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Diagnóstico diferencial das lesões inflamatórias e infecciosas
do cone medular utilizando a ressonância magnética*

Magnetic resonance imaging in the differential diagnosis of infectious and inflammatory conus medullaris

lesions

Gustavo Balthazar da Silveira Carvalho1, Gabriel Barbosa Sandim1, Luis Antônio Tobaru Tibana1,

Franklin Freitas Tertulino1, Marcos Hideki Idagawa2, Nitamar Abdala3

O cone medular é frequentemente acometido por lesões de etiologia inflamatória e infecciosa, muitas vezes de difícil

diferenciação devido a história clínica e exame físico semelhantes entre as diversas entidades. A ressonância magné-

tica apresenta alta sensibilidade na detecção de lesões no cone medular e tem importante papel no diagnóstico e

controle evolutivo. Este ensaio iconográfico com casos selecionados dos arquivos do nosso serviço tem como objetivo

demonstrar achados de imagem que possam auxiliar no diagnóstico de uma etiologia específica entre as doenças

inflamatórias e infecciosas e na diferenciação com doenças de outras etiologias como neoplasias e causas vascula-

res. Características como padrão de realce, presença de cistos, edema, além do acometimento de outras regiões do

sistema nervoso central são importantes para esta diferenciação, podendo definir uma etiologia específica quando

associadas ao quadro clínico e laboratorial.

Unitermos: Ressonância magnética; Mielite; Mielite transversa; Esquistossomose.

The conus medullaris is frequently affected by inflammatory and infectious lesions which many times are hardly

differentiated because of the similarity of their clinical history and physical examination among the different etiologies.

Magnetic resonance imaging presents high sensitivity in the detection of these lesions and plays a relevant role in the

diagnosis as well as in the evolutive control of the condition. The present pictorial essay with selected cases from the

archives of the authors’ institution is aimed at demonstrating imaging findings which might help in the diagnosis of a

specific etiology amongst inflammatory an infectious conditions and in the differentiation with diseases of neoplastic

and vascular etiologies, for example. Findings such as enhancement pattern, presence of cysts, edema and involvement

of other regions of the central nervous system are important for this differentiation, and may define a specific etiology

as associated with clinical and laboratory tests findings.
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matórias, a especificidade deste método é
limitada. Porém, alguns achados de ima-
gem, associados ao quadro clínico e labo-
ratorial, podem indicar um diagnóstico
mais preciso(1,3). O conhecimento destas
condições e das suas formas de apresenta-
ção é fundamental para os radiologistas.

Este trabalho tem como objetivo abor-
dar os aspectos de apresentação de lesões
de causa inflamatória e infecciosa no cone
medular. Foram selecionadas imagens de
casos do arquivo do nosso serviço, demons-
trando achados que podem auxiliar na di-
ferenciação entre as diversas etiologias.

ESQUISTOSSOMOSE MEDULAR

A esquistossomose é endêmica no Bra-
sil. Sua forma ectópica mais frequente, a

ocorre geralmente por via hematogênica,
podendo também ser liquórica ou por ex-
tensão meníngea ou vertebral. Condições
neoplásicas e vasculares podem apresentar
quadro clínico semelhante. Muitas vezes a
história clínica e o exame físico não são su-
ficientes para chegar a uma causa especí-
fica, devido à interposição dos sintomas(1).

A ressonância magnética (RM) tem im-
portante papel no diagnóstico e diferencia-
ção destas lesões, assim como no seu con-
trole evolutivo. A RM apresenta alta sen-
sibilidade e permite muitas vezes a diferen-
ciação com doenças de outras etiologias,
como neoplasias e causas vasculares(1,2).
Para diferenciação entre as etiologias infla-

Recebido para publicação em 7/12/2011. Aceito, após revi-
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INTRODUÇÃO

O cone medular é um local frequente-
mente acometido por lesões de origem in-
flamatória e infecciosa. A disseminação
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medular, é considerada a causa mais co-
mum de mielite não traumática e não neo-
plásica(4). Acredita-se que o acometimento
do sistema nervoso central (SNC) ocorra
por fluxo retrógrado através do plexo ve-
noso de Batson, que é avalvular. Os ovos
da espécie Schistosoma mansoni são maio-
res e espiculados, dificultando sua progres-
são ao longo do SNC. Por isso, o cone
medular é o local de apresentação mais fre-
quente, sendo raro o acometimento ence-
fálico nesta espécie(5). O quadro clínico é de
mielopatia aguda/subaguda, caracterizado
por dor e fraqueza nos membros inferiores,
perda do controle esfincteriano vesical e
intestinal, além de alterações de reflexo
sensitivo e sexual(4–6). O estudo por RM
geralmente evidencia expansão do cone
medular, com hipossinal em T1, hipersinal
em T2 e realce no local do granuloma. Este
aspecto pode simular lesão neoplásica. Um
padrão de realce linear e nodular do tipo
“arborizado” é considerado característico
e, apesar de não estar presente em todos os
casos, é forte indicativo para o diagnóstico
de neuroesquistossomose (Figura 1)(6).

NEUROCISTICERCOSE

A cisticercose é a infecção parasitária
mais comum do SNC. Sua forma intracra-
niana é a mais usual. O envolvimento do
canal vertebral é raro, representando ape-
nas 2% a 5% do total de casos de neuro-
cisticercose. Nesta apresentação, a forma
mais frequente é a leptomeníngea, atin-
gindo o espaço subaracnoide por migração
intracraniana. O acometimento intramedu-
lar é raro e ocorre geralmente no segmento
torácico(5,7).

O quadro clínico da neurocisticercose
medular depende dos mecanismos de com-
pressão, edema e da resposta inflamatória.
Pode ser assintomático ou apresentar sinais
e sintomas de mielopatia, incluindo dor
com irradiação, parestesia flácida ou espás-
tica e bexiga neurogênica(5,7,8).

A RM é o método de imagem de escolha
para o estudo da neurocisticercose medular
e mostra cistos de conteúdo com sinal seme-
lhante ao líquido cefalorraquiano, com hi-
possinal em T1 e hipersinal em T2 (Figura
2). O escólex é visto como um nódulo ex-
cêntrico próximo à parede do cisto e sua
identificação é diagnóstica. Em cistos com

algum grau de degeneração pode ser obser-
vado realce periférico pós-contraste(7,8).

TUBERCULOSE

Envolvimento do SNC ocorre em cerca
de 10% a 15% de todas as infecções por tu-
berculose(9). O tuberculoma intramedular é
achado raro, ocorrendo em aproximada-
mente 2% das neurotuberculoses, e pode
ou não haver associação com o acometi-

mento pulmonar. A apresentação clínica é
geralmente subaguda, com quadro variável
de fraqueza muscular, paraparesia ou qua-
driparesia. Sintomas constitucionais como
febre e perda de peso podem não estar pre-
sentes(9,10). No início do quadro há predomí-
nio de processo inflamatório com edema
mal definido. Após a formação do granu-
loma, as lesões se tornam mais definidas,
geralmente com hipossinal em T1 e iso a
hipersinal em T2. Há realce pós-contraste,

Figura 1. Criança de 12 anos com diagnóstico de neuroesquistossomose. Cortes sagitais de RM mos-
tram, na sequência ponderada em T2 (A), acentuado hipersinal central de limites pouco definidos (seta),
além de aumento volumétrico do cone medular que oblitera a coluna liquórica anterior e posterior. Na
sequência T1 pós-contraste observa-se realce heterogêneo com padrão “arborizado” (seta em B).

Figura 2. Imagens ponderadas em T2 sagital (A) e axial (B) mostram múltiplas imagens de aspecto cís-
tico em íntimo contato com o cone medular e raízes da cauda equina (setas). Posteriormente foi confir-
mado o diagnóstico de neurocisticercose.
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podendo ser nodular heterogêneo ou ane-
lar periférico, dependendo da presença ou
não da necrose caseosa (Figura 3)(5,10). Em
pacientes imunocomprometidos, o aspecto
de lesões nodulares com realce nodular ou
periférico pode ser encontrado também na
toxoplasmose ou em infecções fúngicas,
condições estas extremamente raras(11–13).

MIELITE TRANSVERSA AGUDA

A mielite transversa aguda idiopática
geralmente se refere a um processo infla-

matório agudo ou subagudo, monofásico,
sem etiologia definida, que cursa com dé-
ficit motor e sensitivo bilateral, podendo
ocorrer, também, distúrbio autonômico.
Aproximadamente um terço dos pacientes
apresenta normalização do quadro clínico,
um terço continua com moderada sequela
e um terço mantém distúrbio severo(5,14).

Várias condições podem apresentar
quadro clínico semelhante, como doenças
infecciosas, vasculares, desmielinizantes e
lesão actínica. Portanto, o diagnóstico fi-
nal de mielite transversa aguda idiopática

depende da investigação e exclusão de uma
possível etiologia identificável(1,14). Os cri-
térios de inclusão para este diagnóstico
englobam déficit motor, sensitivo ou autô-
nomo, atribuído à medula, nível sensitivo
identificável, exclusão de causa compres-
siva, processo inflamatório medular de-
monstrado por pleocitose ou aumento de
IgG no líquido cefalorraquiano ou con-
traste pós injeção do gadolínio na RM, com
o pico de piora em 4 horas a 21 dias após
início dos sintomas. Os critérios de exclu-
são são história de radiação local, evidên-
cia de doença do colágeno, sífilis, doença
de Lyme, HIV, HTLV e outras causas virais,
doenças vasculares, lesões sugestivas de
esclerose múltipla ou neurite óptica(15).

O aspecto na RM é variável, acome-
tendo com maior frequência os segmentos
torácicos, sendo menos comum no cone
medular. Apresenta-se com hipersinal em
T2 de localização central, podendo ou não
haver realce pós-contraste (Figura 4). Pode
haver aumento do calibre da medula, mi-
metizando lesão neoplásica(2,5,16).

Havendo suspeita de etiologia desmie-
linizante, deve ser realizada complementa-
ção em busca de outras lesões nos demais
segmentos medulares e intracranianas,
além de investigação para neurite óptica em
casos suspeitos de neuromielite óptica.
Cerca de 90% dos pacientes com lesões
medulares associadas a esclerose múltipla
apresentam focos desmielinizantes intra-
cranianos(16). As lesões medulares relaciona-

Figura 3. Paciente imunocomprometido com diagnóstico de neurotuberculose. Imagens de RM no plano
sagital identificam lesão nodular com hipossinal periférico e hipersinal central em T2 (seta em A), além
de edema adjacente, apresentando realce anelar periférico pós-contraste (seta em B).

Figura 4. Paciente de 37 anos com história de fraqueza súbita nos membros inferiores. Observa-se, na região do cone medular, hipersinal central em T2 sem
aumento significativo do diâmetro da medula no plano sagital (A) e axial (B), além de realce heterogêneo e salpicado após o contraste (seta em C). Não houve
confirmação de etiologia específica, permanecendo o diagnóstico de mielite transversa idiopática, com boa evolução clínica, sem sequelas.
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das à esclerose múltipla costumam ter lo-
calização periférica e com extensão menor
que dois corpos vertebrais, enquanto a neu-
romielite óptica costuma apresentar lesões
que se estendem por mais de três corpos
vertebrais, de acentuado hipossinal em T1
e maior associação com atrofia medular(17).

MIELITES VIRAIS

Alguns dos agentes virais que mais co-
mumente causam mielite são o herpes vírus,
enterovírus e retrovírus (HIV). A forma de
apresentação é bastante semelhante entre
eles e o diagnóstico etiológico só é confir-
mado com estudos laboratoriais.

O diagnóstico clínico da infecção por
herpes zoster é muitas vezes difícil, pois
apenas um terço dos pacientes apresenta
lesão cutânea típica. A mielite é uma ma-
nifestação rara da infecção por herpes zos-
ter e ocorre geralmente após reativação de
uma infecção latente. Quando há lesão
cutânea concomitante, o nível medular
corresponde ao dermátomo acometido(2,18).

A apresentação na RM é variada, po-
dendo mostrar lesão única ou múltipla, com
ou sem realce pós-contraste (Figura 5)(18).

A mielite relacionada ao HIV ocorre em
cerca de 5% a 8% dos pacientes com sín-
drome da imunodeficiência adquirida, ge-
ralmente associada a um acometimento
encefálico severo(5).

O HTLV-1 está associado a um quadro
progressivo de paraparesia espástica. O
segmento medular mais acometido é o to-

rácico e pode estar associado a atrofia me-
dular, além de lesões na substância branca
encefálica(19).

A infecção por citomegalovírus causa
uma polirradiculomielite que envolve fre-
quentemente o cone medular e raízes da
cauda equina, representado na RM por
agrupamento e espessamento radicular,
com realce pós-contraste, compatível com
aracnoidite(20).

SARCOIDOSE

A neurossarcoidose é manifestação rara
que ocorre em cerca de 5% da sarcoidose
sistêmica(21). Pode atingir qualquer parte do
SNC(22). O acometimento medular é raro e
geralmente tem curso subagudo ou crônico.
Os sintomas são variados e geralmente as-
sociados a dor, podendo ocorrer déficit mo-
tor e sensitivo.

O diagnóstico de neurossarcoidose
constitui um desafio na prática clínica,
sendo fundamental a correlação com exa-
mes laboratoriais e de imagem(21,23). Na RM
observam-se lesões com hipersinal em T2,
frequentemente múltiplas, de localização
central, com realce heterogêneo pós-con-
traste. Pode haver expansão medular fusi-
forme. Em pacientes com quadro clínico
compatível, havendo realce pial além das
lesões intramedulares, o diagnóstico de sar-
coidose medular deve ser incluindo entre
os diferenciais (Figura 6). As lesões tendem
a regredir com o uso de corticoides, geral-
mente após a melhora clínica(22,24,25).

CONCLUSÃO

A RM é o exame de imagem de escolha
na abordagem das mielites. Neste trabalho,
procuramos mostrar aspectos de imagem
relevantes nas doenças inflamatórias do
cone medular que podem diferenciá-las de
lesões de natureza neoplásica ou vascular
e sugerir um agente etiológico específico.

O tipo de realce deve ser avaliado com
atenção. O padrão “arborizado” é caracte-
rístico da neuroesquistossomose, ao passo
que um realce anelar periférico pode estar
presente em lesões granulomatosas como
tuberculose e toxoplasmose. Na presença
de cistos, deve ser considerado o diagnós-
tico de cisticercose, que pode ser confir-
mado na identificação do escólex. A dife-
renciação entre as diversas etiologias virais
apenas pela RM é difícil, sendo necessária
associação com achados clínicos e labora-
toriais. Por fim, uma avaliação completa de
todo o neuroeixo pode auxiliar na defini-
ção de uma etiologia específica, pois em
muitos casos há acometimento intracra-
niano concomitante.
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