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Proposicao de uma reserva anatomofuncional, no canal
raquidiano, como fator interferente na fisiopatologia das
lombalgias e lombociatalgias mecanico-degenerativas
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RESUMO - OsJeTivo. Testar a hipotese de uma
reserva anatomofuncional no canal raquidiano
que explique as elevadas prevaléncias de altera-
¢Oes radioldgicas na coluna lombar de individuos
assintomaticos, as diferentes formas de apresen-
tacado clinica das lombalgias e lombociatalgias
mecéanico-degenerativas e as discrepancias na
sua prevaléncia.

CasuisTica E METopos. Dois grupos de pessoas
foram submetidos a tomografia axial computado-
rizada. Um era de 27 pacientes com lombalgia e/
ou lombociatalgia. O outro, de controles parea-
dos, era de 27 individuos assintomaticos. Em
ambos os grupos, foram medidas as areas do canal
6sseo, do saco dural, a distancia interfacetariae a
profundidade dos recessos laterais.

ResuLTADOs. Os assintomaticos tinham canais
raquidianos mais amplos que o de pacientes agu-
dos e crdnicos. As variaveis, cujas comparacdes
foram responsaveis por essas diferencas estatis-
ticamente significantes nos croénicos, foram as
areas do canal 6sseo em L3-L4, L4-L5, as areas do

INTRODUCAO

A dor lombar constitui uma grande causa de
morbidade® e incapacidade?®, sendo sobrepujada
apenas pela cefaléia, na escala dos disturbios dolo-
rosos que afetam o homem?1?,

Apesar do progresso da ergonomia aplicada a
coluna vertebral e do uso de sofisticados métodos de
diagndstico, na ultima década, as lombalgias e
lombociatalgias tiveram um crescimento 14 vezes
maior que o crescimento da populacaoc®. O resultado
desta situagéo € grave sob o ponto de vista socioeco-
ndmico, causando prejuizos incalculaveis®®11-18,

No entanto, os conhecimentos existentes sobre o
tema néo foram suficientes para dissipar a “densa
névoa” de desinformacdo que envolve alguns de
seus aspectos?10:19.20,

Ao longo da nossa pratica médica, a constatacao
de alteracdes radioldgicas na coluna lombar, em
pessoas assintomaticas — e que, posteriormente,
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saco dural em L4-L5, L5-S1 e a profundidade dos
recessos laterais em L4-L5; e nos agudos: a area do
canal 6sseo em L3-L4, L4-L5, L5-S1, area do saco
dural em L4-L5, L5-S1, o didmetro sagital em L5-
S1 e a profundidade do recesso lateral direito em
L4-L5.

ConcLusoEs. As alteracdes radiolégicas e ausén-
cia de sintomas no grupo-controle foram atribui-
das a uma maior reserva anatomofuncional no
canal raquidiano; a existéncia de casos agudos e
crénicos, a uma reserva menor. Esta reserva,
maior ou menor, seria um “fator seguranca” que
se distribuiria diferencialmente em assintomati-
cos, agudos e cronicos, e seria o elemento capaz de
influenciar a prevaléncia, a presenca ou auséncia
de dor lombar em individuos com alteracdes
radioldégicas.

UNITERMOS: Reserva anatomofuncional. Dor lombar.
Lombociatalgias mecanico-degenerativas. Canal raqui-
diano. Alteracles radioldgicas em assintomaticos.

foi confirmada por estudos independentes aqui?!2
e alhures*?+-3% — fez surgir, em nos, algumas intri-
gantes interrogacdes:

1) Qual a razédo dessa ascendente prevaléncia,
constatada por diversos estudos epidemioldgi-
COSZ,4,8,15,18,39»46?

2) Os estudos acima mencionados, ao apontarem
uma prevaléncia de lombalgias e lombociatalgias
da ordem de 55% a 65%, em diferentes grupos
populacionais®*#, levam a indagagédo: entéo, por que
o0s restantes 45% e 35% né&o apresentam sintomas,
se as suas colunas lombares foram submetidas a
um semelhante estresse fisico e estando em seme-
Ihantes condic¢des de trabalho?

3) Quais as razdes de algumas pessoas, desse
mesmo contingente, serem refratarias a dor, néo
obstante a sua coluna lombar apresente, em maior
ou menor grau, intensas alteracdes radiolégicas?

Se essas indagac@es forem respondidas — € o que
tentaremos fazer —, a complexa e dificil fisiopato-
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logia®>102047 da dor lombar, talvez, receba uma con-
tribuicdo que diminua essas dificuldades.

As causas mais frequentes das lombalgias e
lombociatalgias, acima referidas, sdo de natureza
mecéanico-degenerativa. Sua producao tem origem
em desordens estruturais, desvios biomecéanicos,
ou na interacdo desses dois fatores. Existe consen-
S0 quanto a participacao de um processo degenera-
tivo estrutural (primitivo ou secundario ao desvio
biomecéanico) na deflagracado das principais causas,
abaixo mencionadas, da sindrome dolorosa lom-
bar®7912184856: discartroses, protrusdes discais fo-
cais, protrusfes discais difusas, osteoartrose zi-
goapofisaria, espondilolisteses, hérnias discais,
degeneracdo do ligamento amarelo, escolioses e
hiperlordoses.

Considerando que as alteracdes radioldgicas,
tanto em individuos assintoméaticos como em por-
tadores de lombalgias e ciatalgias, podem ser devi-
das a essas mesmas causas, é intrigante o fato de
nos primeiros ndo existir producdo de sintomas,
enquanto que nos ultimos, sim.

A resposta para essas indagacdes pode estar na
fisiopatologia da dor lombar, principalmente na-
gueles aspectos concernentes as relacdes anormais
entre os elementos nervosos e as estruturas
osteoarticulares e discais adjacentes. Como essas
relagbes ocorrem dentro de um espaco real, é de se
antever gque tanto maior serd o conflito entre estas
estruturas (com producéo de dor) quanto mais exi-
guo ele for.

Assim sendo, a exata compreensédo do fendmeno
doloroso lombar e de sua fisiopatologia justifica
uma revisdo dos conhecimentos anatémicos, bio-
mecénicos e fisioldgicos sobre a coluna lombar; e é
bastante provavel que, por esse caminho, passem
as respostas que esclaregam a intrigante indaga-
cdo levantada e, por conseguinte, nos possibilite
alcancar o objetivo adiante exposto.

A coluna lombar tem, como base anatémica e
funcional, a triade articular formada por uma jun-
tura fibroelastica intervertebral — o disco —, duas
junturas sinoviais e um corpo vertebral®’. Esse
conjunto de trés compartimentos é estabilizado por
um aparelho ligamentar que permite a raque movi-
mentos pela a¢do de uma complexa coordenacéo
entre funcdo muscular e gravidade®”®®,

O disco intervertebral é uma estrutura anatoé-
mica que tem funcdo de absorver choques e permi-
tir um certo grau de movimento a coluna vertebral.
Quanto maior for o seu conteddo em agua, maior é
a sua capacidade de absorcédo de choques®.

Sua eficiéncia biomecénica diminui com o au-
mento da idade devido a sua desidratacdo, quando
também ocorre aumento do estresse mecénico. A
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integridade desse verdadeiro amortecedor de cho-
gues é entao afetada®®.

Por outro lado, a elevada concentracdo de ions
hidrogénio decorrente do metabolismo anaerdbico
do disco — que, por ser uma estrutura avascular, se
nutre por difusdo passiva — pode causar dor, via
receptores quimicos na zona fronteiriga entre o
nacleo e o anel fibroso, local das primeiras fissuras.
Esse fato € o primeiro sinal de degeneracao discal®.

As modificacBes da estrutura do disco, a sua
dessecagdo e a conseqiente diminuicéo da altura do
espaco intervertebral, por ele ocupado, afetam o
equilibrio mecanico existente com as articulacdes
zigoapofisarias e os ligamentos, pois ha uma trans-
feréncia de carga do primeiro para os outros dois.

Aos 20% da carga vertical, aplicada normal-
mente sobre o pediculo e facetas articulares, so-
mam-se outros 20% ou mais. Os resultados dessa
sobrecarga se manifestam por: degeneracao, desa-
linhamento das facetas articulares®?, distensao e
afrouxamento da cdpsula articular, instabilidade e
subluxacao subsequentes.

O disco degenerado avanc¢a alguns milimetros
para tras, e essa mobilidade cria um estresse
anormal no conjunto, gerando um ciclo vicioso de
forcas excessivas e anormais sobre a triade articu-
lar. As consequéncias finais desse fendmeno séo
modifica¢gbes na geometria espacial da coluna lom-
bar, com reflexos sobre o volume do canal raquideo
e sobre as estruturas nervosas € 0s seus vasa nervo-
rum?2#4357.5864-68 ' Em sintese, os conhecimentos a-
tuais de Anatomia, Biomecénica e Fisiopatologia
colocam em destaque o papel dos fatores mecéani-
cos, degenerativos e bioquimicos que, ao interagi-
rem dentro de um espago em movimento, produzem
alteracdes histolégicas e radioldgicas.

A ilacdo pratica, oriunda destes conhecimentos
anatomofisiolégicos, coloca em relevo o papel do
fator mecéanico e bioquimico na fisiopatologia da
dor lombar e, a partir dela, se vislumbra uma
explicacdo para as questdes levantadas. Ora, ocor-
rendo esse fendmeno fisiopatoldgico em determi-
nadas pessoas, por qual motivo ndo se traduziria
por dor lombar em umas, enquanto que em outras,
sim?

Enfim, e redargliindo: se alteracdes radioldgicas
ocorrem como conseqiiéncia de modificagbes estru-
turais e mecénicas, por que motivo o conflito resul-
tante, em algumas pessoas, produz sintomas, en-
quanto que em outras, ndo? Existiria, nessas e
naquelas, algum fator que se distribuiria diferen-
cialmente, facilitando ou dificultando o apare-
cimento da dor lombar?

Em face do exposto, as duvidas levantadas ao
longo dessa introducdo, e as respostas esperadas,
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tornam oportunas quaisquer tentativas visando
superar as dificuldades, ainda existentes, no en-
tendimento da fisiopatologia da dor lombar.

OBJETIVOS

Comparar, por meio de medidas realizadas pela
tomografia axial computadorizada, os parametros
vertebrais implicados na producéo de lombalgias e
lombociatalgias (area do canal ésseo, area do saco
dural, didmetro sagital, distancia interfacetaria,
profundidade dos recessos laterais) de um grupo de
individuos assintomaticos e, de outro, de pessoas
com lombalgia e lombociatalgia de etiologia meca-
nico-degenerativa, para testar a hipdtese da possi-
vel existéncia de uma reserva anatomofuncional no
canal raquidiano (fig. 1) que possa explicar:

— discrepéancias na prevaléncia de lombalgias e
lombociatalgias, em individuos submetidos a se-
melhantes cargas e em iguais condigbes de traba-
lho, conforme estudos epidemiolégicos realizados
no Brasil e no exterior;

— a auséncia de sintomas em portadores de
alteracdes radiolégicas vertebrais na coluna lom-
bar, demonstradas por qualquer dos méetodos de
uso corrente No NOSso meio;

— a existéncia de quadros agudos e quadros
cronicos, clinicamente diferentes entre si;

— e, em existindo a referida reserva anatomo-
funcional: rediscutir o papel da propedéutica clini-
canodiagndstico das lombalgias e lombociatalgias,
atualmente relegado a um segundo plano, diante
do impacto provocado por novos e sofisticados mé-
todos de diagnéstico.

CASUISTICA E METODOS

Casuistica

A amostra é formada por 54 pessoas, distribuidas
em casos (pacientes) e controles (assintoméaticos).

SELEQAO DE CASOS E CONTROLES

Casos

O grupo de pacientes, doravante chamado de
sintomatico, é constituido de 27 casos de pacientes
com lombalgia, lombociatalgia e/ou ciatica de cau-
sa mecéanico-degenerativa, sendo 15 homens e 12
mulheres.

Como lombalgia, foram consideradas todas as
condicdes de dor, dolorimento, rigidez, ou fadiga,
localizadas na regido inferior do dorso, em uma
area situada entre o altimo arco costal e a prega
glatea. Lombociatalgia foi definida como sendo a
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Reserva
anatormofuncional

Fig. 1 — Espaco
epidural (reserva
anatomofuncional).

dor que se irradiava da regido do dorso, acima
delimitada, para uma ou ambas as pernas. Consi-
deramos como cidtica esta situacao acima referida,
guando, além do fendmeno doloroso, os pacientes
apresentavam déficit motor e neurossensorial®7:6°,

Como causas mecanico-degenerativas, foram
caracterizadas aquelas lombalgias, lombociatal-
gias e/ou ciaticas, nas quais foi possivel excluir
uma etiologia inflamatoéria, infecciosa, metabdlica
ou tumoral®2%7°7 para cuja producéo concorrem as
seguintes entidades®: as protrusdes discais; as
discartroses ou espondiloses; as hérnias discais; a
degeneracado do ligamento amarelo; as osteoartro-
ses zigoapofisarias; as espondilolisteses; e estrei-
tamento do canal raquidiano.

Para apurar possiveis diferencas, nas formas
clinicas de apresentacdo das lombalgias e lombo-
ciatalgias, os pacientes do grupo sintomatico foram
separados em agudos e crdnicos.

Critérios de distincdo entre pacientes agudos e
cronicos (segundo experiéncia pessoal)

Dos 27 pacientes, 17 eram casos cronicos e dez,
agudos.

Foram considerados agudos, ou em fase de
agudizagdo, aqueles pacientes que, durante o exa-
me, apresentavam um ou mais dos sintomas e
sinais abaixo relacionados: 1) dor lombar e/ou cia-
tica e/ou ciatalgia intensa; 2) extrema dificuldade
para deambular, com necessidade de auxilio para a
marcha (értese ou apoio em outra pessoa); 3) agra-
vamento e exacerbacdo da dor pelos movimentos de
flexdo, extensdo e inclinacéo lateral; 4) presenca de
sinal de Lasegue positivo entre 0° e 70° e/ou sinal
Bragard; 5) presen¢a da manobra de Valsalva posi-
tiva; 6) diminuicdo da forca muscular do halux
contra uma resisténcia oposta pelo examinador; 7)
sinal “das pontas” (de De Seze) positivo; 8) abolicéo
do reflexo patelar ou aquileu.

Foi estabelecido, em 30 dias, o tempo maximo de
presenca de um ou mais desses sinais e sintomas.

Como crbnicos, foram considerados aqueles pa-
cientes que, além da dor lombar, ciatalgia ou ciatica,
denotavam um ou mais dos seguintes sinais e sinto-
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mas: 1) claudicacéo intermitente dos membros infe-
riores; 2) deambulacao possivel, sem necessidade de
auxilios para marcha; 3) dor a extensdo da coluna
lombar; 4) dor nas panturrilhas; 5) sinal de Lasegue
negativo; 6) ciatalgia bilateral,;

O tempo de duracéo dos sintomas, para caracteri-
zar acronicidade, foi estabelecido em mais de 30 dias.

Controles

O grupo controle de 27 pessoas, que de agora em
diante sera chamado de assintomatico, foi formado
de 16 homens e 11 mulheres. Na composicao desse
grupo, com o objetivo de, pelo menos parcialmente,
atenuar a acdo de variaveis modificadoras e/ou
tendenciosidades devido ao carater da casuistica,
optamos pelo estudo pareado por idade, sexo e
peso. Desta forma, para cada paciente, sempre que
possivel, selecionamos uma pessoa sem dor lom-
bar, do mesmo sexo e de idade e peso similares (com
variacdo maxima de dois anos para mais ou para
menos, e de 2kg para mais ou menos, respec-
tivamente). A certeza de que 0s componentes do
grupo controle eram realmente assintomaticos foi
obtida depois de uma rigorosa investigacao que
incluia entrevista com anamnese e exame fisico.

Foram excluidas desse grupo as pessoas com
histéria de acidente automobilistico, que fizeram
radiografias da coluna lombar (por qualquer moti-
Vo), ou que tinham déficit de memoria.

Metodologia (programas, testes estatisticos e re-
Ccursos)

PROGRAMAS E INSTRUMENTOS

A analise estatistica foi feita em um microcom-
putador AT-386, utilizando-se os seguintes pro-
gramas: Epinfo, versdo 1991 (mar¢o) do Center for
Disease’s Control, Epidemiology Program Office,
de Atlanta, Georgia (EUA), e da World Health
Organization (Global Program of AIDS), Genebra,
Suic¢a; Microstat...Ecosoft Inc. 1984; Minitab, Inc.,
verséo 82.1.

TESTES ESTATISTICOS

As igualdades das varidncias foram testadas
pela estatistica de Bartlett’>’®, tendo sido detecta-
da heterocedasticidade para os parametros verte-
brais e homocedasticidade para as variaveis idade,
peso e altura.

Em seguida, a comparacdo entre 0s grupos, no
gue se refere as varidveis heterocedasticas, foi
feita pelo teste de Kruskall-Wallis (simultanea-
mente, para os assintomaticos, agudos e crénicos).
Quando houve diferencas estatisticamente signifi-
cantes ou quando os niveis de significancia indicas-
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Fig. 2 — Parametros vertebrais.

sem uma forte tendéncia nessa diregéo, foi realiza-
do o teste de Willcoxon-Mann-Whitney, para verifi-
car as diferencas especificas. Para a idade, peso e
altura, testou-se a simetria das distribuicdes, me-
diante comparacao das médias e medianas entre si.

Garantidas a simetria e a homocedasticidade
das distribuicdes, os grupos foram comparados,
segundo essas variaveis, pela analise de variancia;
quando se constatou alguma diferenca, usou-se o
método da “minima diferenca significante”, para
comparacao entre pares de grupos’™.

O teste do x? (qui-quadrado) e o teste exato de
Fischer foram usados para comparar 0S grupos,
segundo variaveis qualitativas, conforme a indica-
cdo e segundo os valores esperados.

Estabelecemos em 5% o nivel de significancia
estatistica.

ESTUDO RADIOLOGICO

Aparelhos

Os aparelhos usados para o estudo tomografico
computadorizado foram da marca GE 8.800 e um
Philips 640; em apenas um controle foi usado um
aparelho Toshiba.

As radiografias convencionais foram feitas com
um aparelho Siemens de 500mA e um aparelho
Fotorax 300mA.

Técnica do exame tomografico

Como primeira etapa, efetuou-se um scout-view
(visdo panordmica da coluna lombar) lateral em
todos os examinados, para estabelecer os niveis de
corte, que se iniciavam na metade do corpo da 32
vértebra lombar e terminavam na plataforma da
primeira vértebra sacra.

A escolha desses trés ultimos segmentos para
estudo deveu-se a maior prevaléncia de lesfes nes-
ses niveis26:28.75

Os paradmetros avaliados foram os seguintes:
area do canal ésseo; area do saco dural; diametro
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Fig. 3 — Area
do canal dsseo.

Fig. 4 — Area

dural
do saco dural.

sagital; distancia interfacetaria; profundidade dos
recessos laterais (fig. 2).

A &area do canal 6sseo — medida na porgdo média
do corpo vertebral (no corte que passava, exata-
mente, no meio do corpo vertebral) (fig. 3).

A é&rea do saco dural — mensurada naqueles
cortes que tangenciavam o espaco discal (fig. 4).

O diametro sagital — medido também no meio do
corpo vertebral, de um ponto o mais posterior do
corpo vertebral, até outro, o mais ventral do pro-
cesso espinhoso correspondente (fig. 5).

A distancia interfacetaria — avaliada entre dois
pontos, os mais mediais, das facetas das articu-
lagbes zigoapofisarias (fig. 6).

As profundidades dos recessos laterais — medi-
das na por¢éo superior do pediculo (fig.7).

As medicdes foram processadas por meios ele-
trénicos. A margem de erro nestes processos € da
ordem de 0,01%.

Técnica do exame radiolégico convencional

As radiografias convencionais foram executadas
nas incidéncias de frente e perfil, usando-se
200mA/s, com pequena variacao de quilovoltagem,
dependendo da espessura da pessoa radiografada.

RESULTADOS

A profissdo dos componentes dos dois grupos era
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Area do canal Diémeto | Fig. 5 —
dsseo Sagital Diametro
sagital.
Area do saco Disténcia Fig. 6 —
Distancia

Interfacetdria

interfacetaria.

formada por pessoas de diferentes grupos ocupa-
cionais. Todos 0s assintomaticos eram brasileiros.
Dos sintomé@ticos, 25 eram brasileiros; um, portu-
gués e um, holandés. Quanto a cor da pele dos
assintom@ticos, um era negro, um, mulato, e 25,
brancos. Os sintomaticos eram todos brancos.

Os sintomas e sinais dos pacientes, peculiares a
agudos e cronicos, encontram-se nos gréaficos 1, 2 e 3.

Nos gréaficos 4 e 5, séo vistas as alteracdes tomo-
graficas em assintoméaticos e sintomaticos.

Para verificar a homogeneidade das amostras,
segundo os critérios de pareamento, 0S casos e
controles foram distribuidos segundo as variaveis
idade, sexo, peso, estatura, e comparados entre si.
Por nédo ter havido diferencas estatisticamente
significantes (p>0,05), o pareamento foi conside-
rado eficiente.

Os assintomaticos e sintomaticos, esses agora
separados em agudos e crdnicos, foram comparados
simultaneamente entre si, para verificar possiveis
diferencas quanto a idade, peso e estatura.

As igualdades das variancias, testando simulta-
neamente essas variaveis em assintomaticos, agu-
dos e crbnicos, indicaram homocedasticidade, se-
gundo a estatistica de Bartllet. Portanto, também
nesse aspecto, a amostra é homogénea. Em segui-
da, os assintomaticos, agudos e crénicos foram
distribuidos segundo as variaveis de estudo: area
do canal 6sseo, area do saco dural, distancia inter-
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Grafico 3 — Achados clinicos nos sintomaticos crénicos
(n=17).
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Grafico 1 — Achados clinicos nos sintomaticos agudos
(n=10).
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Grafico 4 — Achados tomograficos (81,5%) nos assinto-
maticos (n=27).
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Grafico 2 — Achados clinicos nos sintomaticos (n=10).

facetaria, diametro sagital e profundidade dos re-
cessos laterais.

A distribui¢éo segundo a média, mediana e des-
vio-padrao mostrou que os assintomaticos tiveram,
com duas raras excecdes, médias e medianas siste-
maticamente superiores as dos agudos e crénicos.A
igualdade de variancias, mediante comparacao si-
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Grafico 5 — Achados tomograficos (92,6%) nos sinto-
maticos (n=27).

multadnea dos trés grupos pela estatistica de
Bartllet, indicou a ocorréncia de heterocedasti-
cidade entre todas as variaveis analisadas.

Para verificar diferencas entre os casos e con-
troles segundo a presenca ou nado de alteracdes
tomogréficas, uns e outros foram comparados en-
tre si, conforme se pode ver na tabela 1.
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Grafico 6 — Achados tomograficos nos sintomaticos
agudos (n=10).
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Grafico 7 — Achados tomograficos nos sintomaticos
cronicos (n=17).

Essa tabela indica que n&o houve diferencas
estatisticamente significantes, quando se compa-
rou a prevaléncia de alteracdes tomograficas nos
assintomaticos e sintomaticos. No que tange a esse
aspecto, sdo, portanto, semelhantes os percentuais
de prevaléncia (81,5% x 92,6%).

Por outro lado, conforme pode ser notado nos
graficos 4 e 5, a artrose zigoapofisaria, a protrusao
discal difusa e as protrusoes focais foram os acha-
dos mais freqientes, tanto em assintomaticos como
em sintomaticos. A se considerar apenas esses ulti-
mos achados, verifica-se serem também semelhan-
tes os percentuais de prevaléncia, em relagdo as
causas geradoras dessas alteracGes mencionadas.

Mesmo quando os sintomaticos sdo desdobrados
em agudos e cronicos (graficos 6 e 7), continuou ndo
havendo diferencas estatisticamente significantes
guanto as alteragdes tomogréaficas, quando eles
foram separadamente comparados com 0s assinto-
maticos, como mostram as tabelas 2 e 3.

Também no que concerne ao raio-X conven-
cional, assintomaticos e sintomaticos néo apresen-
taram diferencas estatisticamente significantes
(p>0,05), quando comparados entre Si.

Na tabela 4, estdo sumariadas as varias compa-
races realizadas entre assintomaticos, agudos e
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Tabela 1 — Distribuigdo dos casos e controles, segundo as
prevaléncias de alteracdes tomograficas

Alteracdes tomogréficas

Sim N&o
Casos (sintoméaticos) 25 (92,6%) 2 (7,4%)
Controles (assintomaticos) 22 (81,5%) 5 (18,5%)

Teste exato de Fischer; p=0,4202.

Tabela 2 — Distribuicdo dos assintoméaticos e sintomaticos
agudos, segundo a prevaléncia de alterag6es tomogréficas

Alteracdes tomogréficas

Sim N&o
Assintomaticos 22 (81,5%) 5(18,5%)
Sintomaticos agudos 10 (100%) 0 (0%)

Teste exato de Fischer; p=0,295.

Tabela 3 — Distribuigdo dos assintomaticos e sintomaticos
cronicos, segundo a prevaléncia de alteragbes tomogra-
ficas

Alteracdes tomogréficas

Sim Né&o
Assintomaticos 22 (81,5%) 5 (18,5%)
Sintomaticos crénicos 25 (96,3%) 2 (3,7%)

Teste exato de Fischer; p=0,42.

crénicos. Em razdo da heterocedasticidade detec-
tada, a comparacéao foi feita pelo teste de Kruskall-
Wallis (para os parametros vertebrais) e pela ANOVA
(anélise de variancia) para idade, peso e altura.

Na tabela 4, podemos observar que a area do
canal 6sseo em L3-L4 e L4-L5, a area do saco dural
em L4-L5, o didmetro sagital L5-S1 e a idade mos-
traram diferencas estatisticamente significantes,
guando suas médias foram comparadas simulta-
neamente entre si. Em relacao a 4rea do saco dural
em L3-L4 e L5-S1 e as profundidades dos recessos
laterais em L4-L5, verificou-se uma forte tendén-
cianessadirecdo, umavez que as diferencas encon-
tradas envolvem nimeros da ordem de décimos de
milimetros.

Para verificar diferencas especificas entre as-
sintomaticos e agudos, assintomaticos e cronicos, e
entre agudos e cronicos, as variaveis que mostra-
ram diferengas estatisticamente significantes en-
tre si (Qquando se compararam, simultaneamente,
os trés grupos pelo teste de Kruskall-Wallis e a
ANOVA), foram testadas duas a duas pelo teste de
Willcoxon-Mann-Whitney (parametros vertebrais)
e pelo teste da “minima diferenca significante”
(idade, peso e altura). Essas comparagdes sdo vis-
tas nas tabelas 5, 6 e 7.
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Tabela 4 — Resultado das comparag6es de médias, simulta-
neamente entre assintomaticos, agudos e crbnicos, segun-
do as variaveis de estudo

Variavel Valor da Nivel de
estatistica H* significancia
Area do canal 6sseo L-L, 6,079 0,0479
L,L, 6,036 0,0489
L.-S, 3,882 0,1436
Area do saco dural L-L, 4,763 0,09240
L-L, 10,470 0,00053
L,-S, 5,560 0,06200
Diametro sagital L-L, 2,073 0,3546
L,L, 2,097 0,3504
L,-S, 6,953 0,0309
Distancia interfacetaria L,-L, 0,104 0,9493
L-L, 0,976 0,6140
L,-S, 2,082 0,3530
Profundidade do recesso
lateral direito L,-L, 0,710 0,7013
L,Ls 4,511 0,1048
L,-S, 0,203 0,9030
Profundidade do recesso
lateral esquerdo L-L, 3,363 0,1861
L,-L, 3,924 0,1406
L,-S, 2,593 0,2735
Variavel Estatistica F** Nivel de
significancia
Idade 4,110 0,0221
Peso 0,534 0,5895
Altura 1,616 0,2087

* Teste de Kruskall-Wallis; ** ANOVA.

Tabela 5 — Resultado das comparac6es das médias entre
assintomaticos e agudos

Variavel Valor da Nivel de

estatistica Z** significaAncia

Area do canal 6sseo L-L, 1,949 0,0256*

L-L, 1,966 0,0246*

L,-S, 1,984 0,0237*

Area do saco dural L,-Lg 2,736 0,0003*

L,-S, 2,291 0,0110*

Diametro sagital L,-S, 2,257 0,0120*
Profundidade do recesso

lateral direito L,-L, 1,813 0,0350*
Profundidade do recesso

lateral esquerdo L,-L, 1,488 0,0684

Idade Teste da minima diferenca significante p<0,05

Peso Teste da minima diferenca significante p>0,05

Estatura  Teste da minima diferenca significante p<0,05

* p<0,05; ** Teste de Willcoxon-Mann-Whitney.
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Tabela 6 — Resultados das comparag6es das médias entre
assintométicos e cronicos

Variavel Valor da Nivel de
estatistica Z** significancia
Area do canal 6sseo LL, 2,037 0,0208*
L, L, 1,940 0,0262*
Area do saco dural L,L, 2,350 0,0009*
LS, 0,398 0,0345*
Profundidade do recesso
lateral direito L,-L, 1,651 0,0494*
Profundidade do recesso
lateral esquerdo L,-L, 1,711 0,0435*
Idade Teste da minima diferenca significante p>0,05
Peso Teste da minima diferenca significante p>0,05
Altura Teste da minima diferenca significante p>0,05

* p<0,05; ** Teste de Willcoxon-Mann-Whitney.

Tabela 7 — Resultado da comparacédo das médias entre a
fase aguda e cronica, segundo as variaveis de estudo

Variavel Valor da Nivel de
estatistica Z** significancia

Area do saco dural L,L, 1,883 0,0299*
Diametro sagital LS, 2,536 0,0005*
Idade Teste da minima diferenga significante p>0,05
Peso Teste da minima diferencga significante p>0,05
Altura Teste da minima diferencga significante p>0,05

* p<0,05; ** Teste de Willcoxon-Mann-Whitney.

Na tabela 5, podemos constatar que as areas do
canal 6sseo nos trés segmentos e a do saco dural em
L4-L5 e L5-S1 apresentaram diferencas estatisti-
camente significantes entre os assintomaticos e
sintomaticos em fase aguda. Essa diferenca tam-
bém foi observada em relacdo ao diametro sagital
em L5-S1 e a profundidade do recesso lateral direi-
toem L4-L5. No que se refere aidade, peso e altura,
foram constatadas diferen¢as em relacdo a idade e
estatura, sendo os pacientes agudos mais jovens e
de maior estatura.

A tabela 6 indica que os assintomaticos e croni-
cos sao diferentes, sob o ponto de vista estatistico,
no que se refere a area do canal dsseo em L3-L4 e
L4-L5, a drea do saco dural em L4-L5e L5-S1, e as
profundidades dos recessos laterais em L4-L5.

Para determinar diferencas entre pacientes
agudos e cronicos, estes tiveram suas variaveis
dispostas na tabela 7.

Nessa tabela, observou-se uma diferenca esta-
tisticamente significante, em relacdo a area do
saco dural e ao diametro sagital em L5-S1. Tam-
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bém os agudos se diferenciaram dos crdnicos quan-
to & idade.

Sumariando os resultados:

— Asvaridveis sexo, idade, peso e estatura apre-
sentaram igualdade de variancias nos testes para
homocedasticidade; quando assintomaticos e sin-
tométicos, foram comparados como um todo. Em
outras palavras, esses dois grupos sao similares,
em termos estatisticos.

— A prevaléncia de alteracdes tomogréaficas e
pelo raio X convencional foi estatisticamente se-
melhante, quando se compararam assintomaticos
e sintomaticos.

— Homocedasticidade e simetria foram, ainda,
observadas nessa mesma distribuicdo; quando as-
sintométicos e sintométicos, esses agora separados
em agudos e crbnicos, foram, simultaneamente,
comparados entre si. Apenas no que se refere a
idade, houve diferenca estatisticamente signifi-
cante, tendo sido constatado, posteriormente, que
0s agudos sdo mais jovens que 0s pacientes cronicos.

— Heterocedasticidade foi observada, no que
concerne a distribuicdo das variaveis referentes
aos parametros vertebrais.

— Essas variaveis mostraram ter, no grupo
assintomaético, valores maiores, em relac¢éo ao gru-
po dos agudos e ao grupo dos crénicos.

— Essa prevaléncia continuou semelhante
quando os ultimos foram separados em agudos e
cronicos, e 0 método de estudo foi a tomografia
axial computadorizada.

— As &reas de sec¢do transversa do canal 6sseo
em L3-L4 e L4-L5, a area de sec¢do transversa do
sacodural em L4-L5, L5-S1 e as profundidades dos
recessos laterais em L4-L5 sdo menores nos créni-
cos, quando comparados com 0s assintomaticos.

— As &reas de sec¢do transversa do canal 6sseo
em L3-L4, L4-L5e L5-S1; as dreas do sacoduralem
L4-L5 e L5-S1; o didmetro sagital em L5-S1 e a
profundidade do recesso lateral direito em L4-L5
sdo, igualmente, menores nos agudos, quando com-
parados com o0s assintomaticos. Esses pacientes
tinham maior estatura.

— Os pacientes agudos, quando comparados com
0s crdnicos, mostraram ter, sob o ponto de vista
estatistico, didmetro sagital e saco dural menores
em L5-S1. S&o eles, também, mais jovens.

DISCUSSAO

Pela analise dos resultados, e considerando as
diferencas estatisticamente significantes encon-
tradas, verificamos que as médias das areas de
secdo transversa do canal 6sseo em L3-L4 e L4-L5
sd0 maiores nos assintomaticos que nos cronicos e
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agudos. Ainda, sob o ponto de vista estatistico, a
profundidade dos recessos laterais em L4-L5, nos
pacientes crénicos, e o didmetro sagital em L5-S1,
nos pacientes agudos, sdo diferentes dos assinto-
méticos, sendo as médias destes maiores que da-
gueles (tabelas 5 e 6). Em func¢éo dessas diferencas
estatisticamente significantes, é correto admitir
gue, nesses segmentos, o canal raquidiano possui
dimensdes maiores nos assintomaticos.

Nas outras variaveis estudadas, em que nao
foram constatadas essas diferencas estatistica-
mente significantes, as médias e medianas, no
entanto, tinham valores sistematicamente mais
elevados nos assintomaticos do que nos pacientes,
sejam esses agudos ou crbnicos (tabela 1).

Embora o valor da estatistica dessas poucas meé-
dias ndo tenha alcancado a significancia de 5%
proposta, a tendéncia, observada nos assintomati-
cos, sinaliza para uma mesma dire¢do, instigadora,
apontada por aquelas varidveis estatisticamente
significantes, ou seja: 0s canais raquidianos dos
assintoméaticos sdo maiores que 0s dos sintomaticos.

Em relacdo aquelas diferengas néo significati-
vas (ou pouco significativas), encontradas nos nos-
sos resultados — mas consistentes como provas de
uma hipotese —, é oportuno trazer o comentario de
Chapin™, apud Berqud™:

“Nenhuma dessas diferencas sdo estatistica-
mente significantes como diferencas singulares.
O ponto importante é que elas sdo tdo importantes
guanto as diferengas que sdo amplas e estatisti-
camente significantes. Nossa opinido é que, ine-
guivocamente, pequenas diferencas na mesma di-
recdo podem ser tdo importantes quanto grandes
diferencas, que sdo significantes, estatisticamente.”

A propésito dessas alegacdes, e ainda pertinente
ao assunto, é lapidar o trocadilho do célebre astro-
fisico Carl Sagan, apud Day,R.A’: em determina-
das circunstancias, “a auséncia de provas néo é
prova de sua auséncia”.

Em decorréncia das diferengas significantes
verificadas (ja suficientes como um corpo de pro-
va), e daquelas pouco significantes ou préximas da
significAncia, uma ilac¢éo légica vem a tona: os
assintom@ticos assim 0 sdo porque 0S Seus canais
raquidianos, em sendo mais amplos, possivelmen-
te, possuem uma reserva anatomofuncional. Essa
possibilidade surge como corol&rio de dois fatos: 1)
as médias da area do canal 6sseo, nos assinto-
méticos, sdo maiores do que nos cronicos e ainda
maiores que nos agudos (tabela 4); 2) a média de
idade dos agudos é menor que nos crbnicos e
assintom@ticos. Essas duas verifica¢gbes, por néo
terem ocorrido ao acaso (uma vez que foram emba-
sadas em diferencas estatisticamente significan-
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tes), permitem-nos chegar a um terceiro fato,
corolario dos dois anteriores: 3) se quadros agudos
sdo predominantes em jovens, se quadros cronicos
predominam em idosos, se canais raquidianos sdo
menores em agudos, maiores em cronicos (em rela-
¢cdo a agudos) e tanto uns como outros (agudos e
cronicos) menores que em assintomaticos, é de se
admitir que essas diferencas sdo, provavelmente,
ocasionadas pela presenca de um fator que se dis-
tribuiria diferencialmente entre agudos, crdnicos e
assintomaticos. Esse “fator de seguranga”’®®seria
uma reserva anatomofuncional e se constituiria de
um espaco preenchido de tecido gorduroso, exis-
tente entre a dura-mater e a parte interna do canal
6sseo (fig. 1).

A referida reserva seria: menor nos agudos (que,
por ser pequena ndo é capaz de retardar o apareci-
mento dos sintomas); dai, a maior prevaléncia de
casos agudos nos jovens; um pouco maior nos créni-
cos (ela é capaz de retardar, mas ndo impedir, o
inicio dos sintomas até idades mais avanc¢adas); e,
ainda maior nos assintoméaticos (que, por ser maior
ainda que a dos dois anteriores, é capaz de impedir
a produc¢do dos sintomas).

A deducdo é légica e tem fundamento, ja que os
canais raquidianos de ambos 0s grupos apresentam
uma semelhante prevaléncia de altera¢des tomo-
graficas (tabela 1).

Esse espaco de reserva, acima aludido, inerente
aos assintomaticos, por ser maior, funcionaria
como uma barreira de protecdo as estruturas ner-
vosas diante do processo patolégico mecéanico-
degenerativo, oriundo das estruturas osteoarticu-
lares adjacentes. Contrariamente, nos sintoma-
ticos, essa reserva, por ser menor, faz as referidas
estruturas nervosas serem facil e prontamente al-
cancgaveis pelo citado processo patolégico. Uma
constatacdo nesse sentido aponta para o mesmo
alvo: a maior prevaléncia de protrusdes discais fo-
cais (ou hérnias discais) em L4-L5 e L5-S1, nos
pacientes agudos (gréfico 6); as diferencas alta-
mente significativas, entre assintométicos e agu-
dos, quanto as 4reas do saco dural nesses niveis e ao
didmetro sagital L5-S1; e a ocorréncia destas pro-
trusBes em pessoas de menor idade (tabelas 5 e 7).

Isso significa que o processo compressivo discal,
ocorrendo em um canal mais estreito no plano
transverso e sagital (chegando ao ponto de reduzir
o saco dural), foi capaz de produzir sintomas aguda
e abruptamente, tal a proximidade entre o disco e
o0 saco tecal. Por isso, alguns dos pacientes agudos,
com pouca reserva de espaco, apesar de suas hér-
nias serem pequenas, apresentaram sintomatolo-
gia exuberante. Desse modo, o maior ou menor
espaco de manobra é o elemento diferenciador ca-
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paz de separar sintomaticos de assintomaticos.
Esses tiveram protrusdes focais, e nem por isso
apresentaram sintomas (gréafico 4).

Apesar dessa reserva anatomofuncional existir
no plano transversal, portanto, de superficie, pres-
supde-se que seja, também, uma reserva tridi-
mensional, uma vez que o0 estojo désseo raquideo €
um cilindro eixo.

Em razéo disso, e levando-se em conta o eixo
longitudinal da coluna, pequenas diferencas de
area (area do canal 6sseo, menos a area do saco
dural) podem, as vezes, significar importantes di-
ferencas de volume. Em medidas da ordem de cen-
timetros, varia¢gdes milimétricas podem ser signifi-
cativas. Nos outros setores da economia organica,
a “reserva funcional” teve sua constatacédo firmada
ja h& algumas décadas. Nos livros classicos de
Fisiologia e em artigos da literatura, referéncias
sdo feitas sobre uma “reserva cardiaca”, “renal”,
“pulmonar”#>7%92 Nesses relatos, ndo observamos
nenhuma alusdo quanto a sua existéncia na coluna
vertebral. Recentemente, trabalhos foram publica-
dos sobre a sua utilidade em Fisiopatologia e Tera-
péutica®-®. Sua constatagdo na coluna vertebral
indica que esse setor da economia ndo é uma exce-
¢do ao que se observa em outros 6rgéos e sistemas.

Argumentando: pelo exposto, fica evidente que o
tamanho do canal se altera no sentido da dimi-
nuicéo, em razéo de desvios dos elementos anato-
micos adjacentes que o invadem e, por isso, ndo ha
como fugir as evidéncias de que a fisiopatologia da
dor lombar mecéanico-degenerativa envolve uma
questao de espaco: o confronto de for¢cas mecéanicas
em conflito, ou dentro de um espaco maior (e maior
“reserva”, com pouca ou nenhuma repercussao cli-
nica), ou dentro de um espa¢o menor (¢ menor
“reserva”, com producdo de sintomas).

Nossos resultados, ao demonstrarem areas do
canal 6sseo menores nos sintomaticos (tanto croni-
co0s, como agudos) que em assintomaticos (tabelas 5
e 6), confirmam a suspeita levantada por Verbi-
est®°6 e, mais tarde, por Epstein, apud Deburge?®,
apontando para uma possivel causa embrioldgica
da reserva anatomofuncional, motivo deste traba-
Iho: os pacientes com dor lombar apresentam ca-
nais raquidianos constitucionalmente mais es-
treitos, em consequUéncia de distdrbios de cresci-
mento do arco neural®. Vdo ao encontro dessa
afirmacdo as observacdes clinicas amplamente
constatadas na préatica médica e nos relatos da
literatura°7-102,

Entrementes, os conflitos disco-vértebro-tecais
sdo mais comuns em L3-L4 e L4-L5 nos crdnicos e
L5-S1 nos agudos?!®® (exatamente 0os mesmos seg-
mentos que, em nossa casuistica, revelaram ser
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menos amplos nos pacientes e mais amplos nos
assintomaticos).

Dai, pequenas hérnias discais ou discretas alte-
racdes degenerativas, nestes locais, causarem in-
tensa sintomatologia em alguns pacientes®, ao
passo que grandes hérnias, protrusdes ou oste6fi-
tos causam pouco ou nenhum sintoma em ou-
tros®3191 |sso foi observado em nossa casuisticae ja
mencionado: hérnias discais, levando a quadros de
dor intensa, e hérnias e protrusdes volumosas, sem
produzir sintomas.

Explica-se: nos primeiros, com canais mais es-
treitos, por terem uma menor reserva anatomo-
funcional, tornam-se mais suscetiveis de compres-
sdo os elementos nervosos, do que naqueles com
canais mais largos (e, portanto, com maior reserva
anatomofuncional).

O aparecimento de sintomas, em pessoas com
canais constitucionalmente mais estreitos e, por-
tanto, com menor reserva anatomofuncional, colo-
ca em destaque os fatores mecénicos na sua produ-
cdo (compreende-se, entdo, por que 0s agudos séo
mais jovens)®#47:55:96.102.104.105  Como, em Gltima ana-
lise, existe uma interdependéncia entre esses (fa-
tores mecanicos) e aquela (reserva anatomofun-
cional), tais fatores foram intensa e repetidamente
invocados até agora.

A diminuigéo da reserva anatomofuncional, que
também propomos seja chamada de “fator de segu-
ranga vertebral”, ao permitir o atrito entre os ele-
mentos 0sseos e as raizes nervosas, por um lado, e
ao restringir o fluxo sanguineo ja relativamente
pobre na medula espinhal® (quando comparados
com o0s nervos periféricos®%), por outro, explica,
gquando em situagdo oposta com aumento da “reser-
va”, o porqué da grande frequéncia de alteracdes
radiolégicas em individuos absolutamente assin-
tomaticos, constatada tanto na nossa casuistica
(gréficos 4 e tabela 1) como em varios trabalhos da
literatura?6:27.3437.75107 " Essas alteracles, contidas
pelo “fator de seguranca vertebral”, ndo atingem os
elementos nervosos e vasculares da raque e, por
isso, ndo ocasionam sintomas.

Argumentando em sentido contréario, pressupde-
se que as pessoas do grupo assintomatico, em razéo
de uma maior “reserva funcional e anatémica”,
apesar de apresentarem evidentes alteracdes pato-
logicas, ndo mostram sintomas, pois existe um es-
paco maior de manobras para as estruturas vascu-
lares e nervosas, que se vdo acomodando e se adap-
tando a estas alterac6es ao longo do tempo?°e,

Os resultados desta pesquisa, revelando a possi-
vel existéncia de uma reserva funcional e anatb-
mica no canal raquidiano, explicam a raz&o dos
81,5% de alteragbes tomogréaficas no grupo assin-
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tomatico. O corolario resultante desta alegacéo
confere & propedéutica clinica um papel de relevan-
cia no diagnéstico das doencas vertebrais0:100.109.110
nesta era de avancos tecnoldgicos. Por isso, é impe-
rativa a valorizacdo da anamnese e do exame fisi-
€031:100.109 't50 ou mais importantes que radiografias
e tomografias. Estas, quando ndo devidamente
correlacionadas com dados clinicos!!!, podem ser
enganadoras.

N&o obstante a tomografia axial computadori-
zada e mesmo a ressonancia nuclear magnética
tenham melhorado, de forma surpreendente, a ca-
pacidade de visualizar as caracteristicas mor-
folégicas do osso!'? e dos tecidos moles da ra-
queb2118114115 - g5 clinicos e radiologistas tinham
davidas sobre quais alteragfes séo realmente gera-
doras de sintomas e sinais, ou se as anomalias
radiograficas encontradas sdo pura e simples-
mente relacionadas ao processo de envelhecimen-
to!'%. A comprovacao, por ndés, da existéncia de uma
reserva anatomofuncional no canal raquidiano da
uma explicagdo para esta justificada dubiedade.

A possibilidade de canais raquidianos estreitos
(e, portanto, com nexo causal em relagdo a tese em
discussdo) causarem lombalgias e ciatalgias tem
uma substancial fundamentacdo em vérios traba-
Ihos, entre os quais destacamos 0s seguintes:

Os estudos classicos de Verbiest®®, citados an-
teriormente, apontam o estreitamento do canal
raquidiano como fonte de dor lombar e ciatica. A
deducdo, propiciada pela situagdo oposta (canais
mais largos protegeriam os individuos contra ela),
embora tenha sido objeto de conjecturas, ndo pas-
sou (como agora o faz), no entanto, pelo crivo da
analise estatistica de um estudo controlado. A nos-
sa tese, agora, comprova as suspeitas aventadas.

Malcom Jayson®% argliu a suspeicdo de que o
canal raguidiano normal tem dependéncia de uma
reserva, de tal forma que qualquer estrutura, como
prolapso ou ostedfito, invadindo este espaco, desloca
mais do que lesa as raizes nervosas. Ndo havendo
um espaco adicional de sobra, a raiz é prontamente
lesada. Esse autor, em recente publicacédo!’, de-
monstrou que ha uma relagdo estatisticamente
significante entre doenc¢a degenerativa discal (com
proliferacdo osteofitaria e protruséo discal) e com-
pressdo de veias epidurais, com dilatacdo das veias
ndo comprimidas. Além do mais, foi demonstrado,
nesses estudos realizados em cadéaver, que existe
uma relacdo estatisticamente significante entre a
intensidade da protruséo e a evidéncia de compres-
séo venosa e dilatagdo.

Considerando a existéncia de um espago!'®1® a
separar normalmente o disco e o sistema venoso
epidural, é l6gica a inferéncia de que, quanto maior
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for esse espago, menor € a possibilidade de compres-
sd0 mecanica das veias epidurais, compressao esta
tidacomo de importante participagdo na patogénese
da dor lombar. Esses estudos, embasados no método
estatistico e experimental, consolidam e ddo uma
sustentacao adicional a hipdtese testada.

A ocorréncia de diferengas significantes, sob o
ponto de vista estatistico, tanto na nossa casuistica
como na literatura!?®, em relacdo ao diametro
sagital de L5-S1, entre agudos, crénicos e assinto-
méticos (tabelas 5 e 7), indica que esse fato néo é
meramente circunstancial e, sim, uma determi-
nante causal que, possivelmente, deve estar liga-
do, como previa Verbiest, a uma anomalia de de-
senvolvimento da coluna vertebral*?.

Essa anomalia seria modulada por um fator, que
se distribuia de forma diferencial nos individuos,
fazendo-os portadores de uma reserva maior ou
menor. A procura de explica¢gbes ndo se limitou a
suspeitas de Verbiest e Epstein.

Mais recentemente, Weisz e Lee 19212212 g gu-
tros!*®, como ja assinalamos, deram a sua contri-
buicdo. Esses autores, admitindo existir um espaco
livre entre a membrana mais externa (parede dssea
e revestimento ligamentar) e a mais interna (dura,
gordura epidural e tecido areolar) do canal raqui-
diano, onde o tecido neural pudesse se movimentar
livremente (e que, se pequeno, poderia produzir
uma estenose constritiva), determinaram, pela
tomografia computadorizada, apenas no plano sa-
gital, os valores desse “espaco livre”. Esse espaco,
por eles anunciado, foi obtido pela diferenca entre
os didmetros sagital do canal dsseo e o sagital do
saco dural de 75 pacientes com dor lombar. A
medic¢ao foi feita em um total de 46, 41 e 23 niveis
(respectivamente, L3, L4 e L5), “considerados” por
eles “normais” (assintométicos), dos mesmos 75
pacientes. Usaram a mediana para avaliacéo.

Alguns aspectos do trabalho de Weisz e Lee
merecem consideracdes, por divergirem desta atu-
al pesquisa:

As “medidas” dos segmentos (tidos como “nor-
mais”), por eles utilizadas (na realidade eram ni-
veis “normais” de colunas de pacientes, portanto
colunas provavelmente doentes), foram de indivi-
duos com dor lombar, pela impossibilidade, segun-
do os autores, de se obter individuos “normais”
(assintomaticos) para esse fim. Em nosso trabalho,
foi usado um grupo-controle, sem qualquer sinto-
ma ou sinal atual e/ou pregresso.

Ademais, ndo hé garantias de que determinados
niveis indenes, de colunas doentes, possam ser
considerados “normais” (assintomaticos).

A auséncia de alteracdes radioldgicas ndo ga-
rante a inexisténcia de doenca, como a sua presen-
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¢a também nao significa enfermidade.

Apenas a diferenca entre o didmetro do canal
0sseo e 0 didmetro do saco dural pode ser engana-
dora, porque ela da idéia de uma grandeza linear,
medindo uma distancia entre dois pontos. Em nos-
sa pesquisa, medimos superficie, uma grandeza de
area, portanto, fornecedora de uma nog¢éo de espa-
¢o mais real. Estid também estabelecido que a area
do canal 6sseo, muito mais que o didmetro sagital,
€ 0 parametro mais sensivel para avaliar se um
canal é estreito ou ndo*2. Mas esses fatores mecani-
cos, reiteradamente aludidos, ndo estariam associ-
ados a outros? Como explicar, entdo, os episodios
de lombalgias (as vezes sem nenhum motivo apa-
rente), alternando-se com periodos de siléncio
sintomatoldgico?

Que fatores precipitariam esses episdédios?

E de se supor que néo é tdo-somente o estresse
mecanico direto%124125 (gpesar de ser o principal) o
fator determinante da eclosdo de sintomas em ca-
nais estreitos. E possivel que, em decorréncia dele,
haja o surgimento, por a¢do de fatores nocivos
ainda néo determinados, de modificac¢des na circu-
lagdo da cauda equiina*'?. A constatacao de claudi-
cagdo neurogénica intermitente, associada comu-
mente a uma isquemia medular, e observada em
53,3% dos nossos pacientes (grafico 3), apdia a
validade dessa proposta e acena para uma combi-
nacdo entre fatores mecanicos e vasculares no
surgimento das lombalgias e lombociatalgias. A
participacdo do fator vascular isquémico foi de-
monstrada por Parke e Watanabe!°"126 Qoi et al.
(apud Mooney?127),

Esses estudos experimentais, ao lado das evi-
déncias de que a isquemia supramencionada (pre-
sente em canais estendticos) torna as estruturas
nervosas mais sensiveis ao estresse mecanico'?, e
a liberagédo de substancia P (um neurotransmissor
de destaque na origem da dor lombar) pelas raizes
ganglionares dorsais, sujeitas a vibracdo mecéani-
ca%12% ¢ possivel conjecturar — para responder
aquelas indagagdes — que a intensidade desses
eventos se dilua ou n&o ocorra em um sistema
vascular livre de compressédo, cujos componentes
transitam livremente no leito vertebral mais am-
plo e, portanto, com maior reserva anatomofuncio-
nal. Ao contrario, eles aconteceriam quando ela
fosse menor.

CONCLUSOES

Os individuos assintomaticos, portadores de al-
teracdes radioldgicas e tomogréaficas na coluna lom-
bar, possuem canais raquidianos mais largos que os
sintomaticos, sejam estes agudos ou cronicos.
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Possivelmente, essa diferenca seria determi-
nada pela existéncia de uma reserva anatomofun-
cional maior nos assintométicos, menor nos sinto-
maticos crdnicos, e menor ainda nos agudos.

Essa reserva é um espago livre, preenchido de
tecido gorduroso areolar, existente entre a porc¢éo
mais externa do saco dural e a parte mais interna
do canal 6sseo que, quanto mais amplo, explicaria
arazaode alguns individuos ndo apresentarem dor
lombar.

Igualmente, ela explicaria a auséncia de sinto-
mas nos individuos com alteracdes radioldgicas na
coluna lombar, pois a existéncia desse espaco livre
permitiria uma maior acomodac¢&o dos elementos
nervosos ao processo patolégico.

A &rea do canal 6sseo em L3-L4, L4-L5, a do saco
dural em L4-L5, L5-S1, e a profundidade do reces-
sos laterais em L4-L5 nos pacientes crénicos; a
area do canal dsseo nos trés segmentos, a area do
saco dural em L4-L5, L5-S1, e o didametro sagital
em L5-S1 nos pacientes agudos, revelaram-se como
importantes parametros de avaliagéo.

Quanto menores as suas dimensdes, menor a
reserva funcional.

Essa reserva resultaria da presenca de um “fa-
tor de seguranc¢a” vertebral que se distribuiria
diferencialmente em agudos, cronicos e assinto-
maticos.

Essa distribuicdo diferencial da reserva anato-
mofuncional, ao explicar falsos-positivos nos exa-
mes radioldgicos (valorizando a propedéutica cli-
nica) e diferencas nas formas de apresentacéo cli-
nica, consolida a soberania da propedéutica clinica
no diagnostico das lombalgias e lombociatalgias
mecéanico-degenerativas.

Condensacao de tese de Professor Titular apresenta-
da & Faculdade de Medicina do Triangulo Mineiro,
Uberaba, MG.

SUMMARY

Anatomicofunctional reserve in the spinal canal,
as an interference factor in the psicopathology of
low-back pain and mechanicodegenerative lumbo

OBJEecTIVE. To test the hipothesis of an anatomic
and functional reserve in the spinal canal that
explains the radiological changes in lumbar spine
of asymptomatic individuals, the differences in
modalities of clinical presentation and the discre-
pancies in the prevalence of mechanical and dege-
nerative low back pain and sciaticas.

Cases AND METHODs. Two groups of 27 persons
were submitted to computed axial tomography. In
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one group, the patients presented low back pain
and/or sciaticas. The other formed by matched
controlls, showed no signs or symptoms. The bony
canal area, dural sac area, interfacets distance and
lateral recesses depth were quantitative assessed.

ResuLTs. The asymptomatics ones had larger
bony canals than the acute and chronic patients,
due to statistical significant differences. The ran-
ges responsible for these differences and whose
averages had higher figures in the asymptomatics
ones in relation to the chronic patients, were the
bony canal areas at L3-L4, L4-L5, the dural sac
area and lateral recesses depth at L4-L5; in rela-
tion to acute ones: the bony canal areas at L3-L4,
L4-L5, L5-S1, dural sac area at L4-L5, L5-S1, and
sagittal diameter L5-S1 and lateral recesses depth
at L4-L5.

ConcLusions. The radiological changes in asym-
ptomatic ones, the lack of symptoms in the control
group, the presence of chronic and acute features
and the discrepancies in the prevalence of low back
pain were attributed to the existence of an anatomic
and functional reserve. This reserve would be
determined by the presence of a “safety factor”
which would have differential distribution in
asymptomatics, acute and chronic. It would be the
element able to influence the presence or absence of
low back pain in persons with radiological changes
[Rev Ass Med Brasil 43(4): 295-310.]

KEY WORDS: Anatomic and functional reserve. Mechanical
low back pain. Sciaticas. Spinal canal. Radiological
changes in asymptomatic persons.
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