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A etiologia da sindrome cerebelar aguda que se manifesta em criancas
é controversa.Evidentemente, a alta incidéncia de neoplasias se desenvol-
vendo na fossa posterior désses pacientes estabelece a necessidade do diag-
nostico diferencial entre essa sindrome e os processos tumorais. Entre-
tanto, a presenca de processo infeccioso, fregentemente associado ao quadro
neurolégico, sugere a eventualidade de um fator etiolégico comum a ésses
casos. Assim, Battenl e Griffith5 descreveram a sindrome cerebelar em
criancas na decorréncia de processos infecciosos bacterianos; Klingman e
Hodges 8 relataram a ocorréncia de sindrome cerebelar em criancas com
infeccbes das vias areas superiores. Mais recentemente Blaw e col.2 es-
tudaram 8 casos de sindrome cerebelar aguda em 7 dos quais havia asso-
ciacdo de quadro febril inespecifico.

No presente trabalho estudaremos o quadro clinico e a evolucdo de 6
casos de ataxia cerebelar de manifestacio aguda. N&o encontramos na lite-
ratura nacional o relato de casos semelhantes.

OBSERVACOES

Cas0 1 — R. C. (Reg. 24.100). Paciente de 3 anos de idade, do sexo feminino
Gque, 24 horas antes de ser examinada, comecara a apresentar dificuldade para
andar. Tornou-se, a seguir, sonolenta e apresentou discreta elevacdo de tempera-
tura. Exame neuroldgico — Marcha somente possivel com apdio e com base de
sustentacdao alargada. Distirbio de equilibrio caracterizado por quedas frequentes.
Ataxia e tremor intencional nas quatro extremidades. Nistagmo horizontal bila-
teral. Hipotonia generalizada. Reflexos profundos abolidos; reflexos superficiais
presentes. Sinal de Babinski ausente. Paciente apética porém respondendo corre-
tamente quando muito solicitada. Exames subsididrios — Hemograma: leucocitose
com desvio a esquerda e plasmocitose. Liquido céfalorraqueano normal. Radiogra-
fias do crdnio normais. Eletrencefalograma: sofrimento cerebral difuso. Preumen-
cefalograma normal. Estudo wviruldgico nas fezes: presenca de virus da polio tipos
I, II e III. Determinacdo de anticorpos para o virus da polio no sangue: na 1.
amostra, tipo I (1/128), tipo IT (1/64) e tipo III (1/16); na 2. amostra, tipo I
(1/128), tipo II (1/64) e tipo III (1/64). A paciente teve alta apés 27 dias de
internacdo, com exame neurolégico normal.

CAsSO 2 — A. F. (Reg. 26.070). Paciente com 18 meses de idade, do sexo femi-
nino que, 30 dias antes de ser examinada, comecou a apresentar diarréia com
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fezes semi-liquidas, com muco. HA& 25 dias, dificuldade & marcha com quedas fre-
qiientes e movimentacdo incoordenada nos membros superiores. Exame neurolégico
— Tremor constante da cabeca; estrabismo convergnte & esquerda. Ataxia e dis-
metria bilaterais. Nistagmo horizontal bilateral. Hiperreflexia bilateral mais in-
tensa & direita, com Babinski presente & direita. Ewxames subsididrios — Hemogra-
ma: leucocitose com eosinofilia e plasmocitose. Liquido cefalorraqueano: puncao
lombar, 11,6 células (929 de linfécitos, 7% de mondécitos e 1% de neutroéfilos);
12 mg% de proteinas; 731 mg% de cloretos; 70 mg9, de glicose. Este exame, repe-
tido 8 dias apds, foi normal. Radiografias do crdnio normais. Eletrencefalograma
normal. Pneumencefalograma normal. A crianca teve alta 47 dias apés, com

eaxme neuroldégico normal.

Caso 3 — A. S. D. (Reg. 34.091). Paciente de 3 anos de idade, do sexo mas-
culine que, 6 dias antes de ser examinado, comecou a apresentar dificuldade para

andar. Exame neuroldgico — Equilibrio conservado sdOmente com base de susten-
tacdo alargada e evidenciando oscilacdbes do corpo. Marcha atédxica. Dismetria
e tremor intencional nas quatro extremidades. Exames subsididrios — Radiogra-

fias do crdnio normalis. Liquido céfalorraqueano normal. Eletrencefalograma nor-
mal. Pneumencefalograma normal. Estudo wvirulégico nas fezes, negativo para o
virus da polio. A crianca teve alta 60 dias apéds, com exame neuroldégico normal.

CAas0 4 — M. T. N. R. (Reg. 37.153). Paciente de 9 anos de idade, do sexo
feminino que, 30 dias antes de ser examinada, comecou a apresentar coélicas abdo-
minais e vomitos relacionados com a alimentacdo. H4a 8 dias, cefaléia frontal pou-
co intensa com fotofobia e, hd 5 dias, tontura e marcha “cambaleante”. Exame
neurolégico — Déficit de forca nas quatro extremidades. Reflexos profundos abo-
lidos; reflexos superficiais presentes. Hipotonia generalizada. Marcha ataxica, de
base alargada, possivel sOmente com apdio. Cabec¢a inclinada sobre o peito. Eza-
mes subsididrios — Liquido céfalorragqueanc normal. Radiografias do crdnio nor-
mais. Eletrencefalograma: sofrimento cerebral difuso, mais intenso & esquerda.
Prneumencefalograma normal. A crianca teve alta 30 dias apés a internacdo, com
exame neurolégico normal,

Caso 5 — C. C. (Reg. 62.584). Paciente de 6 anos de idade, do sexo feminino
que, 24 horas antes re ser examinada, comecou a apresentar cefaléia e, algumas
horas depois, dificuldade para andar. Bxame neurolégico — Equilibrio possivel
somente com base de sustentacdo alargada. Marcha ataxica, possivel sdmente
com apoébio. Dismetria e ataxia nas quatro extremidades. Hipotonia generalizada.
Exames subsididrios — Liquido céfalorraqueano: puncao lombar; 40 células (95%
de linfécitos, 3% de monéeitos e 2% de neutrofilos); 25 mg% de proteinas;
761 mg% de cloretos; 50 mg% de glicose. Este exame, repetido 10 dias depois,
foi normal. Radiografias do crdnio normais. Eletrencefalograma: sofrimento cere-
bral difuso. Este exame, repetido 10 dias apés, foi normal. Preumencefalograma
normal. Estudo wviruldgico nas fezes: negativo para o virus da polio. Determina-
c¢do de anticorpos para o virus da polio mo sangue: na 1.* amostra, tipo I (1/512),
tipo II (1/4) e tipo III (/128); na 2.* amostra, tipo I (1/512), tipo II (1/32) e
tipo IIT (1/256). O paciente teve alta 21 dias apds a internacdo, com exame neu-
rologico normal.

CAas0O 6 — F. A. O. (Reg. 74.495). Paciente de 8 anos de idade, do sexo femi-
nino que, dois dias antes de ser examinada, comecou a apresentar dificuldade
para andar e, hA um dia, vomitos e tremor involuntério da cabeca. Exame neu-
rolégico — Disturbio do equilibrio, mesmo com a paciente sentada. Marcha ataxica,
com quedas fregiientes. Dismetria e ataxia nas 4 extremidades. Nistagmo bila-
teral horizontal. Sinal de Babinski presente bilateralmente. Exames subsididrios
— Liquido céfalorraqueano normal. Radiografias do crdmio normais. Estudo viru-
légico nas fezes, negativo para o virus da polio. Determinacdo de anticorpos para
o virus da polio mo sangue: na 1.2 amostra, virus tipo I (1/80), tipo II (1/320)
e tipo IIT (1/320); na 2. amostra, tipo I (1/80), tipo II (1/320) e tipo III (1/320);
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na 3.* amostra, tipo I (1/80), tipo II (1/320) e tipo III (1/160); na 4.2 amostra,
tipo I (1/80), tipo II (1/320) e tipo III (1/160) A paciente teve alta 6 dias
apés, com exame neurolégico normal,

COMENTARIOS

A ataxia cerebelar aguda é sindrome clinicamente bem definida que
ocorre em criancas e se caracteriza pela regressio completa dos sintomas,
mesmo naqueles pacientes intensamente acometidos, normalizando-se a fun-
cao cerebelar dentro do periodo de uma semana a 12 meses3. A etiologia
€ usualmente desconhecida, embora seja demonstravel muitas vézes pro-
cesso infeccioso pregresso. Apesar de Klingman e Hodges ¢ afirmarem que
nenhum agente etiolégico tem sido demonstrado nos pacientes com cerebe-
lite, casos ocasionais s@o relatados como decorrentes de complicacio do
sarampo e varicela 3. Por outro lado, o virus ECHO tipo 9 e o virus da
polio tém sido isclados nas fezes désses pacientes, sugerindo a possibilidade
da poliomielite produzir ataxia cerebelar aguda 3.

Em nossos casos parece haver uma correlacdo entre o quadro clinico
e a etiologia viral, embora esta s6 fosse determinada em trés pacientes.
Nos demais casos, o diagnoéstico foi feito por exclusdo, ja que os exames
radiolégicos contrastados nos 6 casos foram negativos, quanto a possibili-
dade da existéncia de lesdo expansiva. Por outro lado, os exames do li-
quido cefalorraqueano e de sangue nfdo sugeriam, também, a presenca de
processo infeccioso bacterianc. A evolucdo favoravel com remissao do qua-
dro clinico em tempo relativamente curto, e sem qualquer terapéutica, falam
contra a possibilidade de moléstia degenerativa. Por outro lado, a remis-
sao total e a auséncia de crises convulsivas de tipo mioclénico permite
afastar a possibilidade de ataxia cerebelar congénita, afeccao que, na opi-
nido de Scharwz e col.8, é caracterizada por convulsbes e evolucdo para
a morte.

Ha muita controvérsia sbbre os mecanismos patogénicos da sindrome
cerebelar aguda. Processos desmielinizantes, presenca de toxinas ou meca-
nismos imuno-alérgicos tém side imputados 4. 7; porém a pouca idade désses
pacientes e a evolucdo favoravel depdem contra essas probabilidades®. Em
virtude também da sindrome cerebelar aguda na criangca nao apresentar
uma evolucdo fatal, ndo se consegue obter material de autopsia suficiente
para elucidar definitivamente os mecanismos patogénicos.

Como conclusdo pratica podemos admitir que nossos pacientes eviden-
ciaram quadro clinico uniforme nos seus aspectos iniciais e evolutivos, su-
gerindo a presenca de um agente etiolégico especifico.

RESUMO

Séo relatados os casos de 6 criancas com ataxia cerebelar aguda. Admi-
tem os autores a presenca de um fator etiolégico de carater viral comum
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a todos éles, discutindo os mecanismos patogénicos com base nos casos da
literatura. A evolucao foi favoravel em todos os pacientes, com regressao
completa da sintomatologia, dentro do periodo de 6 a 60 dias.

SUMMARY

Acute cerebellar ataxia in children

Clinical observations of 6 children with acute cerebellar ataxia and

respective laboratorial data are reported. Considerations are made in order
to support the hypothesis of involving virus. The evolution of the disorder
was a nonfatal one and the patients regained normal cerebellar function
within a period of 6 to 60 days.
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