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MUTISMO CEREBELAR TRANSITORIO
RELATO DE DOIS CASOS
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RESUMO - Relatamos dois casos de mutismo observados apds ressecc¢édo de tumores do cerebelo em dua:
criangas do sexo feminino, tratando-se, no primeiro caso de meduloblastoma, e no segundo, de astrocitoma
juvenil. Em ambas havia leséo pré-operatéria de nervos bulbares. A fisiopatogenia do mutismo envolve fatores
anatdmicos, vasculares e emocionais. As caracteristicas essenciais do mutismo cerebelar séo discutidas com bas
em revisdo da literatura.

PALAVRAS-CHAVE: mutismo, afasia, tumores do cerebelo.

Transitory cerebellar mutism: report of two cases

ABSTRACT - We present two cases of mutism observed after resection of tumors of the cerebellum, in two
children of the feminine sex, being in the first case of medulloblastoma and in the second of juvenile astrocytoma.
In both patients there was pre-operative lesion of low cranial nerves. The pathophysiology of the mutism involves
anatomical, vascular and emotional factors, being its essential characteristics discussed with base in revision of
the literature.

KEY WORDS: cerebellar mutism, aphasia, cerebellar tumor.

Mutismo foi definido por Crutchfield e célcomo uma situacdo na qual o paciente esta
consciente, mas incapaz de falar, enquanto Nagatant defotiram-no como uma forma extrema
de disartria ou anartria.

Disartria provocada por disfungdes cerebelares é fendmeno bastante conhecido. Charcot, em
1877 (apud Lechtenberg e Gilnipfoi o primeiro autor a imputar distrbios cerebelares como
causa de disartria. Ainda segundo estes autores, Mills e Weisenburg, em 1914, introduziram a nogao
de que a disartria resultaria da lesdo do verme cerebelar superior. Em casuistica de 122 pacientes
com lesBes cerebelares, Lechtenberg e GiAreaoontraram 31 com distUrbios disartricos, mais
observados em lesdes acometendo a porcao superior do hemisfério cerebelar esquerdo.

Benson (apud Nagatani e éplem 1979, descreveu as situagdes em que ocorre mutismo:
lesdo da area de Broca, lesdo da area motora suplementar do hemisfério cerebral dominante, lesac
da formacao reticular mesencefélica, leséo difusa dos hemisférios cerebrais, causando paralisia
pseudobulbar e talamotomia bilateral empregada no tratamento da doenca de Parkinson.
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Mutismo, apds ressecgdo de tumores cerebelares vermianos, foi inicialmente referido por
Hirsch e cof, em 1979, e amplamente descrito, em 1985, por Rekate Apo$ esta publicacéo,
seguiram-se muitas outras abordando esse as¥ur@egundo estas, 0 mutismo que decorre de
cirurgias na fossa craniana posterior apresenta algumas caracteristicas peculiares, tais como maior
frequéncia em criancas; ocorréncia apos ressecgao de tumores cerebelares, principalmente os situados
na linha média; a compreenséo da palavra é sempre preservada e, finalmente, os nervos cranianos
caudais apresentam fun¢@o normal.

Liu e col6, em 1998, acrescentaram a estas caracteristicas o fendmeno da desatencao visual,
simulando cegueira cortical, observado por eles em 4 criancas operadas de tumor cerebelar. Esses
autores admitiram que as estruturas cerebelares, lesadas durante a cirurgia, deveriam ter influéncia
sobre funcgdes corticais superiores, inclusive a aten¢éo e a linguagem.

A etiologia do mutismo é multipla, incluindo trauma de cranio, processos vasculares, psicoses
e cirurgias’. Em relacéo a estas Ultimas, o mutismo é mais frequentemente observado na calosotomia
extensa, empregada no tratamento de casos de epilepsia de dificil controle e, menos comumente, em
lesdes que acometem a area motora suplementar e os nucleos denteados do cerebelo.

A area motora suplementar, estudada por Penfield e ¥Weiakgido cortical situada na face
mesial dos lobos frontais, anteriormente ao cortex motor e dorsalmente ao giro cingulo. E considerada
importante na iniciagdo da vocalizacdo e dos movim&ito®s nucleos denteados do cerebelo
parecem estar envolvidos nos movimentos volitivos, desempenhando papel importante na atividade
motora. Akshoomoff e Courcheshehamaram a atencgdo para a possivel atividade de modulagéo
sensorial do neocerebelo, que poderia estar relacionada a facilitagdo ou inibicdo de respostas a
estimulos visuais, auditivos e sbmato-sensoriais ao nivel do cértex cerebral, tronco encefalico, tAlamo
e hipocampo. Leiner e c&l.chamaram a atencdo para o grande desenvolvimento dos nicleos
denteados na evolugédo dos hominideos. As conexdes do cerebelo com o cértex cerebral e deste com
o cerebelo parecem envolver estes nucleos na capacitagdo cognitiva e na linguagem.

O presente estudo objetiva a descricao de dois casos de mutismo cerebelar, associados a leséo
pré-operatéria de nervos bulbares, e a andlise das caracteristicas fundamentais do mutismo com
base em revisdo da literatura.

RELATO DOS CASOS

Caso 1. APS, sexo feminino, 14 anos de idade, cor branca, natural da Paraiba, internada em 28-abril-92,
no Hospital Santa Isabel, registro 6532. Havia 4 meses adoecera, apresentando cefaléia, vomitos e dificuldade
para deambular. O exame neuroldgico evidenciou edema das papilas Opticas, nistagmo horizontal e vertical, para
cima e para baixo, paralisia do véu do paladar, abolicao dos reflexos do véu palatino, disartria e ataxia cerebelar
global. A tomografia computadorizada do cranio (TCC) mostrou a presenga de tumor cerebelar mediano, com
invasdo do IV ventriculo, e hidrocefalia. Em 30-abril-92 foi feita derivacéo ventriculoperitoneal com regressao
da cefaléia e dos vomitos. Em 6-maio-92 foi realizada craniectomia da fossa posterior, praticando-se ressecgao
total do tumor, mostrando o exame anatomopatoldgico tratar-se de meduloblastoma. Ao acordar da anestesia a
paciente ndo falava, embora entendesse ordens verbais. No periodo pés-operatério imediato foi observada paresia
bilateral do nervo facial e do nervo abducente direito. Em 16-maio-92 a paciente teve alta hospitalar sem regresséo
da paresia facial bilateral e do nervo abducente direito, mas conseguia falar, embora com disartria. Apés a alta foi
instituida radioterapia, aplicando-se 3 000 cGy no cranio, 2 000 na fossa posterior e 1 000 ao longo da medula
espinhal. A dltima reviséo realizada em 3-margo-99 evidenciou persisténcia da paresia facial bilateral e do nervo
abducente direito, ataxia do membro superior direito, moderada ataxia da marcha e normalidade da fala. A TCC,
realizada em 9/03/99, néo revelou presenga da neoplasia.

Caso 2. TRC, sexo feminino, 7 anos de idade, cor branca, natural da Paraiba, internada em 20-abril-92,
no Hospital Santa Isabel, registro 6531. Historia iniciada dois anos antes, caracterizada por inapeténcia e perda
de peso. Havia um ano comecara a apresentar disartria, rinolalia e engasgos frequentes. O exame geral evidenciou
mau estado de nutricdo e o neuroldgico, paralisia do véu palatino, com aboli¢éo dos reflexos nauseosos, disartria,
rinolalia, marcha ataxica e decomposigéo bilateral dos movimentos a prova index-nariz. Apesar da gravidade das
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lesdes neuroldgicas a paciente falava, sendo entendida sem dificuldade. A TCC mostrou a presenca de processc
expansivo no hemisfério cerebelar direito com invasao da linha média e do IV ventriculo. Em 7-maio-92 foi
praticada craniectomia da fossa posterior com ressecgao total da lesdo, tendo o exame anatomopatoldgico
evidenciado astrocitoma juvenil. A partir do dia seguinte a operacéo a doente deixou de falar, mesmo quando
solicitada a fazé-lo, recebendo alta hospitalar em 14-maio-92 ainda sem conseguir falar. O mutismo durou trés
semanas, findas as quais a paciente voltou a falar com disartria, como fazia anteriormente. Em 11-margo-95,
nova TCC mostrou recidiva do tumor no cerebelo e no tronco cerebral. Os familiares da doente nédo aceitaram
radioterapia. O exame neuroldgico realizado em 3-margo-98 estava nitidamente piorado, observando-se nistagmo
em todas as dire¢des, rinolalia, disfagia, hipotonia generalizada, reflexos miotaticos fasicos abolidos nos membros
superiores e exaltados nos inferiores, sinal de Babinski & direita, ataxia vermiana e apendicular bilateral, mioclonia
velopalatina, marcha atéxica com apoio, mantendo-se o estado psiquico normal. Na Gltima avaliacéo neuroldgica,
realizada em 2-fevereiro-99, ndo foram notadas modificagbes apreciaveis.

DISCUSSAQ

O mutismo é complicagcdo benigna e raramente observada apds cirurgias na fossa posterior.
Este tipo de mutismo € distinto da paralisia pseudobulbar, descrita, em 1984, por Wisoff & Epstein
caracterizando-se esta por disfagia e dificuldade para falar, causadas por leséo supranuclear de nervo
cranianos, e intensa labilidade emocional. Estes autores admitiram que o manuseio do assoalho do
IV ventriculo, ao nivel daalamus scriptoriu® dos nucleos do nervo facial, poderia ser o fator
desencadeante da paralisia pseudobulbar.

No mutismo cerebelar, segundo alguns autores, ndo ocorre lesédo das vias motoras longas,
bem como comprometimento nuclear ou supranuclear de nervos craitabedato, na bibliografia
compulsada, varios autores ndo mencionam o acometimento de nervos bulbares associado ao mutismc
cerebelar?#12232¢ No entanto, a lesdo de outros nervos cranianos foi observada por alguns estudiosos
do assunto, como é o caso dos oculomotéteésdo facial*®?*?°e do vestibuldf12242

Nos casos em estudo, 0 exame por ocasido da admissdo hospitalar revelou, na paciente APS,
nistagmo e edema das papilas 6pticas, sendo os demais sinais neuroldgicos comuns as duas paciente
paralisia do véu palatino, abolicdo dos reflexos nauseosos e do véu e disartria, decorrentes da lesac
de nervos bulbares, embora ambas conseguissem falar, sendo entendidas sem dificuldade. O mutismc
nestes dois casos nédo poderia decorrer de paralisia pseudobulbar, mas do comprometimento cerebela
e/ou de suas vias, causado pelo traumatismo cirdrgico.

Quanto a incidéncia do mutismo cerebelar, van Calenberg’eetnluma série de 63 casos
de pacientes operados de tumores cerebelares, observaram-no em 7,9% dos casos, Pé&llack e col.
em 8,5% de 142 casos e Humphrey (apud Herb e hyem 3,2% de 152 casos. Em nossa
experiéncia pessoal, entre 77 pacientes operados de tumor cerebelar, observamos apenas (2,5%) d
mutismo, ou seja, 0s dois casos que ora apresentamos.

A etiologia do mutismo é mudiltipla, incluindo traumatismo, epilepsia, processos vasculares,
psicoses e diversos tipos de cirutgia Sua fisiopatogenia € amplamente discutida na literatura,
sem que, no entanto, seu mecanismo esteja esclarecido em definitivo.

Em relagdo ao mutismo traumatico, Ferfaaamitiu como causa a contusdo ou isquemia da
face mesial do lobo frontal, corpo caloso ou giro cingulo. De Mol e Deleval (apud Crutchfield e
colY) relataram 5 casos de mutismo traumaético, admitindo como causa a leséo de ambos os hemisférios
cerebrais. Por outro lado, Levin e &imputaram a lesdo traumatica dos ganglios basais ou do
hemisfério cerebral esquerdo a causa do mutismo observado em 9 pacientes.

Determinadas crises epilépticas podem desencadear mutismo na forma de breve interrupcéo da
fala. Arseni e Boté2 relataram bloqueio da fala, associado a crises epilépticas, em 8 pacientes com
tumores situados na area motora suplementar, fato também observado por Rostofhigyreardgtos
dois doentes. Mutismo também foi relacionado a tumores do Il ventriculo. Cairns e col. (apud
Crutchfield. e cot) relataram um caso de mutismo acinético numa paciente com cisto epidermoéide do
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Il ventriculo, cujo esvaziamento fez voltar, de imediato, a vocalizagao, a fala, o interesse pelo ambiente,
as reacOes emocionais e a movimentagao voluntaria. Por outro lado, Longman % rEdsiaimm
mutismo acinético em dois pacientes adultos, falecidos antes do tratamento cirlrgico, um com tumor
do hemisfério cerebelar esquerdo e o outro do angulo pontocerebelar esquerdo.

Processos vasculares cerebrais podem também levar ao mutismo. Maséeeleteoam um
caso decorrente de infarto da area motora suplementar, causado por ocluséo da artéria calosomarginal.
Brust e cof' observaram mutismo em um paciente com infarto dessa mesma area, provocado por
ocluséo da artéria cerebral anterior. Bréaiascreveu um caso de mutismo relacionado a infarto talamico.
Segarr# admitiu que lesbes vasculares, acometendo o diencéfalo ou o mesencéfalo, podem ocasionar
mutismo. Dinsdafé relatou mutismo em pacientes com hemorragia cerebelar e pontina.

As psicoses, especialmente catatonia, depressao e esquizofrenia, associadas a mutismo, foram
detalhadamente estudadas por Altshuler €.d&in casuistica apresentada por esses autores, entre
22 pacientes com mutismo, 16 apresentavam desordens psiquiatricas. Dos 6 pacientes em que o
exame psiquiatrico era normal, em 4 havia ocorrido acidente vascular cerebral, um tinha
parkinsonismo pds-encefalitico e outro, encefalite pos-herpética.

Mutismo, apds intervengfes neurocirdrgicas, pode ocorrer na calosotomia, talamotomia
estereotaxica bilateral, ressec¢do da area motora suplementar e ablacdo de tumores do cerebelo.
Provavelmente, o mecanismo do mutismo nestes casos decorra da interrup¢do de comunicacdes
inter-hemisféricas. Lassen e col. (apud Crutchfield é)adémonstraram, em estudos do fluxo
sanguineo cerebral, que a verbalizacdo envolve mecanismos bi-hemisféricos. A talamotomia,
empregada no tratamento da doenga de Parkinson, pode acompanhar-se de mutismo. Krayenbihl e
col*relataram 7 casos de mutismo em 23 pacientes, nos quais foi praticada talamotomia ventrolateral
bilateral. Entre os 28 pacientes em que realizaram talamotomia e palidotomia contralateral associadas,
17 tiveram disturbios da fala.

Aresseccao de lesbes envolvendo a area motora suplementar do hemisfério cerebral dominante
poder& dar origem a mutismo. Erickson e col. (apud Crutchfieldedescreveram sua ocorréncia
em dois pacientes operados de meningioma parassagital bilateral, com regressédo 10 dias apoés a
operagdo. Dos 6 pacientes de Rostomily eé°celibmetidos a ressecgdo de gliomas envolvendo a
area motora suplementar, 5 apresentaram mutismo, que regrediu 12 dias depois.

A maioria dos casos de mutismo é observada em criangas apés resseccao de tumores cerebelares
medianoy?+81012131624.29\ g entanto, observa-se mutismo também em adultos operados de tumores
cerebelares hemisfériéd®, em pacientes com afec¢des ndo neoplasfoms com malformacgéo
arteriovenosa em ambos os hemisférios cereb&lddaspaciente APS, de nossa casuistica, o tumor
achava-se localizado na linha média do cerebelo e no caso da paciente TRC, no hemisfério cerebelar
direito, invadindo, porém, a linha média.

Segundo a literatura compulsada, 0 momento da instalagdo do mutismo é variavel, podendo
ser observado logo apés o despertar da anéstésia®saté horas ou dias depois da operata@é’?
enquanto sua duragdo oscila de dias a m&s&%2! desaparecendo, na maior parte dos casos, entre
4 dias e 4 meses ap0s seu surginféhtd mutismo pode ser precedido por fase de disadeado
gue, mais comumente, esta surge apos seu desaparetii&@ntogue lhe confere carater organico
e ndo psiquico. No presente estudo, o mutismo instalou-se logo ap6s a operacéo na paciente APS e,
no dia seguinte, na paciente TRC, enquanto sua duracao foi de 10 dias e de 3 semanas, respectivamente.
Ambas haviam apresentado disartria no pré-operatorio, tendo esta regredido apés a cirurgia no
primeiro caso e persistido no segundo.

Pollack e colireferem que o mutismo ocorre mais frequentemente em pacientes com tumores
cerebelares medianos, ressecados mediante incisdo do verme inferior, presumindo que a leséo bilateral
desta regido seja fator importante em sua fisiopatogenia.
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Ferrante e col. (apud Nagatami e galugeriram dois mecanismos para o desencadeamento
do mutismo: o psiquico, caracterizado por modificacdes do comportamento oral, com rejeicédo de
alimentos, e 0 espasmo pos-operatério das artérias nutrientes do cerebelo e tronco cerebral, causand
isqguemia. A paciente TRC de nossa casuistica apresentava inapeténcia acentuada, o que provocol
nitida diminuicéo de seu peso.

Alguns autores sugerem que o mutismo néo decorre da leséo do verme interior, mas sim de
estruturas adjacentes a ele. Se a leséo do verme realmente provocasse tal complicacdo, a maiori
dos pacientes operados de tumores dessa regido deveria ter mutismo, 0 que ndo se observa n:
préatica. E provavel, portanto, que o mutismo seja causado, de fato, por leséo de estruturas adjacente:
ao verme cerebelar. Por outro lado, a observacdo de que o mutismo ocorre horas ou dias apos &
operacao, sugere que as estruturas por ele responsaveis ndo sejam lesadas no decorrer da operagé
Isso reforca a idéia de que a regido responséavel pelo mutismo néo se localiza na linha média e sim
lateralmente a ela.

A observacao de Pollack e édlde que criangas com mutismo pds-operatorio apresentam
incidéncia significativa de edema nos peduinculos cerebelares médios, em comparagdo com outras
sem mutismo, é de grande importancia. Com base neste fato, poder-se-ia admitir que a via para a
iniciagdo da fala deve trafegar por estes pedunculos.

LesGes que acometem a via peduncular podem acompanhar-se de mutismo. Frint®e Ogilvy
observaram mutismo depois da ressecgdo de angioma cavernoso da ponte, enquanto Fraidfi e Guidetti
constataram sua presenca apos lesdes estereotaxicas dos nlcleos denteados do cerebelo.

Com base nessas observacdes, pode-se admitir que a lesdo das vias aferentes e/ou eferente
dos nucleos denteados, responsaveis pela iniciagdo dos movimentos volitivos, seja a causa primordial
do mutismo Estas vias incluem proje¢des da area pré-motora e da area motora suplementar, atraveés
dos pedunculos cerebelares médios, e projecdes para estas mesmas areas, através do sistema denta
talamo-cortical. A demora para a instalag&o do mutismo, observada na maior parte dos casos, decorre,
provavelmente, do tempo que o edema, causado pela manipulacéo cirlrgica, gasta para atingir estas
estruturas. Sua lesao bilateral é essencial para a ocorréncia do mutismo, pois 0 comprometimento de
apenas um dos hemisférios cerebelares ndo o ocasiona. Os casos de mutismo relatados por Cakir ¢
col e por Longman e Tendfpe como ocorreu também na paciente TRC de nossa casuistica,
embora se tratasse de tumores situados em apenas um dos hemisférios cerebelares, deveriam te
sofrido compressao ou invasdo do hemisfério contralateral.

Como se pode verificar na literatura, o mutismo ocorre, frequentemente, associado a lesdes
talamicas bilaterais e com cirurgia estereotaxica dos nuicleos denteados. Isso sugere que um circuito
neural, comum a estas regides, possa estar envolvido em sua fisiopatogenia. A Unica estrutura da
linha média passivel de produzir mutismo por lesédo exclusiva é o corpo caloso. Arsen?’e Botez
observaram que a via dentato-talamo-cortical une todas essas regifes entre si. Botez ® Barbeau
enfatizam a importancia das estruturas subcorticais nos distlrbios da fala e da linguagem, em particular
o talamo e suas conexoes.

A area motora suplementar e os nucleos denteados séo outras estruturas de grande importancic
na fisiopatogenia do mutismo. Shell e Stfidemonstraram a existéncia de conexdes do nlcleo
ventrolateral do tAlamo com a area motora suplementar. Existem também conexdes entre 0s nucleos
denteados do cerebelo e o nicleo ventrolateral do talamo, através da via dentato-rubro-talamo-
cortical. Possivelmente, a lesdo desta via é a responsavel pela ocorréncia de mutismo no pds-operatoric
de lesbes da fossa posterior.
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