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Resumo—A mielite transversa aguda (MTA) é uma doença inflamatória focal da medula espinhal, que resulta na disfunção motora,
sensorial, e autonômica. Se propõe uma série de nosologia e critérios diagnósticos uniformes para a MTA para evitar a confusão que 
inevitavelmente acontece quando investigadores usam critérios diferentes. Isso assegurará que haja uma lingua de classificação uniforme,
reduzirá confusões diagnósticas, e apresentará a base necessária para testes clínicos que ocorrem em vários centros clínicos. Adicionalmente,
sugere-se uma armação para a avaliação de indivíduos que apresentam sinais e sintomas de MTA. A obtenção do melhor tratamento muitas 
vezes depende de um diagnóstico exato e dado na hora certa. Por causa que as mielopatias transversas agudas são relativamente raras, os 
testes clínicos saem muitas vezes atrasados e incompletos. Um diagnóstico rápido e preciso não só assegurará que lesões compressivas 
sejam detectadas e tratadas, mas também que a MTA idiopática seja distingüida da MTA causada por alguma doença subjacente conhecida.
A identificação de etiologias pode sugerir que o paciente obtenga um tratamento médico, enquanto que não existe nenhum tratamento 
médico estabelecido para a MTA idiopática. O estabelecimento de um algoritmo diagnóstico provavelmente levará à uma melhora nos 
cuidados médicos, apesar de que se reconhece que a avaliação completa pode não ser dada em todos os pacientes.
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Epidemiologia e história natural da mielite transversa 
aguda. A mielite transversa aguda (MTA) tem uma ocorrência 
de um à quatro novos casos por milhão de pessoas por ano, 
afetando indivíduos de todas as idades, com um pico de 
incidência entre os 10 e 19 anos e entre os 30 e 39 anos.1-4 Não 
há nenhuma predisposição sexual ou familiar para a MTA. Ela 
é caracterizada clinicamente por sinais e sintomas de disfunção 
neurológica em nervos motores, sensoriais, e autonômicos e 
vias nervosas da medula espinhal que se desenvolvem 
agudamente ou subagudamente. Freqüentemente, há uma 
borda rostral de disfunção sensorial, e uma RM ou uma punção 
lombar da medula espinhal muitas vezes apresenta evidência 
de inflamação aguda. Quando o nível máximo do déficit é
alcançado, aproximadamente 50% dos pacientes têm perda de 
todos os movimentos de seus pés, virtualmente todos os 
pacientes têm algum grau de disfunção da bexiga, e 80-94% 
dos pacientes  sofrem de insensibilidade, parestesia, ou 
disestesia.1-6 Sintomas autonômicos consistem variavelmente 
de aumento da impulsão de urinar, incontinência do intestino 
ou da bexiga, dificuldade ou inabilidade em evacuar, uma 
sensação de evacuação incompleta, ou constipação intestinal. 7

     Estudos de série de casos longitudinais da MTA revelam 
que aproximadamente um terço dos pacientes se recuperam 
sem ou com poucas seqüelas, um terço têm um grau moderado 
de desabilidade permanente, e um terço têm desabilidades 
graves.1,4,5 A progressão rápida de sintomas, a presença de dor 
nas costas, e a presença de choque medular servem como 
indicadores de uma má recuperação.6,8-10 Evidências 
paraclínicas, como a ausência de condução central no teste de 
potencial evocado e a presença da proteína 14-3-3, um
indicador de lesão neuronal, no LCR durante a fase aguda 
indicam maus resultados.11

     A MTA pode ser a característica princial da EM. Pacientes 
que são finalmente disgnosticados com a EM têm mais chances 

de terem resultados clínicos assimétricos, sintomas sensoriais 
predominantes com escassez relativa dos sistemas motores, 
lesões na RM extendendo em menos de dois segmentos 
espinhais, RM do cérebro anormal, e bandas oligoclonais no 
LCR. 9,12-16 Um paciente com desmielinização monofocal do 
SNC (mielite transversa ou neurite óptica) cuja RM do cérebro 
apresenta lesões consistentes com a desmielinização17 tem uma 
chance de 83% de satisfazer os critérios clínicos da EM 
durante a década subseqüente, comparado à 11% para 
pacientes com uma RM do cérebro normal.18

Antecedentes históricos e revisão de critérios diagnósticos 
anteriores. Vários casos de “mielite aguda” foram descritos 
em 1882, e análises patológicas revelaram que alguns se 
deviam à lesões vasculares e outros à inflamações agudas.19

Subseqüentemente,  a ocorrência de mais de 200 casos de 
encefalomielite pós-vacinal foi relatada entre 1922 e 1923 na 
Inglaterra, uma complicação da vacinação contra varíola e 
raiva .20 Análises patalógicas de casos fatais revelaram células 
inflamatórias e desmielinização ao invés da patologia vascular 
descrita em relatos anteriores. A mielopatia transversa aguda 
(que inclui causas não-inflamatórias) e a MTA têm sido usadas 
freqüentemente de modo passível de mudança por toda a 
literatura publicada. Um relato estabeleceu os seguintes 
critérios para a mielopatia transversa: disfunção bilateral da 
medula espinhal se desenvolvendo durante um período de 4 
semanas com um nível superior bem-definido, nenhuma 
doença antecedente, e exclusão de etiologias compressivas.8

Subseqüentemente, esses critérios foram alterados para incluir 
somente aqueles pacientes que desenvolveram uma disfunção 
motora, sensorial e esfinctoriana subagudamente em menos de
ou em 14 dias, enquanto que os pacientes com outras doenças 
neurológicas ou doenças sistemáticas subjacentes foram 
excluídos.3 Outros autores  então definiram a MT como uma
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Tabela 1. Critérios para a mielite transversa aguda idiopática 
Critérios de inclusão
     Desenvolvimento da disfunção sensorial, motora, ou autonômica atribuível à medula espinhal 

         Sintomas e sinais bilaterais (mas não necessariamente simétricos) 
     Nível sensorial claramente definido 

         Exclusão de etiologia compressiva extra-axial por neuroimágens (RM ou mielografia; uma TC da medula espinhal não é                           
            adequada)  

         Inflamação da medula espinhal demonstrada pela pleocitose no LCR ou pelo índice elevado de imunoglobina G ou pelo       
         realce degadolinio (Se nenhum dos critérios inflamatórios estiverem presentes no ínicio dos sintomas, repita a  
         avaliação com RM e PL entre 2-7 dias após o início dos sintomas para satisfazer os critérios).

         Progressão ao estado crítico entre 4 horas e 21 dias após o início dos sintomas (se o paciente acordar com sintomas, os
              sintomas devem ficar mais graves desde o momento em que o paciente acordou) 

Critérios de exclusão 
     Histórico médico de radiação à espinha dorsal nos últimos 10 anos 
     Distribuição arterial clara déficit clínico consistente com trombose da artéria espinhal anterior 
     Ausência de sinal anormal na superfície da espinhal dorsal consistente com a MAV 
     Evidência clínica ou serológica de alguma doença do tecido conectivo (sarcoidose, doença de Behçet, síndrome de      
         Sjogren, LES, doença mista do tecido conectivo, etc)*
     Manifestações do SNC por sífilis, doença de Lyme, HIV, HTLV-1, micoplasma, e outras infecções virais (e.g. HSV-1,  
         HSV-2, VZV, EBV, CMV, HHV-6, enterovíruses)*
     Anormalidades na RM do cérebro que indicam EM*
     Histórico médico de neurite óptica clinicamente aparente *

   *Não exclua a mielite transversa aguda associada à uma doença. 
MAV= malformação arteriovenosa; LES = lupus eritematoso sistemico; HTLV-1= vírus linfotrópico da célula T humana do 
tipo 1; HSV= vírus simples do herpes; VZV= vírus varicela-zoster; EBV= vírus Epstein-Barr; CMV= citomegalovirus; HHV= 
vírus herpético humano 

paraparesia que se desenvolve agudamente (sem especificação 
de um tempo para o déficit máximo) com achados sensoriais 
bilaterais, uma função esfinctoriana defeituosa, um nível 
espinhal segmental de distúrbio sensorial, um percurso estável 
não-progressivo (para distingüir da paraparesia espástica 
progressiva), e nenhuma evidência clínica ou de laboratório de 
uma compressão da medula espinhal.1 Os pacientes foram
excluídos se eles tinham paraparesia espástica progressiva, um 
déficit sensorial incompleto ou síndrome de Brown-Séquard,
sífilis, trauma dorsal severo, câncer metastático ou encefalite.
Para separar ainda mais as doenças com etiologias distintas, os 
critérios sugeridos para a MTA foram revisados para incluir 
somente aqueles pacientes que progrediram para o déficit 
máximo em menos de 4 semanas e para excluir outras doenças 
conhecidas, incluindo malformações arteriovenosas da medula 
espinhal, infecção do vírus linfotrópico da célula T humana do 
tipo 1 (HTLV-1), e sarcoidose.2 Com o uso desses critérios, os 
casos de MT foram classificados como parainfecciosos, 
relacionados à EM, isquemia da medula espinhal, ou 
idiopáticos.
     Mais recentemente, mielopatias não-compressivas agudas
foram classificadas de acordo com um esquema etiológico12: 1) 
aquelas relacionadas à EM, 2) doença sistêmica (e.g. lupus 
eritematoso sistêmico [LES], síndrome antifosfolipídeo, 
doença de Sjögren), 3) pós-infecciosa, 4) mielopatia radiante 
atrasada, 5) infarto da medula espinhal, e 6) mielopatia 
idiopática. A presença de EM ou de uma doença sistêmica foi 
determinada por critérios padronizados,21-23 enquanto que as 
mielopatias parainfecciosas foram diagnosticadas com base na 
serologia positiva de IgM ou num aumento de quatro ou mais 
vezes do nível de IgG em dois testes sucessivos num candidato 
específico/agente infeccioso. A mielopatia radiante atrasada foi 
diagnosticada de acordo com o histórico clínico, e  o infarto da 
medula espinhal foi diagnosticado com base nos achados
clínicos e de imágem adequados na ausência de outras 

etiologias prováveis. A mielopatia transversa aguda foi 
definida nas pessoas que não podiam ser categorizadas de outra 
forma e constituiu 16.5% dessa série.

Critérios diagnósticos propostos para a MTA. Os critérios 
diagnósticos para a MTA idiopática estão listados na Tabela 1. 
Um diagnóstico da MTA idiopática deve requerer que todos os 
critérios de inclusão e nenhum dos critérios de exclusão sejam 
satisfeitos. Um diagnóstico da MTA associada à uma doença
deve requerer que todos os critérios de inclusão sejam 
satisfeitos e que o paciente seja identificado como uma pessoa
que tenha uma condição subjacente listada nas exclusões 
específicas à doença.
     Já que a síndrome clínica da mielopatia transversa aguda
pode ter causas não-inflamatórias (i.e., causas vasculares), a 
MTA representa um subconjunto de mielopatias agudas. Um 
diagnóstico da MTA requer evidência de inflamação na 
medula espinhal. Por causa que a biópsia da medula espinhal 
não é uma opção prática na avaliação rotineira desses pacientes, 
a RM da medula espinhal e a análise do LCR são as únicas 
ferramentas atualmente disponíveis para determinar a presença 
de inflamação na lesão envolvida. Uma RM da medula 
espinhal realçada e uma punção lombar são obrigatórias na 
avaliação de suspeita de MT, e nós propomos que um realce da 
medula espinhal anormal após injeção de gadolínio, ou uma 
pleocitose do LCR, ou um índice elevado de IgG do LCR deve 
ser exigido para um diagnóstico de MTA. Se nenhum dos 
critérios inflamatórios forem satisfeitos no início dos sintomas, 
a avaliação da RM e da punção lombar deve ser repetida entre 
2 à 7 dias após o início dos sintomas para determinar se estes 
critérios são satisfeitos. A taxa de síntese de IgG é um 
indicador de inflamação do SNC menos específico do que o 
índice de IgG do LCR24,25 e não deve ser utilizada no 
diagnóstico. 
     Para ajudar na identificação de pacientes com  mielopatias
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vasculares agudas cujas outras estratégias de intervenção 
podem ser adequadas, deve-se supor que os pacientes cujos 
sintomas alcançarem uma severidade máxima em menos de 4 
horas do início dos sintomas tenham uma etiologia isquêmica.
Nós acreditamos que isso é justificado porque o percurso 
temporal de lesões vasculares (especialmente de eventos 
trombóticos arteriais) normalmente progride ao estado crítico
muito rápido. Se estes critérios forem usados para identificar 
pacientes que passarão por testes teurapêuticos futuros, será 
importante excluir pacientes com mielopatias isquêmicas que 
podem não ser indicados para o uso de estratégias não-
inflamatórias.
     Diferenciar a MT idiopática da MT atribuída à uma doença 
subjacente também é importante. Muitas doenças inflamatórias 
sistêmicas (e.g. LES, doença de Behçet, síndrome de Sjögren, 
entre outras) estão associadas à vasculites que podem resultar 
na MTA. Já que essas condições ocorrem num espectro 
fisiopatológico similar e a maioria já estabeleceu regimes de 
tratamento, a MTA associada à essas doenças devem ser
distingüidas da MTA idiopática. Portanto, duas categorias de 
diagnóstico da “MTA idiopática” e da “MTA associada à uma 
doença” (i.e., MTA associada ao LED) são propostas se outros 
critérios forem satisfeitos (veja abaixo). Essa distinção ajudará 
na conduta de testes clínicos terapêuticos que requerem 
groupos uniformes de comparação.
     Do mesmo modo, a MTA pode-se apresentar inicialmente 
nos pacientes que serão eventualmente diagnosticados com EM. 
Já que existem possíveis opções de tratamento para pacientes 
com EM definitiva e para aqueles com um alto risco de 
desenvolvimento de EM clinicamente definitiva,26 é importante 
identificar esses indivíduos. Nós propomos que achados de 
uma RM do cérebro que sugere uma inflamação multifocal
indicam que o paciente tem MTA associada à uma doença ao 
invés de MTA idiopática. Esse critério terá um papel 
importante na identificação de casos que provavelmente
representam EM ou encefalomielite disseminada aguda
(ADEM).

Limites dos critérios propostos. Existem limites para esses 
critérios propostos que requerem mais discussões e estudos.
Podem existir casos que satisfazem todos os critérios propostos 
com a exceção da documentação objetiva de inflamação na 
medula espinhal. Portanto, pode-ser imaginar uma situação na
qual uma RM da medula espinhal mostra uma lesão de 
intensidade de sinal elevada em seqüências ponderadas em T2 
que está localizada num local apropriado mas não se pode ver 
um realce claro da anormalidade seguido da administração do
gadolínio. Se o LCR fosse normal, então um diagnóstico da
MTA não seria possível sob os critérios propostos. 
Adicionalmente, os achados clínicos presentes em tais 
indivíduos podem também não ser consistentes com uma 
mielopatia vascular. Apesar disso, classificar tal situação como 
“possível MTA” pode ser a melhor opção no momento.
     Do mesmo modo, apesar da exclusão de casos baseados no
intervalo entre o início dos sintomas e o déficit máximo ser 
arbitrário, crêe-se que esse critério é válido baseado na 
experiência clínica dos autores e nos seus comentários sobre a 

literatura. Nós ainda nos comprometemos em distingüir a MTA 
de uma mielopatia vascular que se desenvolve rapidamente
(progressão de menos de 4 horas), uma mielopatia que 
progride lentamente, ou de gagueira hereditária, tumor da 
medula espinhal, mielopatia causada por fístulas arteriovenosas 
durais, e uma forma crônica progressiva da EM (todas com
uma duração de progressão maior que 21 dias). Apesar disso,
algumas mielopatias vasculares ainda se encaixarão 
inevitavelmente nos critérios atuais da MTA, enquanto que 
alguns pacientes que tem "verdadeira” MTA inflamatória 
podem ser excluídos baseados somente na progressão rápida 
dos sintomas. Adicionalmente, para o tratamento clínico e a 
inclusão dos estudos de pesquisa de pacientes com suspeita de 
MTA, pode não ser prudente esperar até que o paciente alcance 
o estado crítico. Ao contrário, pode-se começar o tratamento
com observação contínua para determinar se o paciente acaba 
satisfazendo todos os critérios.
     Apesar de que os pacientes com um tumor espinhal (como 
um glioma) normalmente terão sintomas que duram semanas 
ou meses, pode existir ocasiões onde o histórico clínico não 
distingüirá completamente a MTA de um tumor espinhal.
Adicionalmente, pacientes com um tumor podem apresentar 
um aumento da lesão na medula espinhal e portanto satisfará
os critérios para “inflamação.” Essa doença não é 
verdadeiramente inflamatória, e o aumento é apenas uma 
reflecção da ruptura da barreira hematoencefálica. Tais 
pacientes normalmente não terão uma pleocitose no LCR, e 
isso e o percurso temporal podem ser as únicas maneiras de 
distingüir a MTA do glioma espinhal, a não ser que uma 
biópsia seja considerada. Fora disso, em casos na qual a 
distinção permanece não sendo clara, pode ser adequado iniciar 
um tratamento com esteróides seguido de novas neuroimágens 
da medula espinhal. Se um realce significante com gadolínio
persistir, uma biópsia da medula espinhal poderia ser 
considerada.
     Outra condição, que pode não ser totalmente diferente da 
MTA idiopática baseado nos critérios atuais, é a neuromielite 
óptica de Devic (NMO). Apesar das patologias inflamatórias 
da EM, ADEM, e NMO poderem estar relacionadas com as da 
MTA, somente as formas espinhais da EM e da ADEM podem 
ser distingüidas de uma suspeita de MTA baseado em uma RM 
do cérebro como parte dos testes clínicos iniciais. O consórcio 
não propôs que respostas normais no potencial evocado visual
sejam obrigatórias, como porque até esse achado não evita 
completamente um diagnóstico final de NMO.27-28 Além disso, 
enquanto um indivíduo com MTA e um histórico médico de 
neurite óptica clinicamente aparente satisfaz os critérios da 
NMO e tem mais chances de sofrer de uma doença recorrente 
e/ou progressiva, isso pode não ser verdade em pessoas com 
uma doença subclínicas do nervo óptico.29 O diagnóstico da 
MTA pode ser mudado para NMO depois de um tempo se uma 
neurite óptica clinicamente aparente aparecer no paciente após 
a síndrome da medula espinhal aguda. Nós recomendamos que 
sejam obtidos potenciais evocados visuais em pessoas com 
MTA, embora não seja certo no momento se isso significa que 
os pacientes terão um risco elevado de recorrência e progressão.
     Embora esses critérios tenham que ser validados no futuro
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para determinar se eles categorizam os pacientes
adeqüadamente e se essas categorizações são significantes em 
termos de estratégias de tratamento ou resultados à long prazo, 
eles representam uma fundação útil para estudos futuros.
Apesar dos critérios parecerem limitados, nós acreditamos que 
o uso desses critérios levará à identificação de mais grupos 
homogênios de pessoas para estudos clínicos. No mínimo, a 
adoção desses critérios ajudará na descrição exata de pessoas 
em relatos publicados e fornecerá a fundação para 
classificações subseqüentes enqüanto nós apriporamos o nosso 
conhecimento das mielopatias inflamatórias.

Testes clínicos e avaliação. A avaliação inicial de um paciente 
com uma mielopatia que está se desenvolvendo deve 
determinar se uma causa estrutural (e.g., disco herniado,
fratura vertebral patológica, metástase tumoral, ou 
espondilolistese) pode ser identificada (figura). Idealmente, 
deve-se obter uma RM com o agente de contraste gadolínio
dentro de algumas horas da apresentação. Mas se não puder 
obtê-la em pouco tempo, uma mielografia de TC é uma 
alternativa sensata, embora esse estudo tenha a desvantagem 
distinta de não ser capaz de avaliar a própria medula espinhal.
Se uma causa estrutural for identificada para a mielopatia, é 
mandatório uma avaliação neurocirúrgica urgente.
     Se nenhuma causa estrutural for identificada, então deve-se 
fazer uma punção lombar para distingüir uma mielopatia 
inflamatória de uma não-inflamatória. O LCR deve ser 
avaliado para estudos rotineiros (contagem das células,
diferencial, níveis de proteína e glucose) e também para a 
síntese intetracal de anticorpos (bandas oligoclonais e índice 
de IgG) e análise citológica Se nenhum realce com gadolínio 
for observado na RM da medula espinhal e o LCR não mostrar 
pleocitose ou um aumento do índice de IgG, então deve-se 
considerar uma mielopatia não-inflamatória. Possíveis causas 
de uma mielopatia não-inflamatória inclui isquemia (arterial, 
venosa, em zonas limítrofes, ou causada por malformação 
arteriovenosa), radiação, lipomatose epidural, e embolismo 
fibrocartilaginoso.30-34 Se uma mielopatia inflamatória for 
identificada, a extensão da inflamação deve ser determinada.
Uma RM com gadolínio e potenciais evocados visuais 
determinarão se existe desmielinização em outro lugar do 
encéfalo ou da medula espinhal, classificando o processo como 
multifocal. Se a desmielinização estiver limitada ao trato do 
nervo óptico, é possível que seja NMO. Se a desmielinização 
for observada além do nervo e do trato óptico, então o 
diagnóstico é a ADEM ou uma possível EM. Alternativamente, 
os pacientes que têm uma desmielinização monofocal na 
medula espinhal (potencial evocado e RM do cérebro não 
mostram desmielinização) e satisfazem os critérios acima, são 
classificados como pacientes que têm MTA. Mais avaliações 
então devem determinar se a MTA é primária ou se é associada 
à uma doença.
     Características clínicas, como febre, meningismo, brotoeja, 
infecção sistêmica coexistente (e.g., pneumonia ou doença 
diarréica), estado imunodeprimido (e.g., AIDS ou medicação 
imunossupressora), infecção genital recorrente, dor radicular 
ardida com ou sem vesículas 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 plasmática rápida de soro, culturas virais e bacterianas 
no LCR, VDRL no LCR, estudos virais da reação em cadeia da 
polimerase no LCR, e títulos agudos de soro para uma 
variedade de agentes infecciosos. Títulos virais convalescentes 
então devem ser obtidos de 4 à 8 semanas após o início dos 

sintomas.
     Outras características clínicas (veja a tabela 2; para uma 
revisão dos critérios, veja Vitali et al., 21 Lockshin et al,22 e 
Tan et al.,23 e Statement on Sarcoidosis) podem sugerir uma 
doença inflamatória sistêmica, como a síndrome de Sjögren, a 
síndrome antifosfolipídeo, o LED, a sarcoidose, ou a doença 
mista do tecido conectivo. Nessas situações clínicas, os 
seguintes estudos de soro devem ser obtidos: nível da enzima 
de conversão da angiotensina, anticorpos antinucleares,
anticorpo anti-DNA dupla hélice, SS-A (Ro), SS-B (La), 
anticorpo anti-cadiolipina, anti-coagulante lúpico, beta-2-
glicoproteína I, e níveis de complementos. O ionograma 
urinário com análise microscópica para a presença de 
hematúria também deve ser obtido. Dependendo do nível 
clínico de suspeita, uma biópsia das glândulas salivares/labiais,
uma tomografia peitoral computadorizada com agente de 
contraste intravenoso, e um teste de Schirmer devem ser 
considerados.
     Se os pacientes não tiverem características que indicam uma
MTA associada à uma doença e satisfizerem os critérios da
MTA acima, eles são diagnosticados com mielite idiopática ou 
mielite transversa primária. Potenciais evocados, estudos 
electromiográficos, e níveis da 14-3-3 no LCR devem ser 
considerados estudos opcionais que poderiam determinar o 
nível de lesão neural e o prognóstico para a recuperação.36,37

Recomendações de tratamento para pacientes com MTA estão 
além dos limites desse relatório e serão consideradas em outros 
artigos.

     Enqüanto relatótrios anteriores têm fornecido uma fundação
para definir a síndrome da MTA, critérios diagnósticos mais 
antigos têm variavelmente distingüidos outras etiologias para a 
mielopatia não-compressiva. Como resultado, é provável que 
doenças com uma patologia, uma epidemiologia, e possíveis 
tratamentos distintos foram incluídas num termo diagnóstico 
comum. Essa limitação, junto com o papel que técnicas 
modernas de neuroimágens têm em definir a MTA, levou à
esses critérios diagnósticos revisados. O esquema nosológico 
proposto diferencia os pacientes em categorias da MTA 
idiopática e da MTA associada à uma doença, ambas com 
objetivos nos estudos longitudinais da hitória natural e no
recrutamento eventual para testes clínicos terapêuticos. Nós 
então propomos uma estratégia para avaliar pessoas com MTA.
Esses critérios agora devem ser avaliados num estudo 
longitudinal da MTA.
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Figura. Método Diagnóstico Imediato para a Mielopatia Aguda . PL = punção lombar; ADEM = encefalomielite disseminada 
aguda.
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Sim

Não

Não

Não

Sim

Apresentação: Disfunção neurológica consistente à uma lesão da medula espinhal num nível específico.

Histórico e exame físico
 Confirme a presença de mielopatia aguda 
 Deduz o efeito do medicamento no organismo e a extensão dos déficits
 Determine os sinais, sintomas ou histórico sugerindo infecção, doença inflamatória sistêmica, isquemia vascular, 

neoplasia, esclerose múltipla, exposição à radiação, neuromielite óptica, ou trauma
 Determine se há um histórico recente de vacinação ou alguma doença sistêmica

Primeira prioridade: Dispense uma etiologia compressiva

RM da medula espinhal com gadolínio dentro de 4 horas

Anormalidade estrutural (espondiloslistese) ou massa 
espinhal.

Segunda prioridade: Definir a preseça/ausência de inflamação 
da medula espinhal – 351 casos

Punção lombar

Pleocitose no LCR ou realce com 
gadolínio ou índice elevado de IgG

Terceira prioridade: Defina a 
extensão da desmielinização

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

Suficiente para causar uma 
mielopatia compressiva?

Desmielinização?

 Avaliação cirúrgica urgente
 Considere metilprednisolona

intravenosa

Mielite Transversa Aguda(MTA):
Idiopática ou associada à uma doença 
(use critrérios padrão para distingüir  
entre as duas e iniciar o tratamento 

adequado

Possível neuromielite óptica
(doença de Devic)

Local da desmielinizaçãoCérebro/Via cerebral 
e óptica

Nervo/via 
óptico(a)

       Considere causas não-inflamatórias da mielopatia

 Isquemia - malformação arterial, venosa, arteriovenosa, 
ou em áreas de fluxo sangüineo escasso 

 Radiação 
 Lipomatose epidural 
 Embolismo fibrocartilaginoso
Considere uma mielopatia inflamatória precoce, LCR falso 
negativo (repita a PL em 2-7 dias) 

        Possíveis diagnósticos
 Esclerose Múltipla
 ADEM
 MT Associada à Uma 

Doença

Sim

Sim

Não



   Tabela 2 Possíveis testes clínicos para a suspeita de mielite transversa aguda

Sinais e sintomas indicativos                                                                                  Avaliação sugerida

    Etiologia infecciosa
         Febre                                                                                              LCR, exame bacterioscópico direto e cultura bacteriana 
         Meningismo                                                                                  LCR, PCR: HSV-1, HSV-2, HHV-6, VZV, CMV, EBV,                     
                                                                                                                     enterovíruses, HIV
         Brotoeja                                                                                          LCR, cultura viral
         infecção sistêtimca coexistente                                                     LCR, coloração dos bacilos álcool-ácido resistentes e cultura 
                                                                                                                      tuberculosa
         Estado imunodeprimido                                                                LCR, anticorpos HSV, VZV, e HTLV-1
         Infecção genital recorrente                                                             LCR, anticorpos anti-Borrelia burgdorferi
         Sintomas da radiculopatia por zoster                                            LCR, VDRL
         Adenopatia                                                                                     LCR, tinta da Índia e cultura de fungos
         Residência em área endêmica de infecções parasitárias                Radiograma do tórax
                                                                                                                 Serologia para anticorpos HSV, VZV, HTLV-1, B.                            
                                                                                                                      burgdorferi
                                                                                                                 Serologia para hepatite A, B, C, e Micoplasma
                                                                                                                 Considere a serologia para parasitas
    Doença inflamatória sistêmica (vasculite, doenças vasculares     
              do colágeno, doença mista do tecido conectivo)
         Brotoeja                                                                                          ECA 
         Úlceras orais ou genitais                                                                Auto-anticorpos: ANA, ds-DNA, SS-A (Ro), SS-B (La), Sm 
                                                                                                                      (Smith), RNP
         Adenopatia                                                                                     Níveis de complementos
         Livedo reticular                                                                              Ionograma urinário com análise microscópica para hematúria 
         Serosite                                                                                         Biópsia das glândulas salivares/labiais
         Fotossensibilidade                                                                          TC do tórax
         Artrite inflamatória                                                                        Teste de Schirmer
         Eritema nodoso                                                                              Radiograma do tórax
         Xerostomia                                                                                    Anticorpos antifosfolipídeos (anticorpos anti-cardiolipina, 
                                                                                                                     tempo do veneno de víbora de Russel, tempo de 
                                                                                                                    tromboplastina parcial)
         Queratite
         Conjuntivite
         Contraturas ou engrossamento da pele
         Anemia/leucopenia/trombocitopenia
         Fenômeno de Raynaud
         Histórico de trombose arterial e venosa

    EM
         Evento de desmielinização anterior                                              RM do cérebro
         Déficit incompleto clinicamente com anormalidade na RM         Potenciais evocados 
               2 segmentos espinhais e < 50% do diâmetro da
              medula espinhal
         LCR, bandas oligoclonais

    Neuromielite óptica (Doença de Devic)
         Neurite óptica                                                                               Potenciais evocados
         RM normal do cérebro                                                                   RM do cérebro (normalmente negativo) 
                                                                                                               Presença de múltiplos auto-anticorpos, dos tipos listados                    
                                                                                                                      acima ou outros
    Mielite transversa idiopática
         Nenhuma característica clínica ou paraclínica que sugere              Potenciais evocados
              outra categoria diagnóstica                                                         Electromiografia/velocidade de condução nervosa

HSV = vírus herpes simplex; HHV = vírus herpético humano; VZV = vírus varicela-zoster; CMV = citomegalovirus; EBV = vírus 
Epstein-Barr; HTLV-1 = vírus linfotrópico da célula T humana do tipo 1; VDRL = teste de laboratório de pesquisa de doenças 
venéreas; ECA = enzima conversora da angiotensina; ANA = anticorpos anti-nucleares; ds = dupla hélice; RNP = 
ribonucleoproteína.
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