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INTRODUÇÃO 

A encefalomielite aguda disseminada 

(ADEM) é uma doença inflamatória desmieli-

nizante do sistema nervoso central, caracteri-

zada por um quadro monofásico de encefalopa-

tia aguda associado a sintomas neurológicos 

multifocais, que acomete predominantemente a 

população pediátrica (LI et al., 2022; TENEM-

BAUM, 2013). A incidência anual estimada va-

ria entre 0,2 e 0,6 casos por 100.000 crianças, 

com leve predomínio no sexo masculino e 

maior ocorrência em faixas etárias entre 5 e 8 

anos (TENEMBAUM, 2013; YAN et al., 

2020). 

Embora a etiologia da ADEM não seja com-

pletamente elucidada, acredita-se que o pro-

cesso patogênico envolva uma resposta autoi-

mune desencadeada por estímulos ambientais 

em indivíduos predispostos, levando à produ-

ção de anticorpos que reconhecem e atacam 

componentes da mielina do sistema nervoso 

central (TENEMBAUM, 2013; LAMAN et al., 

2020). Entretanto, considera-se também que o 

evento inicial é secundário a uma infecção viral 

ou bacteriana, na qual o agente patogênico, por 

meio de mimetismo molecular, induz reação 

cruzada entre antígenos infecciosos e proteínas 

mielínicas, culminando em inflamação desmie-

linizante difusa (TENEMBAUM, 2013; SMYK 

et al., 2014; LAMAN et al., 2020). Assim, epi-

sódios pós-vacinais também foram descritos 

como potenciais gatilhos (POHL et al., 2016; 

SMYK et al., 2014). 

Independentemente do mecanismo inicial, 

ocorre ruptura da barreira hematoencefálica, 

permitindo o influxo de linfócitos T e comple-

xos imunes no parênquima encefálico (LA-

MAN et al., 2020). Entre os principais fatores 

associados, destacam-se infecções respiratórias 

e gastrointestinais, descritas em até 75% dos ca-

sos precedendo o início dos sintomas (TENEM-

BAUM et al., 2002; POHL et al., 2016). No 

Brasil, arbovírus como dengue, zika e chikun-

gunya são etiologias relevantes de encefalite vi-

ral (COSTA; SATO, 2020). 

Do ponto de vista clínico, a ADEM mani-

festa-se por encefalopatia aguda associada a 

sintomas neurológicos multifocais, como ata-

xia, fraqueza, convulsões e alterações do nível 

de consciência, refletindo o acometimento dis-

seminado do sistema nervoso central (POHL et 

al., 2016; VASCONCELOS et al., 2017).  

O diagnóstico é baseado em critérios atua-

lizados do International Pediatric Multiple 

Sclerosis Study Group (IPMSSG), que exigem 

a presença de encefalopatia associada a sinto-

mas neurológicos multifocais e alterações com-

patíveis em ressonância magnética, com lesões 

hiperintensas em T2 e FLAIR, difusas e bilate-

rais, frequentemente envolvendo substância 

branca subcortical, tálamo e tronco encefálico 

(KRUPP et al., 2013; ZHANG et al., 2020). 

A abordagem terapêutica padrão consiste na 

administração de corticosteroides em altas do-

ses, frequentemente metilprednisolona, que 

possui rápido efeito imunomodulador e anti-in-

flamatório. Em casos refratários, a imunoglobu-

lina endovenosa e a plasmaférese são opções te-

rapêuticas adicionais. Apesar do prognóstico 

ser considerado favorável na maioria dos paci-

entes pediátricos, com recuperação completa 

em até 70-80% dos casos, sequelas neurológi-

cas permanentes e recorrência da doença foram 

descritas em até 25% dos casos, especialmente 

quando o diagnóstico ou o tratamento são retar-

dados (STINGL et al., 2018; BRENTON, 2025; 

TENEMBAUM et al., 2002; ABSOUD et al., 

2011; KANMAZ et al., 2025). 

 

MÉTODO 
 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, realizada no período de julho a agosto de 

2025, por meio de buscas nas bases de dados 
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PubMed/MEDLINE. Foram utilizados os des-

critores em inglês: "Acute Disseminated En-

cephalomyelitis", "Pediatric Demyelinating Di-

seases", "Multiple Sclerosis", "Neuromyelitis 

Optica" e "Opsoclonus-Myoclonus-Ataxia Syn-

drome", combinados pelos operadores boolea-

nos AND e OR. 

Os critérios de inclusão compreenderam ar-

tigos publicados nos idiomas inglês e portu-

guês, disponíveis na íntegra, sem restrição 

quanto ao delineamento metodológico, que 

abordassem aspectos relacionados à epidemio-

logia, fisiopatologia, manifestações clínicas, di-

agnóstico diferencial, tratamento e prognóstico 

da encefalomielite aguda disseminada na popu-

lação pediátrica. 

Foram excluídos artigos duplicados, estu-

dos disponibilizados apenas na forma de re-

sumo, cartas ao editor, publicações que não 

abordavam diretamente a temática proposta e 

trabalhos que não atenderam aos critérios de in-

clusão estabelecidos. 

Após a aplicação dos critérios de elegibili-

dade, os estudos selecionados foram submeti-

dos à leitura minuciosa e análise crítica para ex-

tração das informações relevantes. Os resulta-

dos foram apresentados de forma descritiva, or-

ganizados nas seguintes categorias temáticas: 

aspectos epidemiológicos e fisiopatológicos da 

ADEM, manifestações clínicas e diagnóstico, 

diagnósticos diferenciais, incluindo esclerose 

múltipla, neuromielite óptica, vasculites do sis-

tema nervoso central e síndrome de opsoclo-

nus-mioclonus-ataxia, além do manejo terapêu-

tico e prognóstico da doença. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A ADEM é uma doença inflamatória desmi-

elinizante rara do sistema nervoso central, ge-

ralmente caracterizada por um episódio mono-

fásico, frequentemente precedido por infecções 

virais e, menos frequentemente, por imuniza-

ções (SMYK et al., 2014; ABSOUD et al., 

2011). Sua maior incidência em crianças peque-

nas reforça a hipótese de mecanismos imunoló-

gicos pós-infecciosos envolvidos na fisiopato-

logia da doença (LEE, 2011). Apesar de seu 

prognóstico geralmente favorável, a apresenta-

ção clínica heterogênea e a semelhança com ou-

tras doenças neurológicas tornam o diagnóstico 

um desafio na prática clínica (POHL et al., 

2016). 

 

Aspectos clínicos e diagnósticos 

A apresentação clínica da ADEM é variável, 

sendo caracterizada principalmente por encefa-

lopatia aguda associada a déficits neurológicos 

multifocais, incluindo ataxia, alterações do es-

tado mental, déficits motores, convulsões e ma-

nifestações oftalmológicas, como estrabismo e 

nistagmo (TENEMBAUM, 2013; LEE, 2011). 

A rápida progressão dos sintomas pode indicar 

acometimento do tronco encefálico e do cere-

belo, regiões frequentemente afetadas pela do-

ença (ZHANG et al., 2020). 

A ressonância magnética constitui o princi-

pal exame complementar para o diagnóstico, 

evidenciando lesões hiperintensas em T2 e 

FLAIR, geralmente extensas, mal delimitadas e 

distribuídas de forma bilateral (POHL et al., 

2016; ZHANG et al., 2020). A análise do lí-

quido cefalorraquidiano costuma demonstrar 

pleocitose linfocitária discreta e elevação mo-

derada de proteínas, sendo importante princi-

palmente para exclusão de causas infecciosas 

(TENEMBAUM et al., 2002). 

 

Diagnóstico diferencial 

O diagnóstico diferencial da ADEM inclui 

diversas doenças inflamatórias e desmielinizan-

tes do sistema nervoso central, destacando-se a 

esclerose múltipla, a neuromielite óptica, as 
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vasculites do sistema nervoso central e a sín-

drome de opsoclonus-mioclonus-ataxia (TELE-

ANU et al., 2023; JARIUS et al., 2020; GUP-

TA et al., 2023; ROSSOR et al., 2022). 

A diferenciação entre essas condições é fun-

damental, uma vez que apresentam prognóstico 

e estratégias terapêuticas distintas. A presença 

de encefalopatia, o caráter monofásico da do-

ença e o padrão de lesões à ressonância magné-

tica constituem importantes elementos para o 

diagnóstico de ADEM (PEHLIVAN et al., 

2025). 

 

Manejo terapêutico e prognóstico 

O tratamento da ADEM baseia-se principal-

mente na imunossupressão, sendo a metilpred-

nisolona intravenosa em altas doses conside-

rada a terapia de primeira linha (STINGL et al., 

2018; BRENTON, 2025). Em pacientes com 

resposta inadequada ou formas graves da do-

ença, a imunoglobulina intravenosa e a plasma-

férese representam alternativas terapêuticas 

(STINGL et al., 2018). 

Estudos demonstram que aproximadamente 

70% a 80% das crianças apresentam recupera-

ção completa após o tratamento. Entretanto, 

uma parcela dos pacientes pode evoluir com se-

quelas neurológicas permanentes, especial-

mente quando há atraso no diagnóstico ou ex-

tensa acometimento do sistema nervoso central 

(TENEMBAUM et al., 2002; KANMAZ et al., 

2025). 

Dessa forma, o reconhecimento precoce da 

ADEM e a instituição imediata do tratamento 

imunomodulador são fundamentais para a redu-

ção da morbidade e melhora dos desfechos clí-

nicos, reforçando a importância de um diagnós-

tico diferencial cuidadoso diante de pacientes 

pediátricos com manifestações neurológicas 

agudas (POHL et al., 2016). 

 

CONCLUSÃO 
 

A presente revisão da literatura evidenciou 

que a ADEM é uma importante doença inflama-

tória desmielinizante do sistema nervoso cen-

tral na população pediátrica, cuja apresentação 

clínica heterogênea e semelhança com outras 

condições neurológicas frequentemente dificul-

tam o diagnóstico precoce. Os estudos analisa-

dos demonstraram que a identificação rápida 

dos sinais clínicos, associada à utilização ade-

quada da neuroimagem e à exclusão criteriosa 

dos principais diagnósticos diferenciais, é fun-

damental para a instituição precoce da terapia 

imunomoduladora, contribuindo para melhores 

desfechos clínicos e redução do risco de seque-

las neurológicas permanentes. 

Além disso, observou-se que, embora a mai-

oria dos pacientes apresente evolução favorá-

vel, uma parcela pode desenvolver déficits per-

sistentes e recorrência da doença, ressaltando a 

importância do seguimento clínico e neuroló-

gico em longo prazo. Dessa forma, o conheci-

mento das características epidemiológicas, clí-

nicas, diagnósticas e terapêuticas da ADEM 

deve ser ampliado entre os profissionais de sa-

úde, especialmente aqueles envolvidos no aten-

dimento pediátrico e de emergência. Por conse-

guinte, novos estudos multicêntricos e prospec-

tivos são necessários para melhor compreender 

os fatores prognósticos, a fisiopatologia da do-

ença e o impacto das diferentes estratégias tera-

pêuticas, contribuindo para a elaboração de pro-

tocolos diagnósticos e terapêuticos mais efica-

zes.
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