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RESUMO
As cerebelites agudas surgem geralmente num contexto infeccioso, pds-infeccioso ou apés vacinagao. Etiologias mais raras incluem
a toxica. A apresentacdo clinica é habitualmente benigna; no entanto, casos graves, com compressao do tronco cerebral, podem
apresentar-se por coma. A proposito de trés casos clinicos pediatricos, os autores fazem uma breve revisao desta entidade clinico-
imagiolégica, dando particular énfase as suas causas e achados imagiologicos.
Casos Clinicos: Apresentam-se trés casos pediatricos de cerebelite aguda — pds-viral, apds intoxicagdo aguda com monoéxido de
carbono e ap6s ingestao acidental de metadona.
Discussao: Discutem-se os mecanismos etiopatogénicos na base das alteragdes imagioldgicas encontradas em cada um dos trés
casos apresentados.
Conclusao: Um exame de imagem confirma o diagndstico de cerebelite e € importante na monitorizagdo dos casos graves. A res-
sonancia magnética (RM) é mais sensivel do que a tomografia computorizada (TC) na avaliagéo de alteragdes do parénquima cer-
ebeloso.

ABSTRACT
Acute cerebellitis is usually infectious, post-infectious or post-vaccination. Rarer causes include toxic ones. The clinical presentation is
usually benign, however, severe cases with brainstem compression may present as coma. Regarding three pediatric clinical cases, the
authors make a brief review on this entity, with particular emphasis on its causes and imaging findings.
Case Reports: Three cases of pediatric acute cerebellitis are presented- post-viral, after acute intoxication with carbon monoxide and
after accidental ingestion of methadone.
Discussion: The etiopathogenic mechanisms underlying the imaging changes found in each of the three cases presented are dis-
cussed.
Conclusion: An imaging examination confirms the diagnosis of cerebellitis and is important to monitor severe cases. MR is more sensi-

tive than CT in the evaluation of the cerebellar parenchyma.

INTRODUGAO

As cerebelites agudas surgem habitualmente durante
ou apos uma infecgdo viral, ou apos vacinagdo. Nestes
casos, os agentes mais frequentemente implicados séo os
virus da varicela-zoster, Epstein Barr, do sarampo, da ru-
béola e os coxsackie virus, bem como os agentes da dif-
teria e da tosse convulsa. Nas causas menos frequentes
incluem-se as encefalomielites agudas disseminadas, as
vasculites, a intoxicagdo por mondxido de carbono (CO),
chumbo e opidides, e o envenenamento com cianeto.?

Na maior parte dos casos descritos na literatura os do-
entes sdo criangas ou adultos jovens, e a apresentagao cli-
nica é geralmente sob a forma de um sindrome cerebeloso
agudo, podendo associar-se queixas de cefaleias, nauseas
e vomitos. Febre e meningismo podem ou ndo existir.® A
evolugédo clinica tende a ser benigna e auto-limitada, com
um envolvimento cerebeloso focal, na maioria dos casos.
No entanto, nos casos em que o envolvimento cerebeloso
¢é difuso, pode ocorrer compressao do tronco cerebral, po-
dendo a cerebelite aguda apresentar-se por uma alteragéo
do estado de consciéncia. Estes casos mais graves estéo
sobretudo descritos como ocorrendo com causas raras,
como a intoxicagao por opidides ou CO.245

O diagnéstico clinico de cerebelite aguda deve ser con-
firmado com um exame de imagem (TC ou RM) que permi-
ta também o despiste de possiveis complicagbes, como a
hidrocefalia obstrutiva por compressao do 1V° ventriculo ou
a herniagdo das amigdalas cerebelosas através do buraco
occipital.!

Neste artigo, os autores apresentam trés casos clinicos
pediatricos de cerebelite aguda de diferentes etiologias e
discutem os seus achados em TC/RM.

CASOS CLIiNICOS

Caso Clinico 1

Crianca do sexo feminino, com quatro meses de idade,
sem antecedentes pessoais (AP) relevantes. Foi levada ao
Servigo de Urgéncia (SU) por prostragéo, sonoléncia e re-
cusa alimentar, com evolugao de trés dias, havendo histdria
de infeccgao respiratéria alta cerca de duas semanas antes.
O exame objectivo revelou palidez da pele e mucosas e
petéquias cutaneas dispersas, numa crianga prostrada e
sonolenta. Analiticamente, tinha uma pancitopénia (hemo-
globina: 1,8 g/dl; glébulos brancos: 2.750x10%1; plaquetas
7.000/ml), pelo que iniciou suporte transfusional, com boa
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Fig. 1 - RM CE. a) T2 axial - hipersinal cerebeloso difuso, simétrico,
envolvendo predominantemente a substancia branca. b) T1 sagi-
tal - aumento de volume do cerebelo, com hidrocefalia obstrutiva
supratentorial e apagamento das cisternas de liquor peribulbares
por posicado baixa das amigdalas cerebelosas.

resposta analitica no controlo pos-transfusional (hemoglo-
bina: 7,7 g/dl; plaquetas: 230.000/ml). A RM cranio-encefa-
lica (RM CE) efectuada na admissdo mostrou, em T2, um
hipersinal cerebeloso difuso, bilateral, relativamente simé-
trico, envolvendo preferencialmente a substancia branca,
e um aumento de volume do cerebelo, a determinar hidro-
cefalia obstrutiva supratentorial e herniagdo das amigda-
las cerebelosas através do buraco occipital (Fig. 1). Fez-
-se o diagndstico de cerebelite pos-viral, € a pancitopénia
da crianga foi considerada como traduzindo uma aplasia/
hipoplasia medular pés-infecciosa. Dada a estabilidade cli-
nica da doente, optou-se apenas por terapéutica médica,
nomeadamente com corticdides e manitol. Durante o inter-
namento houve uma boa evolugéo clinica e imagioldgica,
tendo a crianga regressado para o domicilio.

Caso Clinico 2

Crianga com trés anos de idade, com AP irrelevantes,
admitida no SU em coma (GCS 5), apo6s intoxicagéo aci-
dental com CO. A RM CE na admissdo mostrou um mar-
cado aumento de volume do cerebelo, com obliteragdo das
cisternas de liquor da fossa posterior, herniagdo descen-
dente das amigdalas cerebelosas, compresséao do IV° ven-
triculo e consequente hidrocefalia supratentorial. Nas ima-
gens ponderadas em T2/FLAIR, observou-se um hipersinal
difuso do cértex cerebeloso, multiplas hiperintensidades
corticais occipito-parietais, bilaterais, e hipersinal dos hipo-
campos (Fig. 2). Para além de terapéutica de suporte fez
duas sessodes de camara hiperbarica. No entanto, ocorreu
uma deterioragéo clinica progressiva e a doente acabou
por falecer trés dias apos a admissao.

Caso Clinico 3

Crianga do sexo masculino, com trés anos de idade,
admitida no SU em coma (GCS 3), apos ingestéo acidental
de metadona cerca de seis horas antes (transferido de hos-
pital da area de residéncia). A TC, efectuada na admisséo,
mostrou uma hipodensidade cerebelosa difusa, aumento
de volume do cerebelo, a determinar apagamento quase
total dos espacos de liquor infratentoriais, e hipodensida-
des cortico-subcorticais occipito-parietais bilaterais (Fig. 3).
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Fig. 2 - RM CE. a) T1 sagital- aumento de volume do cerebelo, com
obliteragao dos espacgos de liquor da fossa posterior, compressao
do IV° ventriculo e herniagdo descendente das amigdalas cerebe-
losas. b) T2 coronal- hipersinal cortical cerebeloso difuso e hipe-
rintensidades corticais occipito-parietais focais bilaterais. c) FLAIR
axial- hipersinal dos hipocampos.

A par da terapéutica de suporte, dada a histoéria clinica, fez
terapéutica com naloxona. Houve, no entanto, uma deterio-
racéo clinica progressiva, declarando-se o ébito da crianca
cerca de oito horas apés a admisséo.

DISCUSSAO

Nas cerebelites agudas infecciosas/poés-infecciosas ou
apos vacinagao o principal mecanismo etiopatogénico des-
crito € uma reacgado cruzada de auto-imunidade, na qual
anticorpos e linfécitos T, produzidos contra antigénios de
um dado agente infeccioso, reagem contra autoantigénios
da bainha de mielina.® Tal mecanismo justifica o envolvi-
mento preferencial da substancia branca cerebelosa no
primeiro caso clinico apresentado. Do ponto de vista histo-
patolégico, estdo descritos inflamagéao perivascular, edema
intersticial e desmielinizagdo, que se traduzem por hiper-
sinal nas ponderagdes de TR longo da RM, tal como ob-
servado nas imagens em T2 da doente apresentada. Nas



Fig. 3 - TC axial. a) hipodensidade cerebelosa difusa, com aumento
de volume do cerebelo a apagar os espagos de liquor da fossa
posterior, nomeadamente peribulbares. b) hipodensidades cortico-
-subcorticais, occipito-parietais bilaterais.

cerebelites agudas infecciosas atribui-se ainda um possivel
papel etiopatogénico a infecgdo directa do parénquima ce-
rebeloso pelo agente infeccioso, dado que nao foi confir-
mado na nossa doente, uma vez que nao foi feita pungéo
lombar.?

As lesdes encefalicas decorrentes da intoxicagdo agu-
da por CO explicam-se através de um mecanismo hipoxi-
co-isquémico. A afinidade do CO para a molécula de he-
moglobina é cerca de 250 vezes superior a do oxigénio.
Uma exposigao aguda e intensa a CO leva a uma redugéo
da capacidade de transporte de oxigénio pela hemoglobi-
na, levando a hipdxia tecidual. No sistema nervoso central
(SNC), os neurdnios sdo as células com maior consumo
de oxigénio e glicose e, portanto, mais susceptiveis a um
insulto hipdéxico-isquémico.>¢ No segundo caso clinico, este
mecanismo explica o envolvimento cerebeloso predomi-
nantemente cortical, e as alteragdes de sinal focais, occi-
pito-parietais, corticais, e em ambos os hipocampos. Neste
caso nao foi feito estudo RM de difusdo, uma vez que as
imagens foram obtidas num aparelho de 0,5 Tesla, que ndo
permite a realizagédo desse tipo de estudos.
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Ametadona é um opidide sintético utilizado no tratamen-
to da toxicodependéncia por opiaceos. Existem diferentes
subtipos de receptores dos opiaceos no SNC e, aqueles
para os quais a metadona tem maior afinidade — subtipo
m - tém uma distribuicdo preferencial no cerebelo e hipo-
campos. A sua sobrestimulagao pode levar a um estado
de deplecgao energética celular, com alteragao do normal
funcionamento das membranas celulares e consequente
edema citotoxico.* No caso apresentado de cerebelite agu-
da apods ingestao acidental de metadona, este mecanismo
fisiopatoldgico justifica a hipodensidade cerebelosa difusa
encontrada na TC, que traduziria um edema cerebeloso
difuso. Neste caso, dada a instabilidade clinica do doente
que acabou por falecer, nao foi feita RM CE que, através
de um estudo de difusdo, poderia confirmar tratar-se da-
quele tipo de edema. As hipodensidades cortico-subcorti-
cais, occipito-parietais, bilaterais, encontradas na TC deste
menino, foram interpretadas como areas de isquémia no
territério das artérias cerebrais posteriores, provavelmente
comprimidas no seu trajecto cisternal em torno do mesen-
céfalo.

CONCLUSAO

Um exame de imagem (TC ou RM) confirma o diagnos-
tico clinico de cerebelite aguda. A RM é mais sensivel na
deteccao de alteragdes parenquimatosas do que a TC; no
entanto, num contexto urgente, a RM pode nao ser realiza-
vel, sobretudo em casos de instabilidade clinica do doente.
O papel da imagiologia cranio-encefalica, no seguimento
destes doentes, prende-se com a detecgdo de possiveis
complicagdes. Nos casos mais graves, com envolvimento
cerebeloso difuso e aumento de volume do cerebelo, pode
haver compressao do tronco cerebral e hidrocefalia activa,
com alteragdo do estado de consciéncia e mesmo morte,
caso nao haja uma intervengéo cirurgica atempada, nome-
adamente colocagdo de uma derivagao ventricular ou des-
compressao cirdrgica da fossa posterior."
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