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INTRODUGAO

A encefalomielite disseminada aguda
(ADEM) €& um distarbio desmielinizante
inflamatério do sistema nervoso central
(SNC), caracterizado por encefalopatia e

lesdes neurol6gicas multifocais.

OBJETIVO

Analisar os principais aspectos clinicos da
ADEM na pediatria, com énfase em suas
etiologias, sintomatologia, fisiopatologia e
diagnéstico.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo narrativa da
literatura nas bases de dados PubMed,
utilizando as palavras-chave:
“Encefalomielite Aguda  Disseminada”;
“Crianga” e com o operador l6gico “and”.
Foram incluidos artigos publicados entre
2020 a 2025, no idioma inglés. Das 169
publicagdes encontradas, 13 foram incluidas
por atenderem aos critérios de inclusédo
estabelecidos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A ADEM apresenta incidéncia anual em
torno de 0,07 a 0,9 por 100.000 criancas e
com pico entre 3 e 7 anos. A patogénese
envolve atividade autoimune inflamatéria
desencadeada por estimulo ambiental, em
individuos  geneticamente  predispostos.
Essa resposta imune é mediada através de
mimetismo molecular, em que, 0s anticorpos
produzidos reagem de cruzadamente com
auto antigenos da mielina, como a proteina
basica da mielina, a proteina dos
oligodendrécitos da mielina e a proteina
proteolipidica. Etiologicamente, a ADEM
ocorre, frequentemente, apés uma infeccdo
viral do trato respiratério ou gastrointestinal,
havendo também, pesquisas relatando a
associacao temporal com administracédo de
vacinas. A ADEM é tipicamente monofasica,
progressivo e autolimitada, com inicio
através de sintomas  constitucionais
inespecificos Na fase aguda, desenvolve-se
encefalopatia, caracterizada por alteragdes

comportamentais e de consciéncia,
associados a déficits neurolégicos
multifocais ou focais, conforme a topografia
da leséo. Ademais, o envolvimento do nervo
Optico ocorre com edema do disco 6ptico e
neurite oOptica. Também, podem estar
presentes déficits relacionados ao tronco
encefdlico, a medula espinhal e, menos
comumente, ao sistema nervoso periférico,
cujo comprometimento esta associado a pior
prognéstico e maior risco de recidiva. A
Ressonancia Magnética (RM) do cranio e da
medula espinhal é um exame fundamental
para o diagnéstico da ADEM e para a
exclusé&o de outras causas de
desmielinizagdo. A RM demonstra lesdes
hiperintensas em T2 e FLAIR em substancia
branca profunda e subcortical, além de
medula espinhal e tronco cerebral,
poupando a substancia branca
periventricular. O tratamento de primeira
linha é feito com glicocorticoides
intravenosos em altas doses, 0s quais
podem ser iniciados simultaneamente com
aciclovir ou antibiéticos. Para os pacientes
gue ndo respondem adequadamente ao uso
de corticoide, a imunoglobulina IV e
plasmaférese, ou ciclofosfamida, sdo boas
terapias de segunda linha.

CONCLUSAO

Portanto, a sobreposicdo com outros
distdrbios e a auséncia de biomarcadores
especificos, dificulta o diagnostico da ADEM.
Por isso, é imprescindivel a detecgéo rapida
para o manejo adequado, a fim de melhorar
0 curso clinico da doenca.
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