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Resumo—A mielite transversa aguda (MTA) é uma doenca inflamatéria focal da medula espinhal, que resulta na disfungdo motora,
sensorial, e autondmica. Se propde uma série de nosologia e critérios diagnosticos uniformes para a MTA para evitar a confuséo que
inevitavelmente acontece quando investigadores usam critérios diferentes. Isso assegurara que haja uma lingua de classificacdo uniforme,
reduzird confusdes diagndsticas, e apresentara a base necessaria para testes clinicos que ocorrem em varios centros clinicos. Adicionalmente,
sugere-se uma armacéo para a avaliacdo de individuos que apresentam sinais e sintomas de MTA. A obtengéo do melhor tratamento muitas
vezes depende de um diagnéstico exato e dado na hora certa. Por causa que as mielopatias transversas agudas sdo relativamente raras, 0s
testes clinicos saem muitas vezes atrasados e incompletos. Um diagnéstico rapido e preciso ndo sé assegurard que lesdes compressivas
sejam detectadas e tratadas, mas também que a MTA idiopética seja distingliida da MTA causada por alguma doenca subjacente conhecida.
A identificacdo de etiologias pode sugerir que o paciente obtenga um tratamento médico, enquanto que ndo existe nenhum tratamento
médico estabelecido para a MTA idiopatica. O estabelecimento de um algoritmo diagnéstico provavelmente levara & uma melhora nos

cuidados médicos, apesar de que se reconhece que a avaliacdo completa pode néo ser dada em todos os pacientes.
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Epidemiologia e histéria natural da mielite transversa
aguda. A mielite transversa aguda (MTA) tem uma ocorréncia
de um a quatro novos casos por milhdo de pessoas por ano,
afetando individuos de todas as idades, com um pico de
incidéncia entre os 10 e 19 anos e entre os 30 e 39 anos.”™ N&o
ha nenhuma predisposicao sexual ou familiar para a MTA. Ela
é caracterizada clinicamente por sinais e sintomas de disfungéo
neuroldégica em nervos motores, sensoriais, e autonémicos e
vias nervosas da medula espinhal que se desenvolvem
agudamente ou subagudamente. Freqientemente, ha uma
borda rostral de disfuncéo sensorial, e uma RM ou uma puncgéo
lombar da medula espinhal muitas vezes apresenta evidéncia
de inflamagdo aguda. Quando o nivel maximo do déficit é
alcancado, aproximadamente 50% dos pacientes tém perda de
todos os movimentos de seus pés, virtualmente todos os
pacientes tém algum grau de disfuncéo da bexiga, e 80-94%
dos pacientes sofrem de insensibilidade, parestesia, ou
disestesia."® Sintomas autondmicos consistem variavelmente
de aumento da impulséo de urinar, incontinéncia do intestino
ou da bexiga, dificuldade ou inabilidade em evacuar, uma
sensacdo de evacuacdo incompleta, ou constipagéo intestinal. ’

Estudos de série de casos longitudinais da MTA revelam
que aproximadamente um tergo dos pacientes se recuperam
sem ou com poucas sequelas, um terco tém um grau moderado
de desabilidade permanente, e um terco tém desabilidades
graves."** A progresséo réapida de sintomas, a presenca de dor
nas costas, e a presenca de chogue medular servem como
indicadores de uma mé& recuperacdo.®®’® Evidéncias
paraclinicas, como a auséncia de condugdo central no teste de
potencial evocado e a presenca da proteina 14-3-3, um
indicador de lesdo neuronal, no LCR durante a fase aguda
indicam maus resultados.™

A MTA pode ser a caracteristica princial da EM. Pacientes
que sao finalmente disgnosticados com a EM tém mais chances

de terem resultados clinicos assimétricos, sintomas sensoriais
predominantes com escassez relativa dos sistemas motores,
lesbes na RM extendendo em menos de dois segmentos
espinhais, RM do cérebro anormal, e bandas oligoclonais no
LCR. ¥ Um paciente com desmielinizagdo monofocal do
SNC (mielite transversa ou neurite éptica) cuja RM do cérebro
apresenta lesdes consistentes com a desmielinizagio®” tem uma
chance de 83% de satisfazer os critérios clinicos da EM
durante a década subseqliente, comparado a 11% para
pacientes com uma RM do cérebro normal.*®

Antecedentes histdricos e revisdo de critérios diagndsticos
anteriores. Varios casos de “mielite aguda” foram descritos
em 1882, e andlises patolégicas revelaram que alguns se
deviam & lestes vasculares e outros & inflamagdes agudas.*®
Subseqlientemente, a ocorréncia de mais de 200 casos de
encefalomielite pos-vacinal foi relatada entre 1922 e 1923 na
Inglaterra, uma complicagdo da vacinagdo contra variola e
raiva .° Andlises pataldgicas de casos fatais revelaram células
inflamatdrias e desmielinizagdo ao invés da patologia vascular
descrita em relatos anteriores. A mielopatia transversa aguda
(que inclui causas nao-inflamatorias) e a MTA tém sido usadas
freqientemente de modo passivel de mudanga por toda a
literatura publicada. Um relato estabeleceu os seguintes
critérios para a mielopatia transversa: disfuncéo bilateral da
medula espinhal se desenvolvendo durante um periodo de 4
semanas com um nivel superior bem-definido, nenhuma
doenca antecedente, e exclusdo de etiologias compressivas.?
Subseqientemente, esses critérios foram alterados para incluir
somente aqueles pacientes que desenvolveram uma disfuncdo
motora, sensorial e esfinctoriana subagudamente em menos de
ou em 14 dias, enquanto que o0s pacientes com outras doengas
neurolégicas ou doengas sistematicas subjacentes foram
excluidos.® Outros autores entdo definiram a MT como uma
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Tabela 1. Critérios para a mielite transversa aguda idiopatica

Critérios de inclusao

Nivel sensorial claramente definido

adequada)

Desenvolvimento da disfungéo sensorial, motora, ou autonémica atribuivel a medula espinhal
Sintomas e sinais bilaterais (mas ndo necessariamente simétricos)

Excluséo de etiologia compressiva extra-axial por neuroimagens (RM ou mielografia; uma TC da medula espinhal ndo é

Inflamacéo da medula espinhal demonstrada pela pleocitose no LCR ou pelo indice elevado de imunoglobina G ou pelo
realce degadolinio (Se nenhum dos critérios inflamatorios estiverem presentes no inicio dos sintomas, repita a
avaliagdo com RM e PL entre 2-7 dias apds o inicio dos sintomas para satisfazer os critérios).

Progressdo ao estado critico entre 4 horas e 21 dias ap6és o inicio dos sintomas (se 0 paciente acordar com sintomas, 0s
sintomas devem ficar mais graves desde 0 momento em que o paciente acordou)

Critérios de exclusao

Sjogren, LES, doenga mista do tecido conectivo, etc)*

HSV-2, VZV, EBV, CMV, HHV-6, enteroviruses)*
Anormalidades na RM do cérebro que indicam EM*

Histérico médico de radiagdo a espinha dorsal nos Gltimos 10 anos

Distribuicéo arterial clara déficit clinico consistente com trombose da artéria espinhal anterior

Auséncia de sinal anormal na superficie da espinhal dorsal consistente com a MAV

Evidéncia clinica ou serolégica de alguma doenca do tecido conectivo (sarcoidose, doenga de Behget, sindrome de

Manifestagdes do SNC por sifilis, doenca de Lyme, HIV, HTLV-1, micoplasma, e outras infec¢es virais (e.g. HSV-1,

Historico médico de neurite Optica clinicamente aparente *

*Né&o exclua a mielite transversa aguda associada a uma doenca.

MAV= malformagao arteriovenosa; LES = lupus eritematoso sistemico; HTLV-1= virus linfotrépico da célula T humana do
tipo 1; HSV= virus simples do herpes; VZV= virus varicela-zoster; EBV= virus Epstein-Barr; CMV= citomegalovirus; HHV=

virus herpético humano

paraparesia que se desenvolve agudamente (sem especificacdo
de um tempo para o déficit maximo) com achados sensoriais
bilaterais, uma funcdo esfinctoriana defeituosa, um nivel
espinhal segmental de disturbio sensorial, um percurso estavel
ndo-progressivo (para distingliir da paraparesia espastica
progressiva), e nenhuma evidéncia clinica ou de laboratorio de
uma compressdo da medula espinhal.! Os pacientes foram
excluidos se eles tinham paraparesia espastica progressiva, um
déficit sensorial incompleto ou sindrome de Brown-Séquard,
sifilis, trauma dorsal severo, cancer metastatico ou encefalite.
Para separar ainda mais as doencas com etiologias distintas, 0s
critérios sugeridos para a MTA foram revisados para incluir
somente aqueles pacientes que progrediram para o déficit
maximo em menos de 4 semanas e para excluir outras doencas
conhecidas, incluindo malformagdes arteriovenosas da medula
espinhal, infec¢do do virus linfotropico da célula T humana do
tipo 1 (HTLV-1), e sarcoidose.? Com 0 uso desses critérios, os
casos de MT foram classificados como parainfecciosos,
relacionados a EM, isquemia da medula espinhal, ou
idiopaticos.

Mais recentemente, mielopatias ndo-compressivas agudas
foram classificadas de acordo com um esquema etioldgico™: 1)
aquelas relacionadas a EM, 2) doenca sistémica (e.g. lupus
eritematoso  sistémico [LES], sindrome antifosfolipideo,
doenca de Sjogren), 3) pds-infecciosa, 4) mielopatia radiante
atrasada, 5) infarto da medula espinhal, e 6) mielopatia
idiopatica. A presenca de EM ou de uma doenga sistémica foi
determinada por critérios padronizados,?? enquanto que as
mielopatias parainfecciosas foram diagnosticadas com base na
serologia positiva de IgM ou num aumento de quatro ou mais
vezes do nivel de 1gG em dois testes sucessivos num candidato
especifico/agente infeccioso. A mielopatia radiante atrasada foi
diagnosticada de acordo com o histérico clinico, e o infarto da
medula espinhal foi diagnosticado com base nos achados
clinicos e de imagem adequados na auséncia de outras
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etiologias provaveis. A mielopatia transversa aguda foi
definida nas pessoas que ndo podiam ser categorizadas de outra
forma e constituiu 16.5% dessa série.

Critérios diagnosticos propostos para a MTA. Os critérios
diagndsticos para a MTA idiopatica estdo listados na Tabela 1.
Um diagnostico da MTA idiopatica deve requerer que todos os
critérios de inclusdo e nenhum dos critérios de exclusdo sejam
satisfeitos. Um diagnostico da MTA associada a uma doenga
deve requerer que todos os critérios de inclusdo sejam
satisfeitos e que o paciente seja identificado como uma pessoa
que tenha uma condigdo subjacente listada nas exclusdes
especificas a doenca.

Ja que a sindrome clinica da mielopatia transversa aguda
pode ter causas ndo-inflamatorias (i.e., causas vasculares), a
MTA representa um subconjunto de mielopatias agudas. Um
diagnéstico da MTA requer evidéncia de inflamagdo na
medula espinhal. Por causa que a bidpsia da medula espinhal
ndo é uma opcdo pratica na avaliagdo rotineira desses pacientes,
a RM da medula espinhal e a analise do LCR séo as Unicas
ferramentas atualmente disponiveis para determinar a presenca
de inflamagdo na lesdo envolvida. Uma RM da medula
espinhal realcada e uma puncdo lombar sdo obrigatorias na
avaliagdo de suspeita de MT, e n6s propomos que um realce da
medula espinhal anormal apds inje¢do de gadolinio, ou uma
pleocitose do LCR, ou um indice elevado de 1gG do LCR deve
ser exigido para um diagnostico de MTA. Se nenhum dos
critérios inflamatérios forem satisfeitos no inicio dos sintomas,
a avaliacdo da RM e da puncéo lombar deve ser repetida entre
2 a7 dias ap6s o inicio dos sintomas para determinar se estes
critérios sdo satisfeitos. A taxa de sintese de 1gG é um
indicador de inflamac&o do SNC menos especifico do que o
indice de 1gG do LCR*® e ndo deve ser utilizada no
diagnéstico.

Para ajudar na identificacdo de pacientes com mielopatias



vasculares agudas cujas outras estratégias de intervengdo
podem ser adequadas, deve-se supor que 0s pacientes cujos
sintomas alcangarem uma severidade méxima em menos de 4
horas do inicio dos sintomas tenham uma etiologia isquémica.
Nos acreditamos que isso é justificado porque o percurso
temporal de lesbes vasculares (especialmente de eventos
tromboticos arteriais) normalmente progride ao estado critico
muito rapido. Se estes critérios forem usados para identificar
pacientes que passardo por testes teurapéuticos futuros, sera
importante excluir pacientes com mielopatias isquémicas que
podem ndo ser indicados para o uso de estratégias ndo-
inflamatdrias.

Diferenciar a MT idiopatica da MT atribuida & uma doenca
subjacente também é importante. Muitas doencas inflamatorias
sistémicas (e.g. LES, doenca de Behget, sindrome de Sjogren,
entre outras) estdo associadas a vasculites que podem resultar
na MTA. Ja que essas condigcbes ocorrem num espectro
fisiopatolégico similar e a maioria ja estabeleceu regimes de
tratamento, a MTA associada & essas doengas devem ser
distingliidas da MTA idiopatica. Portanto, duas categorias de
diagnostico da “MTA idiopatica” e da “MTA associada a uma
doenca” (i.e., MTA associada ao LED) séo propostas se outros
critérios forem satisfeitos (veja abaixo). Essa distingdo ajudara
na conduta de testes clinicos terapéuticos que requerem
groupos uniformes de comparag&o.

Do mesmo modo, a MTA pode-se apresentar inicialmente

nos pacientes que serdo eventualmente diagnosticados com EM.

J& que existem possiveis opgOes de tratamento para pacientes
com EM definitiva e para aqueles com um alto risco de
desenvolvimento de EM clinicamente definitiva,?® é importante
identificar esses individuos. N6s propomos que achados de
uma RM do cérebro que sugere uma inflamacdo multifocal
indicam que o paciente tem MTA associada & uma doenga ao
invés de MTA idiopatica. Esse critério tera um  papel
importante na identificagdo de casos que provavelmente
representam EM ou encefalomielite disseminada aguda
(ADEM).

Limites dos critérios propostos. Existem limites para esses
critérios propostos que requerem mais discussdes e estudos.
Podem existir casos que satisfazem todos os critérios propostos
com a excegdo da documentacdo objetiva de inflamagdo na
medula espinhal. Portanto, pode-ser imaginar uma situacdo na
qual uma RM da medula espinhal mostra uma lesdo de
intensidade de sinal elevada em seqliéncias ponderadas em T2
que esta localizada num local apropriado mas ndo se pode ver
um realce claro da anormalidade seguido da administracdo do
gadolinio. Se o LCR fosse normal, entdo um diagndstico da
MTA ndo seria possivel sob os critérios propostos.
Adicionalmente, os achados clinicos presentes em ftais
individuos podem também ndo ser consistentes com uma
mielopatia vascular. Apesar disso, classificar tal situagdo como
“possivel MTA” pode ser a melhor opgdo no momento.

Do mesmo modo, apesar da exclusdo de casos baseados no
intervalo entre o inicio dos sintomas e o déficit maximo ser
arbitrario, crée-se que esse critério é valido baseado na
experiéncia clinica dos autores e nos seus comentarios sobre a

literatura. N6s ainda nos comprometemos em distinglir a MTA
de uma mielopatia vascular que se desenvolve rapidamente
(progressao de menos de 4 horas), uma mielopatia que
progride lentamente, ou de gagueira hereditaria, tumor da
medula espinhal, mielopatia causada por fistulas arteriovenosas
durais, e uma forma cronica progressiva da EM (todas com
uma duracédo de progressdo maior que 21 dias). Apesar disso,
algumas mielopatias vasculares ainda se encaixardo
inevitavelmente nos critérios atuais da MTA, enquanto que
alguns pacientes que tem "verdadeira” MTA inflamatdria
podem ser excluidos baseados somente na progressdo rapida
dos sintomas. Adicionalmente, para o tratamento clinico e a
inclusdo dos estudos de pesquisa de pacientes com suspeita de
MTA, pode ndo ser prudente esperar até que o paciente alcance
0 estado critico. Ao contrario, pode-se comegar o tratamento
com observagdo continua para determinar se o paciente acaba
satisfazendo todos os critérios.

Apesar de que os pacientes com um tumor espinhal (como
um glioma) normalmente terdo sintomas que duram semanas
ou meses, pode existir ocasifes onde o histdrico clinico ndo
distingiiird completamente a MTA de um tumor espinhal.
Adicionalmente, pacientes com um tumor podem apresentar
um aumento da lesdo na medula espinhal e portanto satisfara
0s critérios para “inflamagdo.” Essa doenca nao é
verdadeiramente inflamatéria, e 0 aumento é apenas uma
refleccdo da ruptura da barreira hematoencefalica. Tais
pacientes normalmente ndo terdo uma pleocitose no LCR, e
isso e 0 percurso temporal podem ser as Unicas maneiras de
distingliir a MTA do glioma espinhal, a ndo ser que uma
biopsia seja considerada. Fora disso, em casos na qual a
distingdo permanece ndo sendo clara, pode ser adequado iniciar
um tratamento com esteréides seguido de novas neuroimagens
da medula espinhal. Se um realce significante com gadolinio
persistir, uma bidpsia da medula espinhal poderia ser
considerada.

Outra condigdo, que pode nédo ser totalmente diferente da
MTA idiopatica baseado nos critérios atuais, € a neuromielite
oOptica de Devic (NMO). Apesar das patologias inflamatérias
da EM, ADEM, e NMO poderem estar relacionadas com as da
MTA, somente as formas espinhais da EM e da ADEM podem
ser distinguiidas de uma suspeita de MTA baseado em uma RM
do cérebro como parte dos testes clinicos iniciais. O consdrcio
ndo propds que respostas normais no potencial evocado visual
sejam obrigatorias, como porque até esse achado nao evita
completamente um diagnostico final de NMO.%"%® Além disso,
enquanto um individuo com MTA e um histérico médico de
neurite oOptica clinicamente aparente satisfaz os critérios da
NMO e tem mais chances de sofrer de uma doenca recorrente
e/ou progressiva, isso pode ndo ser verdade em pessoas com
uma doenca subclinicas do nervo 6ptico.”® O diagnéstico da
MTA pode ser mudado para NMO depois de um tempo se uma
neurite éptica clinicamente aparente aparecer no paciente apés
a sindrome da medula espinhal aguda. Nés recomendamos que
sejam obtidos potenciais evocados visuais em pessoas com
MTA, embora néo seja certo no momento se isso significa que
0s pacientes terdo um risco elevado de recorréncia e progressao.

Embora esses critérios tenham que ser validados no futuro

Agosto (2 de 2) 2002 NEUROLOGY 59 501



para determinar se eles categorizam 0s pacientes
adequadamente e se essas categoriza¢des sdo significantes em
termos de estratégias de tratamento ou resultados a long prazo,
eles representam uma fundacéo util para estudos futuros.
Apesar dos critérios parecerem limitados, nds acreditamos que
0 uso desses critérios levara a identificagdo de mais grupos
homogénios de pessoas para estudos clinicos. No minimo, a
adocdo desses critérios ajudara na descricdo exata de pessoas
em relatos publicados e fornecera a fundagdo para
classificagOes subseqiientes enqlianto nds apriporamos 0 Nosso
conhecimento das mielopatias inflamatorias.

Testes clinicos e avaliagdo. A avaliacdo inicial de um paciente
com uma mielopatia que estd se desenvolvendo deve
determinar se uma causa estrutural (e.g., disco herniado,
fratura  vertebral patologica, metastase tumoral, ou
espondilolistese) pode ser identificada (figura). Idealmente,
deve-se obter uma RM com o agente de contraste gadolinio
dentro de algumas horas da apresentacdo. Mas se ndo puder
obté-la em pouco tempo, uma mielografia de TC é uma
alternativa sensata, embora esse estudo tenha a desvantagem
distinta de ndo ser capaz de avaliar a propria medula espinhal.
Se uma causa estrutural for identificada para a mielopatia, é
mandatério uma avaliagdo neurocirGrgica urgente.

Se nenhuma causa estrutural for identificada, entdo deve-se
fazer uma puncdo lombar para distingliir uma mielopatia
inflamatdria de uma ndo-inflamatéria. O LCR deve ser
avaliado para estudos rotineiros (contagem das células,
diferencial, niveis de proteina e glucose) e também para a
sintese intetracal de anticorpos (bandas oligoclonais e indice
de 1gG) e anélise citoldgica Se nenhum realce com gadolinio
for observado na RM da medula espinhal e o LCR ndo mostrar
pleocitose ou um aumento do indice de IgG, entdo deve-se
considerar uma mielopatia ndo-inflamatéria. Possiveis causas
de uma mielopatia ndo-inflamatéria inclui isquemia (arterial,
venosa, em zonas limitrofes, ou causada por malformagdo
arteriovenosa), radiacdo, lipomatose epidural, e embolismo
fibrocartilaginoso.*®* Se uma mielopatia inflamatéria for
identificada, a extensdo da inflamacéo deve ser determinada.
Uma RM com gadolinio e potenciais evocados visuais
determinardo se existe desmielinizacdo em outro lugar do
encéfalo ou da medula espinhal, classificando o processo como
multifocal. Se a desmielinizagdo estiver limitada ao trato do
nervo optico, é possivel que seja NMO. Se a desmielinizacéo
for observada além do nervo e do trato Optico, entdo o
diagndstico é a ADEM ou uma possivel EM. Alternativamente,
0s pacientes que tém uma desmielinizacdo monofocal na
medula espinhal (potencial evocado e RM do cérebro ndo
mostram desmielinizacdo) e satisfazem os critérios acima, séo
classificados como pacientes que ttm MTA. Mais avaliagdes
entdo devem determinar se a MTA é primaria ou se é associada
a uma doenca.

Caracteristicas clinicas, como febre, meningismo, brotoeja,
infeccdo sistémica coexistente (e.g., pneumonia ou doenca
diarréica), estado imunodeprimido (e.g., AIDS ou medicagdo
imunossupressora), infecgdo genital recorrente, dor radicular
ardida com ou sem vesiculas que sugere radiculite por zoster,
ou adenopatia podem sugerir uma etiologia infecciosa para a
MTA (Tabela 2). Nesses casos, deve-se obter o seguinte:
reagina plasmatica rapida de soro, culturas virais e bacterianas
no LCR, VDRL no LCR, estudos virais da reagdo em cadeia da
polimerase no LCR, e titulos agudos de soro para uma
variedade de agentes infecciosos. Titulos virais convalescentes
entdo devem ser obtidos de 4 a 8 semanas ap6s o inicio dos
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sintomas.

Outras caracteristicas clinicas (veja a tabela 2; para uma
revisdo dos critérios, veja Vitali et al., 21 Lockshin et al,22 e
Tan et al.,23 e Statement on Sarcoidosis) podem sugerir uma
doenca inflamatoria sistémica, como a sindrome de Sjogren, a
sindrome antifosfolipideo, o LED, a sarcoidose, ou a doenga
mista do tecido conectivo. Nessas situagdes clinicas, os
seguintes estudos de soro devem ser obtidos: nivel da enzima
de conversdo da angiotensina, anticorpos antinucleares,
anticorpo anti-DNA dupla hélice, SS-A (Ro), SS-B (La),
anticorpo anti-cadiolipina, anti-coagulante l(pico, beta-2-
glicoproteina I, e niveis de complementos. O ionograma
urindrio com analise microscépica para a presenga de
hematdria também deve ser obtido. Dependendo do nivel
clinico de suspeita, uma bidpsia das glandulas salivares/labiais,
uma tomografia peitoral computadorizada com agente de
contraste intravenoso, e um teste de Schirmer devem ser
considerados.

Se 0s pacientes nao tiverem caracteristicas que indicam uma
MTA associada a uma doenca e satisfizerem os critérios da
MTA acima, eles sdo diagnosticados com mielite idiopatica ou
mielite transversa primaria. Potenciais evocados, estudos
electromiogréaficos, e niveis da 14-3-3 no LCR devem ser
considerados estudos opcionais que poderiam determinar o
nivel de lesdo neural e o progndstico para a recuperagio.®®*
Recomendagdes de tratamento para pacientes com MTA estéo
além dos limites desse relatorio e serdo consideradas em outros
artigos.

Enqianto relatotrios anteriores tém fornecido uma fundacéo
para definir a sindrome da MTA, critérios diagnosticos mais
antigos tém variavelmente distingliidos outras etiologias para a
mielopatia ndo-compressiva. Como resultado, é provavel que
doencas com uma patologia, uma epidemiologia, e possiveis
tratamentos distintos foram incluidas num termo diagndstico
comum. Essa limitagdo, junto com o papel que técnicas
modernas de neuroimagens tém em definir a MTA, levou a
esses critérios diagnosticos revisados. O esquema nosoldgico
proposto diferencia os pacientes em categorias da MTA
idiopatica e da MTA associada a uma doenca, ambas com
objetivos nos estudos longitudinais da hitéria natural e no
recrutamento eventual para testes clinicos terapéuticos. N6s
entdo propomos uma estratégia para avaliar pessoas com MTA.
Esses critérios agora devem ser avaliados num estudo
longitudinal da MTA.
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Apresentacdo: Disfuncéo neuroldgica consistente & uma lesdo da medula espinhal num nivel especifico.

Histdrico e exame fisico

e  Confirme a presenga de mielopatia aguda

e  Deduz o efeito do medicamento no organismo e a extensdo dos déficits

e Determine os sinais, sintomas ou historico sugerindo infeccéo, doenca inflamatéria sistémica, isquemia vascular,
neoplasia, esclerose multipla, exposicéao a radiagdo, neuromielite dptica, ou trauma

e  Determine se ha um histérico recente de vacinagdo ou alguma doenga sistémica

\ 4

Suficiente para causar uma
mielopatia compressiva?

Primeira prioridade: Dispense uma etiologia compressiva

\ 4

Sim

intravenosa

e  Avaliagdo cirdrgica urgente
e  Considere metilprednisolona

Sim
< RM da medula espinhal com gadolinio dentro de 4 horas
v
Anormalidade estrutural (espondiloslistese) ou massa
Nao espinhal.
Néao
v

Considere causas nao-inflamatérias da mielopatia

. Isquemia - malformagcdo arterial, venosa, arteriovenosa,
ou em areas de fluxo sangliineo escasso

e Radiaco
e  Lipomatose epidural

e  Embolismo fibrocartilaginoso
Considere uma mielopatia inflamatéria precoce, LCR falso

negativo (repita a PL em 2-7 dias)

Segunda prioridade: Definir a preseca/auséncia de inflamacéo

da medula espinhal — 351 casos

Nao

v
Puncéo lombar

\ 4
Pleocitose no LCR ou realce com

A

Cérebro/Via cerebral Local da desmielinizacdo
e Optica <
v
\ 4 Nervo/via

Possiveis diagnésticos optico(a)
e  Esclerose Mdltipla
o ADEM v
*  MT Associada a Uma Possivel neuromielite 6ptica

Doenca

(doenca de Devic)

Sim
\ \ 4

gadolinio ou indice elevado de IgG

Sim

v

Terceira prioridade: Defina a
extensdo da desmielinizacéo

\ 4

Verifique a RM do cérebro com gadolinio
e com potencial evocado visual

Desmielinizagdo?

Nao

A 4

Mielite Transversa Aguda(MTA):
Idiopética ou associada a uma doenca
(use critrérios padrao para distingir
entre as duas e iniciar o tratamento
adequado

Figura. Método Diagndstico Imediato para a Mielopatia Aguda . PL = puncao lombar; ADEM = encefalomielite disseminada

aguda.
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Tabela 2 Possiveis testes clinicos para a suspeita de mielite transversa aguda

Sinais e sintomas indicativos

Avaliacdo sugerida

Etiologia infecciosa
Febre
Meningismo

Brotoeja
infeccéo sistétimca coexistente

Estado imunodeprimido

Infecgdo genital recorrente

Sintomas da radiculopatia por zoster

Adenopatia

Residéncia em area endémica de infecgdes parasitarias

Doenca inflamatoria sistémica (vasculite, doengas vasculares
do col&geno, doenga mista do tecido conectivo)
Brotoeja
Ulceras orais ou genitais

Adenopatia

Livedo reticular
Serosite
Fotossensibilidade
Artrite inflamatéria
Eritema nodoso
Xerostomia

Queratite

Conjuntivite

Contraturas ou engrossamento da pele
Anemia/leucopenia/trombocitopenia
Fendmeno de Raynaud

Historico de trombose arterial e venosa

EM
Evento de desmielinizacéo anterior
Déficit incompleto clinicamente com anormalidade na RM
< 2 segmentos espinhais e < 50% do diametro da
medula espinhal
LCR, bandas oligoclonais

Neuromielite 6ptica (Doenca de Devic)
Neurite dptica
RM normal do cérebro

Mielite transversa idiopatica
Nenhuma caracteristica clinica ou paraclinica que sugere
outra categoria diagndstica

LCR, exame bacterioscopico direto e cultura bacteriana

LCR, PCR: HSV-1, HSV-2, HHV-6, VZV, CMV, EBV,
enteroviruses, HIV

LCR, cultura viral

LCR, coloragdo dos bacilos alcool-acido resistentes e cultura
tuberculosa

LCR, anticorpos HSV, VZV, e HTLV-1

LCR, anticorpos anti-Borrelia burgdorferi

LCR, VDRL

LCR, tinta da India e cultura de fungos

Radiograma do térax

Serologia para anticorpos HSV, VZV, HTLV-1, B.
burgdorferi

Serologia para hepatite A, B, C, e Micoplasma

Considere a serologia para parasitas

ECA
Auto-anticorpos: ANA, ds-DNA, SS-A (Ro), SS-B (La), Sm
(Smith), RNP
Niveis de complementos
lonograma urinario com analise microscdpica para hematuria
Bidpsia das glandulas salivares/labiais
TC do térax
Teste de Schirmer
Radiograma do térax
Anticorpos antifosfolipideos (anticorpos anti-cardiolipina,
tempo do veneno de vibora de Russel, tempo de
tromboplastina parcial)

RM do cérebro
Potenciais evocados

Potenciais evocados

RM do cérebro (normalmente negativo)

Presenca de multiplos auto-anticorpos, dos tipos listados
acima ou outros

Potenciais evocados
Electromiografia/velocidade de condugéo nervosa

HSV = virus herpes simplex; HHV = virus herpético humano; VZV = virus varicela-zoster; CMV = citomegalovirus; EBV = virus
Epstein-Barr; HTLV-1 = virus linfotrépico da célula T humana do tipo 1; VDRL = teste de laboratério de pesquisa de doengas

venéreas; ECA = enzima conversora da angiotensina; ANA

ribonucleoproteina.
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= anticorpos anti-nucleares; ds = dupla hélice; RNP =
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