do paciente, mas sim apenas algo momentâneo e 

que poderia ser relacionado com um fator pontual, como uma menor exposição solar num 

período próximo do exame. Pacientes com dor crônica tendem a sair menos de suas casas, o 

que poderia também relacionar-se a níveis mais baixos de vitamina D, ao reduzir a exposição 

solar. 
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Com relação à quantificação da degeneração discal, sabe-se que a escala de Pfirrmann 

para ressonância magnética é a melhor forma de detectar alterações degenerativa no disco 

intervertebral, inclusive as precoces, pois esse exame avalia de forma detalhada os diversos 

componentes do disco intervertebral, bem como nível de hidratação do núcleo pulposo e 

eventuais fissuras do ânulo fibroso. A classificação de Lane et al, utilizada em nosso trabalho, 

por outro lado se baseia na utilização de radiografias simples. A radiografia simples permite 

apenas visualização de partes ósseas. Assim, somente alterações tardias, como proliferação 

osteofitária, esclerose do platô e redução da altura discal (o que ocorre com a desidratação do 

disco em pontos mais avançados). Por esse motivo, seria mais adequada a utilização de 

ressonância magnética para avaliação do disco intervertebral. Infelizmente, esse exame é 

muito caro e sua disponibilidade na saúde pública brasileira é bastante escassa. 

O trabalho também buscou quantificar a dor dos pacientes utilizando diversas escalas, 

como a escala de incapacidade de Oswestry, o SF-36 (nos quesitos dor e capacidade 

funcional) e a escala visual analógica. Foi demonstrado que a escala visual analógica 

correlaciona-se com os resultados das escalas de Oswestry e do SF-36, principalmente no 

quesito dor, podendo ser utilizada em pacientes com dor lombar crônica. 
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