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RESUMO

As mielopatologias possuem etiologias variadas, incluindo: trauma, autoimunidade, ne-
oplasia, vascular, hereditária, degenerativa, e infecciosa. Este artigo descreve as causas 
infecciosas mais comuns de disfunção da medula espinhal. 
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ABSTRACT

The pathologies of the spinal cord have different etiologies. Besides trauma, other com-
mon causes of myelopathy include also autoimmune, neoplastic, vascular, hereditary, 
degenerative and infectious diseases. Therefore, this article will review some of the most 
common infectious causes of dysfunction of the spinal cord and their pathogenesis, 
clinical manifestations and diagnosis correlate. Method: Scientific papers published in 
national and international medical journals available on CAPES, Pubmed and Uptodate, 
were reviewed.
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introdução 

Mielite é derivada do grego. Myelós refere-se à “espinha dorsal” e o sufixo ite, in-
dica inflamação. A inflamação não é a única causa das mielites. Há também as cau-
sas traumáticas, vasculares, neoplásicas, autoimunes, degenerativas e infecciosas1.

As mielites infecciosas são patologias infrequentes da medula espinhal. Seu diag-
nóstico deve ser rápido e correto, já que o tratamento inadequado pode provocar 
paraplegia e morte. 

As mielites infecciosas associam-se principalmente com abscessos medulares, 
esquistossomose, herpes simples e herpes zoster, vírus linfocitotrópico de células 
T humanas I (HTLV-I), neurocisticercose, síndrome de imunodeficiência adquirida, 
sífilis e tuberculose. 

Esta revisão aborda as causas e patogenias das mielites infecciosas , suas mani-
festações clínicas e respectivos diagnósticos. 

Infeccious myelitis
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prodrômica: dor lombar, alterações de sensibilida-
de de membros inferiores e disfunção urinária. Ins-
talam-se, com a evolução da doença, fraqueza de 
membros inferiores e impotência sexual5, de forma 
aguda ou subaguda, com piora progressiva. As al-
terações neurológicas completam-se, em geral, em 
15 dias. 

A exclusão de outras causas requer a realiza-
ção de: ressonância nuclear magnética da medula, 
hemograma, proteína C reativa e exame do líquor. 
As alterações liquóricas podem revelar pleocitose 
linfomononuclear, hiperproteinorraquia discreta, 
eosinofilia6 e positividade de reações imunológicas 
específicas. A mielografia e a mielotomografia com-
putadorizada revelam alterações em 63% dos casos.7 
A ressonância nuclear magnética mostra alterações 
em praticamente todos os casos.

A demonstração de ovos no tecido nervoso por 
meio de biópsia representa a única prova incontes-
tável do acometimento medular pelo S. mansoni. Os 
ovos podem ser encontrados também nas fezes, uri-
na ou em outros tecidos. A demonstração indireta da 
presença do S. mansoni pode ser baseada na sorolo-
gia ou em dados epidemiológicos.

Herpes simples: o vírus Herpes Simples (HSV) 
representa causa importante de mielite8, inclusive a 
forma necrotizante ascendente aguda. Está associa-
da, em geral, com o desenvolvimento de febre e de 
sintomatologia de infecção das vias aéreas superio-
res e diarreia, antes mesmo de haver acometimento 
neurológico e de suas manifestações. O achado de 
lesões cutâneas de causa herpética não é obrigatório 
e prevalente nesses casos. A primeira manifestação 
neurológica, em geral, é a incontinência urinária. 

A mielite por HSV pode assumir padrão ascen-
dente e não ascendente. No primeiro, a mielite co-
meça com fraqueza das extremidades inferiores, 
desarranjos sensoriais e urinários; a mielopatia 
transversa, então, ascende para a medula torácica. 
Nesses casos, deve-se ter cuidado, pois esses pa-
cientes podem necessitar de ventilação mecânica.9 
No segundo tipo, a doença começa com distúrbios 
sensórios motores unilaterais das extremidades su-
periores ou inferiores, a mielopatia transversa não 
ascende e se desenvolve no mesmo nível medular.

Nos casos agudos, a sintomatologia, geralmente, 
está completamente desenvolvida até duas semanas 
após seu início clínico, ou de um a três meses, nos 
casos mais insidiosos. A recorrência da mielopatia 
não é rara.9

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS 

Abscessos medulares: O abscesso epidural é 
patologia rara, com ocorrência de 1/100001, em que 
a etiologia é mais frequente determinada pelo Sta-
phylococcus aureus, Proteus e Pneumococcus. Esses 
organismos atingem o local de implantação epidural 
por via sanguínea ou direta. São considerados fato-
res de risco : o alcoolismo, o diabetes mellitus e a in-
fecção pelo vírus da imunodeficiência humana.1 Os 
traumas medulares e as lesões de tecido mole adja-
centes, inclusive associados com os procedimentos 
cirúrgicos medulares e invasivos epidurais, podem 
gerar hematomas e propiciar meio de sobrevivência 
para esses patógenos.2 

Os eventos na medula espinhal para a formação 
do abscesso incluem: vacuolização, liquefação e to-
dos os estágios de degeneração e morte neuronal. 
Não há predileção por nível específico da medula es-
pinhal para o surgimento do abscesso.1,2 Pode haver, 
em consequência, compressão do canal medular, 
formação de trombos e estase dos vasos sanguíneos 
da medula espinhal.

É importante anotar a história de febre, infecções 
recentes, traumas, dor local que aumenta progressi-
vamente de intensidade e com a manipulação local, 
paraparesia, perda sensitiva em membros inferiores 
e retenção urinária.1,2 A progressão das alterações 
clínico-patológicas, sem diagnóstico e tratamento 
adequados, leva à paraplegia.1,2 

As manifestações clínicas da mielite causada por 
abscessos medulares são extremamente similares às 
de outras mielites infecciosas. A história clínica, o 
exame físico e os exames complementares são fato-
res de grande relevância para seu diagnóstico.

Esquistossomose: a mielorradiculopatia esquis-
tossomótica (MRE) representa, geralmente, um epi-
sódio agudo na evolução da esquistossomose crôni-
ca. É a manifestação mais grave e incapacitante da 
infecção pelo S. mansoni.3

É mais prevalente em homens. A média de idade 
de maior prevalência é de 26 anos.4

O principal determinante das lesões do sistema 
nervoso central é a resposta inflamatória do hospe-
deiro aos ovos presentes no tecido nervoso. 

O diagnóstico baseia-se no tripé: manifestações 
clínicas, exclusão de outras causas de mielopatia e 
presença da infecção pelo S. mansoni. 

As manifestações clínicas são variadas, sendo 
inicialmente mais frequente o encontro da tríade 
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branca cerebral acometendo, principalmente, o trato 
corticoespinhal.1,13 Sua incidência é predominante na 
quarta década de vida, com relação de acometimen-
to nos sexos feminino:masculino de 2:1.1,13 É endêmi-
ca no sul do Japão, no Caribe, na América do Sul, no 
nordeste da Oceania, no Oriente Médio e nas regiões 
central e sul da África.13

Manifesta-se com dor, distúrbios da marcha, fra-
queza, enrijecimento da musculatura dos membros 
inferiores, alteração do equilíbrio dinâmico, diseste-
sias e parestesias dos membros inferiores, dor lombar 
(correlacionada, em geral, aos dermátomos acometi-
dos), queixas urinárias e intestinais, infecção urinária 
de repetição, e disfunção erétil.13 

Ao exame, pode-se perceber hipoestesia tátil do-
lorosa abaixo do nível da lesão, aumento do tônus 
muscular, mobilização passiva de membros inferio-
res limitada pela espasticidade, sinais de liberação 
piramidal (sinal de Babinski, hiperreflexia dos ten-
dões patelares e aquilianos). O acometimento de 
membros superiores é raro.13

Deve ser feita a pesquisa de anticorpos anti-HTLV-
I em todos os pacientes com mielopatia não traumáti-
ca que cursam com alterações miccionais.13

Neurocisticercose: a neurocisticercose é a do-
ença parasitária mais comum do sistema nervoso 
central, sendo causada por larvas de Taenia solium. 
A cisticercose espinhal intramedular é manifestação 
rara. O envolvimento espinhal representa 0,7% de 
5,8% dos casos de neurocisticercose.14 

As manifestações clínicas comumente têm início 
insidioso. Mas podem ocorrer deterioração neuro-
lógica súbita por reação inflamatória aguda,15 dor, 
paraparesia, espasticidade, incontinência urinária 
e disfunção sexual, com quadro semelhante ao da 
esquistossomose.Atenção: é isso mesmo?Parágrafo 
confuso.

O diagnóstico requer exame do líquor que apre-
senta proteína elevada, glicose normal, pleocitose 
linfocítica moderada, eosinofilia variável, e anticor-
pos anti-T. solium que possuem boa sensibilidade e 
especificidade diagnóstica.16 A ressonância nuclear 
magnética da medula mostra aspecto radiológico 
caracterizado pela presença de cistos.Parágrafo con-
fuso também.

SIDA: as complicações neurológicas são co-
muns em portadores do vírus da Imunodeficiência 
Humana devido ao neurotropismo viral. Os adultos e 
as crianças terão alguma manifestação dessas com-
plicações em algum estágio da doença.17 O acome-

Os exames de laboratório podem ajudar sobrema-
neira a identificação diagnóstica. O exame do líquor 
revela pleocitose e hiperproteinorraquia; a sorologia 
pode detectar IgG anti-HSV e a reação em cadeia da 
polimerase pode revelar a presença do agente.10

A evolução desses pacientes é variável, podendo 
ocorrer, desde remissão completa da sintomatologia, 
até sequelas moderadas e morte. É necessária , por 
isso, a realização precoce do diagnóstico para início 
imediato da terapia antiviral.10

Herpes zoster: na criança, o vírus Varicela Zoster 
(VVZ) pode desencadear exantema agudo, e tornar-
se latente nos gânglios das raízes medulares dorsais, 
e ser reativado anos depois, provocando disfunções 
neurológicas, dentre elas, as mielites e neuropatias.11

A mielite é complicação neurológica rara da in-
fecção pelo vírus herpes zoster (menos de 1/1000 
casos) e apesar de ser, em geral, descrita em pacien-
tes imuno-comprometidos, pode ocorrer em imuno-
competentes.11

As manifestações clínicas podem aparecer dias 
ou semanas após o surgimento do exantema. A mie-
lite pelo vírus Herpes Zoster, em geral, apresenta-se 
com fraqueza e reflexos tendinosos profundos anor-
mais, predominantemente, ipsilateral ao exantema. A 
disfunção motora deve permanecer ipsilateralmente, 
como paresia segmentar ou difusa na medula contra-
lateral, causando paraparesia.11 Suas manifestações 
relacionam-se com a distribuição do VVZ. Podem-se 
observar também perda ou dissociação sensorial e 
disfunções esfincterianas.

O diagnóstico precoce pode ser feito pelo encon-
tro de DNA do VVZ ou anticorpo específico ao VVZ 
no exame do LCR.12 Na ressonância nuclear magné-
tica, pode estar presente edema local e lesões hipe-
rintensas em T2.12 O diagnóstico de mielite, em geral, 
é feito pela correlação temporal entre início da sinto-
matologia e aparecimento do exantema. 

O diagnóstico e o início imediato do tratamento 
são necessários para minimizar a morbi-mortalidade. 
O impacto das doenças neurológicas causadas pela 
reativação do VVZ é alto, apesar da vacina e da redu-
ção no número de infecções primárias, especialmen-
te, devido ao envelhecimento da população.

HTLV-I: as pessoas infectadas pelo HTLV-I podem 
desenvolver doença conhecida como Paraparesia 
Espástica Tropical (TSP) ou Mielopatia Associada ao 
HTLV-I (HAM).13 

A TSP é doença desmielinizante, crônica, pro-
gressiva, que atinge a medula espinhal e a substância 
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Tuberculose: as principais manifestações clíni-
cas da tuberculose medular decorrem de: parapa-
resia ou paraplegia, incontinência esfincteriana em 
associação com extensão plantar reflexa (sinal de 
Babinski). Pode ocorrer também aumento ou dimi-
nuição dos reflexos tendinosos profundos.21,22 Pode 
haver ,com frequência, evidências de tuberculose, o 
que possibilita o diagnóstico pela telerradiografia do 
tórax, exame do escarro, baciloscopia e cultura. O 
diagnóstico pode também ser ajudado pelo exame 
do líquor, incluindo cultura e reação em cadeia de 
polimerase para identificação do M. tuberculosis.23 

Os principais métodos de imagem são a ressonân-
cia nuclear magnética e a mielografia que represen-
tam métodos com maior sensibilidade, e importância 
diagnóstica e prognóstica, respectivamente.23 A ele-
tromiografia tem valor na definição do prognóstico 
dado pelo comprometimento dos nervos periféricos.22

O diagnóstico e o tratamento precoces previnem 
as sequelas neurológicas.
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