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Objetivos:

1. Presentación de un caso clínico de Encefalomielitis Aguda Diseminada (ADEM).

2. Actualización bibliográfica del tema.

Caso clínico:

Paciente de sexo femenino de 17 años de edad que es admitida en el Servicio de clínica Médica por presentar hemiparesia facio-braquio-crural izquierda de 10 días de evolución. Como antecedentes personales refiere faringoamigdalitis a repetición.
 Al ingreso, la paciente  se encontraba lucida, estable hemodinamicamente, afebril. Se objetivaba paresia severa del miembro inferior izquierdo, paresia moderada de MI derecho y paresia facial central izquierda. Clonus patelar y rotuliano bilateral. Hemianopsia homónima izquierda, pupila izquierda midriática y reactiva. Paresia del XII par craneal. Risa inmotivada. Glasgow 15/15.
Laboratorio de ingreso: Hto 36%, Leucocitos 7600/mm3, Glucemia 0,90 mg/dl Urea 0,40  Creatinina 0,80, TGO 20UI/l, TGP 26UI/l, FAL 216UI/l, BT 0,4 mg/dl, Proteinograma electroforetico Gama: 23 (VN 12-21), VDRL  no reactiva, ERS 80mm/h. ASLO: 747 UI/ml (VN hasta 200)
Se realiza RMN y Angiorresonancia donde se observa hiperintensidad en T2 y Flair que compromete sustancia blanca peri ventricular derecha, región subcortical del lóbulo temporal y dentro de semioval homolateral, la cual cruza línea media y compromete lóbulo temporal y parcialmente lóbulo parieto occipital izquierdo. Tras la administración de contraste, presenta realce irregular. Teniendo en cuenta las características podría interpretarse como de origen infeccioso entre otros diagnósticos. 
Estudio de trombofilia, ECA, doppler de vasos del cuello y estudio inmunológico, negativos. Se practica punción lumbar: 100 células, 6 hematíes, proteínas 0,16; glucosa 0,50. El cultivo para gérmenes comunes, neurovirus, HIV, tinta china, PCR herpes HTLV 1y 2 fueron negativos. Ligero aumento de gammaglobulinas, no presenta bandas oligoclonales. Índice de IGG 0,45.

 La paciente evoluciona con tendencia al sueño, apatía, desinterés y compromiso de pares craneales II, VI y XI. Dado la progresión del foco neurológico en 48 hs, se realiza RMN que se observa en T1 múltiples imágenes hiperintensas, con hipointensidad en su interior que impresiona sangrado. En T2 lesiones hiperintensas en cuerpo calloso. Posible etiología infecciosa – inflamatoria.
Se realiza metilprednisolona 1 gr por 5 días y posteriormente Gammaglobulina 0,4 gr/kg por 5 días por falta de respuesta. La paciente evoluciona favorablemente.

Se interpreto el cuadro como ADEM post estreptocócica.
Actualizacion: 

La Encefalomielitis Diseminada Aguda es una enfermedad autoinmune desmielinizante monofasica del sistema nervioso central que sigue típicamente a una infección febril o vacunación. Los niños son los principalmente afectados. El diagnostico clínico se sugiere por la relación temporal entre la infección o la vacunación y el comienzo de los síntomas neurológicos. Particularmente útiles son los signos de anormalidades de la sustancia blanca en la RNM de cerebro. El líquido cefalorraquídeo puede mostrar pleocitosis moderada y elevación de los niveles de albúmina. Las bandas oligoclonales no están presentes o pueden estar de forma transitoria. El diagnostico diferencial principal es con la Esclerosis Múltiple. El tratamiento no esta estandarizado. Se utilizan inmunosupresores no específicos que incluyen esteroides inmunoglobulinas endovenosas o plasmaferesis. La mayoría de la información para el tratamiento procede de reportes de casos y series pequeñas.
ESTEROIDES: se utilizan metilprednisolona 10 a 30 mg/ kg/ d o dexametasona 1 mg/kg por 3 a 5 días, seguido de prednisona durante 4 a 6 semanas. La recuperación es del 50 al 80 %.
INMUNOGLOBULINA: puede utilizarse sola o en combinación con los corticoides, en ausencia de respuesta a los mismos o cuando no hay recurrencia de los síntomas, en dosis de 1 a 2 g/kg, repartidos en 3 a 5 días.

PLASMAFERESIS: se utiliza para remover los autoanticuerpos que dispararían la desmielinizacion del ADEM. Ha sido reportada en un pequeño numero de casos, generalmente severos o cuando los corticoides fallaron. Puede ser más efectiva cuando se utiliza tempranamente. 

Agentes inmunosupresivos como mitoxantrona o ciclofosfamidas deberían considerarse como tratamientos alternativos si no existe respuesta a los corticoides.
Faltan estudios controlados randomizados para el tratamiento de la ADEM.
En general la enfermedad es autolimitada y el pronóstico suele ser favorable.
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