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RESUMO

A sindrome de Guillain-Barré consiste em uma polineuropatia aguda,
inflamatoria, desmielinizante, monofésica, autoimune. E um quadro raro, com incidéncia
menor do que 2 casos/100.000 habitantes, porém € a causa mais comum de paralisias flacidas.
Sua etiologia ainda € incompreendida, sendo proposto que uma infeccdo desencadeia a
producdo de anticorpos anti-gangliosideos e, de fato, cerca de 70% sdo precedidos por
infecgBes, principalmente, do trato respiratério e do trato gastrintestinal. O quadro é
caracterizado por alteragfes sensitivas, progredindo com paresia ascendente, reducdo ou
auséncia dos reflexos e comprometimento de nervos cranianos. Neste trabalho, relatamos um
caso de sindrome de Guillain-Barré com curso atipico em paciente jovem. Como método
foram utilizados revisdo de prontuario, exames de imagem, exames e entrevista com paciente.
Foi colhido termo de consentimento livre e esclarecido. A discusséo do caso foi baseada em
pesquisa bibliografica e selecdo de fontes incluidos diretrizes, consensos, recomendacfes de
sociedades, estudos clinicos, metanalises, revisdes sistematicas, revisoes integrativas, revisoes
narrativas e relatos de casos que tratam sobre sindrome de Guillain-Barré e paralisias,
publicados em inglés, portugués e espanhol, entre os anos de 2009 e 2019.

Palavras-Chave: Sindrome de Guillain-Barré. Paresia. Paralisia. Paralisia

Respiratoria.



ABSTRACT

Guillain-Barré syndrome consists of acute, inflammatory, demyelinating,
monophasic, autoimmune polyneuropathy. It is a rare condition, with an incidence of less than
2 cases / 100,000 inhabitants, but it is the most common cause of flaccid paralysis. Its
etiology is still not understood, and it is proposed that an infection triggers the production of
anti-ganglioside antibodies and, in fact, about 70% are preceded by infections, mainly of the
respiratory and gastrointestinal tracts. The condition is characterized by sensory changes,
progressing with ascending paresis, reduction or absence of reflexes and involvement of
cranial nerves. In this work, we report a case of Guillain-Barré syndrome with an atypical
course in a young patient.

Keywords: Guillain-Barré Sydrome. Paresis. Paralysis. Respiratory Paralysis.
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1 INTRODUCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) consiste em uma polineuropatia aguda,
inflamatoria, desmielinizante, monofasica, autoimune. O primeiro relatério de caso sobre o
tema foi realizado em 1859 por Jean-Baptiste Octave Landry, que descreveu uma paralisia
motora gerando insuficiéncia respiratéria e, por consequéncia, o 6bito, contudo, a maior
contribuicdo para compreensdo da doenca e sua dissociacdo da paralisia induzida por
poliomielite, foi realizada em 1916 por Georges Guillain, Jean-Alexandre Barré e Andre
Srohl, aos quais a nomenclatura atual homenageia. A descri¢do da patologia da SGB s6 foi
realizada em 1949 por Haymaker e Kernohan. Outras denominacdes para a sindrome incluem
sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl e polirradiculoneuropatia  desmielizante
inflamatdria aguda (DIMACHKIE; BAROHN, 2013; SUDULAGUNTA et al, 2015; WINER,
2014).

A SGB ¢ tida como a causa mais comum de paralisia flacida, aguda e
neuromuscular. Apesar disso e de ser investigada hd mais de um seculo, sua etiologia ainda é
incompreendida, sendo proposto que a infecgdo desencadeia a producdo de anticorpos anti-
gangliosideos, razédo pela qual cerca de 70% dos quadros ocorrem apos uma infeccdo aguda e
houve aumento leve da incidéncia apds 0 uso de vacina contra influenza A / New Jersey, na
década de 1970 (SUDULAGUNTA et al, 2015).

Os sintomas provocados pela SGB sdo inicialmente sensoriais e ocorrem no
membro inferior, progredindo para fraqueza rapidamente progressiva que se espalha de distal
para proximal. Os sintomas evoluem em, no maximo, 4 semanas para 0 comprometimento
maximo, que inclui, em muitos casos, a insuficiéncia respiratéria (DIMACHKIE; BAROHN,
2013; PRITCHARD, 2010).

O quadro classico €, normalmente, diagnosticado através da historia clinica e
exame fisico, contudo, uma caracteristica importante no quadro, que pode auxiliar no
diagndstico, consiste na dissociacdo albumino-citolégica no liquido cefalorraquidiano
(BOLUKBASI et al, 2019).
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1.1 OBJETIVOS

1.1.1 OBJETIVO GERAL

Descrever um relato de caso de paciente que se apresentou com insuficiéncia
respiratdria aguda, que teve seu diagnostico de sindrome de Guillain-Barré com curso atipico,
realizado pelas equipes de Clinica Médica e de Neurologia do Hospital Municipal de
Paracatu.

1.1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) revisar aspectos etiologicos da sindrome de Guillain-Barré;
b) discutir os aspectos clinicos da sindrome;

c) revisar os métodos diagndsticos disponiveis para a sindrome;
d) revisar as variantes da sindrome e diagnosticos diferenciais;

e) descrever 0s possiveis medicamentos e condutas para a sindrome.

1.2 METODOS

Este estudo trata-se de um relato de caso de uma paciente jovem admitida na
Urgéncia e Emergéncia do Hospital Municipal Dr. Joaquim Brochado e, posteriormente,
encaminhada para o Hospital Municipal de Paracatu, devido a quadro de insuficiéncia
respiratOria e outros sintomas compativeis com SGB.

Para este relato, foram obtidos dados a partir de revisdo de prontuario, resultado
de exames, de imagem e laboratoriais, e entrevistas com o paciente, sendo obtida a anuéncia
da paciente com a realizacdo desse trabalho, assinando o termo de consentimento livre e
esclarecido. A manipulacdo dos dados, bem como sua interpretacdo, seguiu 0S pressupostos
da Declaracdo de Helsinque, garantindo o anonimato e o respeito as particularidades do
individuo.

A discussdo do caso foi baseada em pesquisa bibliografica, modalidade de
investigacdo que consiste no levantamento cientifico baseado na busca por materiais ja
elaborados, como livros, artigos cientificos, jornais, monografias, dissertaches e teses,
permitindo o contato do pesquisador com investigacdes anteriores a dele (PRODANOV;
FREITAS, 2013).
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Pesquisou-se os termos “sindrome de Guillain-Barré”, “polineuropatia”, “paralisia
ascendente”, “neuropatia motora”, “polirradiculoneuropatia aguda desmielinizante

inflamatoria”, “fraqueza ascendente”, “epidemiologia” “fisiopatologia”, “patogenia”,

99 ¢C 29 ¢ 2 13 9% ¢

“patologia” “manifestagdes clinicas”, “sintomas”, “sinais”, “diagndstico”, “liquor”, “puncao
liquoérica”, “tratamento”, “‘complicacdes”, “estudos clinicos”, “diretrizes” nas bases ¢ motores
de busca Scientific Electronic Library Online (SCIELO), Literatura Latino-americana e do
Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS) e Medical Literature Analysis and Retrieval System
Online (MEDLINE/PUMED).

Foram incluidos diretrizes, consensos, recomendacbes de sociedades, estudos
clinicos, metandlises, revisdes sistematicas, revisdes integrativas, revisdes narrativas e relatos
de casos que tratam sobre sindrome de Guillain-Barré e paralisias, publicados em inglés,
portugués e espanhol, entre os anos de 2009 e 2019. Neste estudo, foram excluidos artigos
indisponiveis na integra, que tratassem de outros temas, cartas ao editor e anais de eventos,
artigos publicados anteriormente ao periodo estipulado ou em linguagem diferente da

estabelecida nos critérios de inclusdo.
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2 RELATO DE CASO

Paciente D.A.B.R., sexo feminino, 26 anos, natural de Unai — Minas Gerais,
previamente higida com historia de paresia e parestesia em quirodactilos bilateralmente, com
posterior manifestacdo em membros inferiores e regido genital hd 03 meses, evoluindo no
altimo més com queixa de dispenia progressiva. Havia realizado acompanhamento com
neurologista que apds realizacdo de exames laboratoriais (tabela 1), eletroneuromiografia
(04/09/2019) revelou velocidade de conducdo sensitiva e motora normais, laténcia distal
sensitiva e motora normais nos nervos mediano e ulnar e ressonancia magnética de encéfalo
(27/09/2019) que evidenciou alargamento do espaco liquérico na fossa posterior, com aspecto
sugestivo de megacisterna magna, sem alterac6es de sulcos, fissuras e demais cisternas, com
sinal normal no parénquima cerebral. O neurologista assistente descartou causa neurologica,
quando entdo foi encaminhada ao psiquiatra que a diagnosticou com transtorno de ansiedade
generalizada, sendo submetida ao uso de duloxetina, mirtazapina e clonazepam porém sem
melhora do quadro ao uso da medicacdo. A paciente ndo apresentava historico de quadros
infecciosos nos ultimos 2 meses e ndo fez uso de medicacdes anteriormente. Histdria familiar

negativa para quaisquer patologias neuroldgicas.



Tabela 1 — Resultado dos exames séricos 30/09/2019.

Aspecto analisado

Valor encontrado

14

Fator reumatoide

Velocidade de Hemossedimentagao

Creatinofosfoquinase

Acido Urico

Hemécias totais

Leucdcitos

Plaquetas

Compelmento sérico C2

Waler Rose — Reacgéao

Antigeno HLA-B-27
Auto-anticorpos anti-DNA nativo

Eletroforese de proteinas

Complemento sérico C4
T4 Livre

TSH ultrassensivel

Alfa 1 glicoproteina acida
Fator anti-nuclear (HEP2)

Fonte: Elaborado pelo autor (2019).

9 Ul/mL

02 mm / 30 minutos
08 mm / 60 minutos
146 U/L

4 mg/dL

4,60 milhdes/mm?
6.200/mm?®
381.000/mm?®

2 mg/dL

Né&o reagente
Ausente

2,00 Ul/mL
Albumina: 4,18 g/dL

Proteina monoclonal: 0,46 g/dL

23 mg/dL

1,03 ng/dL

1,21 microUl/mL
56,7 mg/dL

Amostra ndo reagente

Em 28 de outubro de 2019, foi admitida no Hospital Municipal Dr. Joaquim

Brochado, situado no municipio de Unai, Minas Gerais, com quadro de dispneia intensa,

tetraparesia, licida, orientada e negando cefaleia. Ao exame fisico estava com saturacdo de

80% em ar ambiente, frequéncia cardiaca de 128 bpm, glicemia de 148 mg/dL. Mediante a

ausculta respiratdria apresentava murmurio vesicular fisiolégico sem ruidos adventicios. A

ausculta cardiaca também encontrava-se inalterada. O exame neuroldgico apresentava

tetraparesia grau 1, simétrica, pupilas isocoricas e fotorreagentes, sem sinais de irritacdo

meningea. Diante do quadro, ap6s medidas para estabilizacdo, a qual foi necessaria intubacéo

orotraqueal, procedeu-se com internacao hospitalar da paciente.
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A TC de térax (02/11/2019) revelou consolidagbes macicas nos segmentos
posteriores de ambos os lobos inferiores, sem falhas no enchimento e tronco da artéria
pulmonar de calibre normal. Presenca de opacidade em vidro fosco no parénquima préximo
as consolidagdes. TC de cranio (02/11/2019) ndo mostrou alteragbes. Sendo diagnosticada
com pneumonia associada a ventilagdo mecéanica.

Devido ao quadro de piora, foi solicitada a transferéncia para Unidade de Terapia
Intensiva (UTI) do Hospital Municipal de Paracatu em 04 de novembro de 2019. A paciente
deu entrada a UTI em ventilacdo mecénica, sedada, em uso de fentanil e midazolam, estavel
hemodinamicamente. Os diagndsticos de admissdo foram disturbio neuromuscular e sepse de
foco pulmonar. Foi optado por inicio de antibioticoterapia com cefepime e iniciado

corticoterapia com prednisona. Realizados exames durante a admisséo (tabela 2).

Tabela 2 — Resultado dos exames séricos realizados no més de novembro de 2019.

Aspecto analisado Valor encontrado
Hemécias totais 4,13 milhdes/mm?
Leucocitos 17.810/mm?®
Plaquetas 430.000/mm?®
Proteina C reativa 12,00 mg/L
Complemento sérico C3 117 mg/dL

Ureia 43 mg/dl
Creatinina 1.0 mg/di

Fonte: Elaborado pelo autor (2019).

A paciente apresentou melhora do ponto de vista infeccioso e do padrdo
respiratorio, sendo possivel realizar extubacdo no dia 09 de novembro de 2019. No dia
sequinte, foi avaliada pela neurologia que observou ao exame fisico tetraparesia grau 3,
parestesia e hiporeflexia optou-se por solicitar TC de coluna cervical, que revelou retificacao
da lordose cervical, aspectos normais de corpos vertebrais, sem alteracfes significativas das
articulacdes interapofisarias, discos intervertebrais com altura e densidade preservados, canal
vertebral e neuroforames com amplitude satisfatéria. Solicitou-se RNM da coluna cervical
que ndo evidenciou alteracdes significativas. Solicitado também andlise liquorica, pesquisa de
aldolase, creatino fosfoquinase total, pesquisa de metais pesados e novos exames Séricos
(tabela 3), sendo levantadas como hipdteses diagndsticas doencas neurodegenerativas,

neuromusculares, neuroinfecciosas e a intoxicagdo por metais pesados.



Tabela 3 — Resultado da analise liqudrica e sérica (10/11/2019);

Aspecto analisado

Valor encontrado

Proteinas totais no liquor
Leucdcitos no Liquor
Hemécias no Liquor
Glicose no Liquor
Albumina no Liquor

IgG no Liquor

VDRL no Liquor

Eletroforese de proteinas sérica

e Albumina
e Alfa-1 globulina
e Alfa-2 globulina
e Beta globulina
e Gama globulina

Leucdcitos

Plaquetas

Proteina C reativa

Anti HIV 1e?2

Sédio

Potéssio

Calcio

Magnésio

Ureia

Bilirrubina total

Troponina

Proteinas T

Chumbo

Creatinofosfoquinase

Arsénio sérico

Aldolase

Fonte: Elaborado pelo autor (2019).

440,80 mg dL
2,0 células/mm?
5,0 células/mm?
80 mg/dL
215,00 mg/dL
0,28 mg/L

Negativo

61%
2%
9,3%
13,7%
14,0%

12.000/mm3
390.000/mm3
6 mg/L
negativos
148 mg/dL
3,8 mg/dL
8,9 mg/dL
8,9 mg/dL

52 mg/dL
0,55 mg/dL
5,9 mg/dL

6 mg/dL

6,9 ug/dL
140 U/L
Inferior a 0,10 ug/L
8,4 U/L

16
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Diante dos exames e da investigacao clinica, foi realizado o diagndstico de SGB
com manifestagdo atipica. Iniciou-se imunoglobulina humana 2g/kg/dia por 5 dias e
acompanhamento pela fisioterapia.

Apbs 0 uso da medicacdo proposta, a paciente evoluiu com melhora parcial da
tetraparesia, grau 4, deambulando com apoio e com melhora total da parestesia e da dispneia.

Recebeu alta hospitalar apds término do tratamento para seguimento com equipe

de neurologia e reabilitacdo com fisioterapia no municipio de origem.
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3 DISCUSSAO

A SGB é uma doenca rara, com incidéncia esté estimada entre 1,1 a 1,8 casos /
100.000 habitantes no mundo, sendo mais comum a partir dos 50 anos, sem diferenca de
género. Normalmente, quadros de infeccbes prévias ocorrem em até 4 semanas do inicio dos
sintomas de SGB e sdo relatados em 40 a 70% dos casos registrados, sendo mais comuns
infeccbes do trato respiratorio, relatadas por 22 a 53% dos pacientes, e infecches
gastrintestinais de 6 a 26% (MCGROGAN et al, 2009).

3.1 ETIOPATOGENESE

Diversas infeccOes virais e bacterianas ja foram associadas como desencadeantes
da sindrome de Guillain-Barré. A bactéria mais comumente descrita € a Campylobacter
jejuni, contudo, ha relatos de quadros prévios de citomegalovirose, infeccdo por virus da
imunodeficiéncia humana, varicela, hepatite A e hepatite B, Mycoplasma pneumoniae,
Haemophilus Influenzae, Enterovirus, Influenza-A, Epstein-Barr virus, e imunizacGes para
tétano, difteria e raiva. Ha predisposicdo em usuarios de drogas, como heroina e também para
pacientes que realizaram cirurgia recente e para pacientes com doengas crénicas como lupus
eritematoso sistémico (ANSAR; VALADI et al, 2015; DONOFRIO, 2017; WIJDICKS;
KLEIN, 2017).

O quadro também € associado a infeccdes previas por arbovirus, principalmente
infeccBes por Zika, que precedem o quadro em 30-35 dias (MALTAS et al, 2017; NOBREGA
et al, 2018).

Apesar de ser tida como rara, a SGB também pode ser uma das complicacGes
graves apds o trauma, evento que prova alteracdo da tolerancia imunolégica e facilita a
infeccdo exdgena do corpo (LI et al, 2017).

A hipotese atual (figura 1) pressupbe que anticorpos imunoglobulina G
produzidos contra os agentes infecciosos anti-gangliosideos sdo neurotoxicos e se ligam aos
gangliosideos GM1 (presente em axdnios e mielina de neurdnios motores) ou GD1a (presente
na regido terminal do nervo motor), ativando o sistema complemento e gerando a destruicdo
da mielina (DASH et al, 2015; WIJDICKS; KLEIN, 2017). Também é reconhecida a a¢do de
macrofagos laminas de mielina, além de invasdo da fibra nervosa. O resultado de ambos é a

degeneracgdo axonal e o blogueio da conducéo fisiologica (KAIDA, 2019).
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Figura 1 — Processo de degeneracdo neuronal na sindrome de Guillain-Barré

Mainly demyelination

A4

Nerve
Antibody | Complement,
bindingy activaion = MUY  Macrophage
scavenging

Nota: O processo de degeneracdo da mielina inicia-se pela reacdo de anticorpos, gerando
ativacdo do sistema complemento, o que produzird uma lesdo nervoso e recrutara macrofagos,
propagando o dano. Fonte: Adaptado de WIJDICKS; KLEIN (2017).

No caso mais habitual, da Campylobacter jejuni, essa bactéria apresenta lipo-
oligossacarideo semelhante aos gangliosideos das membranas plasmaticas dos nervos
periféricos, entretanto, ndo é possivel encontrar a presenca do anticorpo em todos 0s casos
(DASH et al, 2014; WIIDICKS; KLEIN, 2017).

3.2 MANIFESTACOES CLINICAS

Inicialmente, o quadro de SGB apresenta sintomas sensoriais, que incluem
disfuncdo da propriocepcdo, hipoestesia, parestesia e da sensibilidade a vibracao,
normalmente leves, na regido distal dos membros inferiores e, posteriormente, fraqueza
ascendente de evolucdo rapida e progressiva, além de dor lombar, resultante da inflamacéo de
raizes nervosas. Ha reducéo dos reflexos ou até mesmo auséncia. Pode haver envolvimento de
nervo craniano, com leve assimetria. Ndo ha febre. Podendo haver disfuncdo autonémica. O
paciente pode ainda se queixar de dor neuropdtica ou radicular moderada ou grave,
persistente, e, as vezes, anterior a parestesia (DIMACHKIE; BAROHN, 2013; WINER,
2013).

O nivel de fraqueza é atingido em duas semanas na metade dos casos e 90%
em guatro semanas. A progressdo dos sintomas além de um més sugere uma
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria subaguda e se a
progressdo continuar além de 8 semanas, a polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatdria crénica ¢ uma consideracdo. Alguns pacientes
progridem rapidamente para se tornarem dependentes do ventilador dentro
de horas ou dias, enquanto outros terdo progressdao muito leve por varias
semanas e nunca perderdo a deambulacdo. Pacientes ocasionais terdo uma
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progressdo gagueira ou gradual. A fraqueza varia de quadriplegia flacida
leve a grave e em até 30% de insuficiéncia respiratéria dentro de alguns dias
do inicio. A disautonomia afeta a maioria dos pacientes_e consiste mais
comumente em taquicardia sinusal, mas os pacientes podem apresentar
bradicardia, pressdo arterial instdvel com hiper e hipotensdo, hipotensdo
ortostatica, arritmias cardiacas, edema pulmonar neurogénico, alteragdes no
suor. Ainda mais confusos e imitando uma lesdo medular sdo os 5% dos
casos que apresentam retencdo urinaria e disfuncdo gastrointestinal
(constipacdo, distensdo gastrica, diarreia e incontinéncia fecal)
(DIMACHKIE; BAROHN, 2013; tradugéo nossa).

O quadro de insuficiéncia respiratoria pode se dar de forma inesperada e
repentina, com reducdo gradual da capacidade pulmonar, sendo necessarias intubacdo e
ventilagdo (WINER, 2014).

Em estudo com 31 pacientes, realizado, no Nepal, por Bhagat et al (2019), a
paresia acedente ocorreu em 93,5% dos casos, enquanto que a insuficiéncia respiratria na
qual foi necessaria ventilagdo mecanica ocorreu em 16,1% dos casos.

O estudo de Sudulagunta et al (2015), com 1166 pacientes, revelou déficit motor
leve em 59,43%, sendo que apenas 1,88% apresentou déficit motor severo. A disfungédo de
nervos cranianos foi comum e esteve presente em 34,90% dos casos. Alteracdes faciais
unilateral ou bilateral esteve presente em cerca de 34,5% dos pacientes. A insuficiéncia
respiratoria foi presente em cerca de 17% dos pacientes.

No presente caso, 0s sintomas se mostraram atipicos. A manifestacdo inicial foi
sensitiva, isto é parestesia em segundo e terceiro quirodactilos, progredindo com parestesia
em membros inferiores, para, posteriormente, gerar reducdo ascendente da forca muscular e
dispneia progressiva. Além disso, o0 quadro progrediu de forma subaguda, sem que houvesse
identificacdo do agente infeccioso inicial.

Outras formas menos classicas da doenca, sendo consideradas variantes,
consistem na sindrome de Miller Fisher, encefalite de Bickerstaff, neuropatia axonal motora e
sensitiva aguda e neuoropatia axonal motora aguda. A sindrome de Miller Fisher,
caracterizada pela presenca de oftalmoplegia, ataxia e arreflexia, porém sem fraqueza. A
encefalite do tronco encefalico de Bickerstaff consiste em alteracdo da consciéncia,
juntamente a hiperreflexia paradoxal, ataxia e oftalmoparesia. A neuropatia axonal motora e
sensitiva aguda apresenta uma progressao mais rapida e gera paralisa prolongada e

insuficiéncia respiratéria em poucos dias. Ja na neuropatia axonal motoral, ha fraqueza
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simétrica proximal e distal, sem anormalidade sensorial, podendo apresentar reflexos
tendinosos normais ou rapidos (DIMACHKIE; BAROHN, 2014).

3.3 DIAGNOSTICO

O diagnostico da sindrome é realizado tendo em conta aspectos clinicos, estudos
eletrofisioldgicos e exames laboratoriais (WINER, 2014). O quadro 1 apresenta aspectos que

reforcam ou enfraquecem o diagnostico.

Quadro 1 — Critérios diagnosticos para SGB.
Elementos requeridos para o 1. Fraqueza progressiva, variando desde
diagndstico paresia leve até plegia.

2. Hiporreflexia ou arreflexia generalizada

Sinais e sintomas que favorecem o 1. Manifestacdes clinicas
diagnostico a) Fraqueza motora rapidamente progressiva
que evoluiu em 4 semanas
b) Relativa simetria da paresia
c) Sinais sensoriais leves ou moderados
d) Envolvimento de nervos cranianos: mais
comumente facial de forma bilateral, mas
assimétrica, acometimento ocasional dos
pares de nervos Xl e X
e) Disfuncdo autonémica gerando taquicardia,
arritmias, hipotensdo postural, hipertensdo
e outros sintomas vasomotores
f) Sintomas gastrintestinais ou respiratorios
precedentes ao quadro
g) Recuperacdo tipica em 2 a 4 semanas
2. Achados no liquor
a) Elevacdo da contagem de proteinas
b) Numero de células mononucleares inferior

a 10/mm3



Sintomas que reduzem

possibilidade do diagndstico

Critérios de exclusao

a

N g o~ w
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Exame eletrofisioldgico

a) Desaceleracdo da velocidade de conducdo
neuronal

b) Bloqueio da condugdo neuronal

Ondas F indicando desaceleragéo proximal da

velocidade de conducéo neuronal

Fraqueza assimétrica

Disfuncdo intestinal ou urinaria severa no

inicio da doenca ou que persiste durante o

curso da doenga

Febre no inicio dos sintomas

Nadir em menos do que 24 horas

Dor abdominal

Hiperreflexia

Progressdo lenta com fraqueza limitada e sem

comprometimento respiratorio

Progressdo continua por > 4 semanas ap0s 0

inicio dos sintomas

Alteracdo da consciéncia

. Contagem de células mononucleares superior a

50/mm?

Auséncia de sintomas sensoriais

Outras causas de fragueza neuromuscular
aguda que expliguem melhor o quadro
(miastenia gravis, botulismo, poliomielite,
neuropatia induzida por intoxicacao)
Anormalidade citolégica no liquor sugestiva de

invasdo neoplasica de raizes nervosas

Fonte: Adaptado de SULANGUNTA et al (2015) e de LEONHARD et al (2019).

Apesar de ser um método diagnostico indicado, o estudo eletrofisioldgico, nem

sempre apresenta alteracdo. Comumente, o primeiro exame pode apresentar sem alteragoes

compativeis com as manifestacdes clinicas, assim como neste caso. E mais indicado, por isso,

que sejam realizados 10 a 14 dias ap6s o inicio dos sintomas. Os achados incluem,
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inicialmente, reflexos H ausentes ou prolongados e/ou laténcia prolongada/ausentes das ondas
F e, posteriormente, bloqueio de condugdo motora parcial, dispersdo temporal, lentificacdo da
velocidade de conducéo e laténcias distais prolongadas (ALBERTI et al, 2011; CHAN et al,
2017; WINER, 2014).

E considerado tipico a presenca de potencial de acdo sensitivo do nervo sural
preservado, enquanto que os nervos mediano e ulnar apresentam o seu potencial de acéo
sensitivo ausente ou anormal (LEONHARD et al, 2019).

A analise liquérica, tradicionalmente, apresenta dissociacdo albumino-citoldgica,
isto €, o nivel de proteinas encontra-se elevado, porém, o nimero de celulas mononucleares
estara normal. Em caso de elevacéo de leucécitos além do que 10 células/mm? podem estar
presentes processos infeciosos pelo virus da imunodeficiéncia humana, citomegalovirus,
meningite, doenga de Lyme e ainda sarcoidose. A analise do liquor reduz o erro e é uma
medida necessaria as vezes ignorada na presenca de alteracOes eletrofisioldgicas
(DONOFRIO, 2017; WIJDICKS; KLEIN, 2017). A limitacdo do exame consiste em que a
auséncia de elevacdo do nivel de proteinas ndo descarta o diagndstico (LEONHARD et al,
2019).

No estudo conduzido por Boliikbasi et al (2019), a analise de liquor realizada, em
maioria, na primeira semana, teve a elevacdo de proteinas como achado mais frequente,
53,1%, sendo que apenas 1 paciente ndo apresentou contagem de mononucleares inferior a
10/mm3. Ja no estudo de Sudulagunta et al (2015), todos os pacientes apresentaram alteragdo
dos niveis de proteinas, com media de 113,8 £ 11,8 mg/dL, sendo associada a reacédo
inflamatéria do plexo coroide, ruptura da barreira do liquor ou distdrbio no processo de
transporte.

Para o descarte de diagndsticos diferenciais de fraqueza, é Gtil que se avalie a
cretinofosfoquinase, exames de bioquimica e os niveis de imunoglobulinas. O exame também
pode demonstrar anticorpos antigangliosideos, contudo, a auséncia nao descarta o diagnostico
e trata-se de um exame dispendioso e que exige muito tempo de analise, razdes pelas quais o
exame ndo € comumente utilizado na pratica clinica (DASH et al, 2014; PRITCHARD, 2010).

A ressonancia magnética é também aplicada com a finalidade de descartar outras
causas de quadriparesia ou diplegia facial, como doencas intracranianas e mielite transversa.
Na SBG, é encontrado, comumente, realce das raizes nervosas anteriores e posteriores
(LEONHARD et al, 2019; OTHMAN et al, 2019; YIKILMAZ et al, 2010).
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Uma nova ferramenta de diagndstico em potencial no SGB é a imagem
ultrassonografica dos nervos periféricos, que revela raizes nervosas cervicais
aumentadas no inicio do curso da doenca, indicando a importancia da
inflamacdo da raiz espinhal como mecanismo patol6gico precoce. Essa
técnica pode, portanto, ajudar a estabelecer um diagnéstico de SGB no inicio
do curso da doenca, embora seja necessaria uma validacdo adicional.
(LEONHARD et al, 2019; tradugéo nossa).

3.4 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Varios quadros (quadro 2) possuem sintomas comuns com a SGB, como
poliomielite, neuropatia tdxica, neuropatia por doencas crénicas, linfomas, difteria, miastenia
gravis, botulismo, intoxicacdo por metais pesados, hipocalemia grave, hipofosfatemia grave,
miopatias inflamatdrias idiopaticas, lesdo medular cervical aguda, e precisam ser descartados
(DIMACHKIE; BAROHN, 2013; WIJDICKS et al, 2017). A lesdo medular cervical aguda
deve ser avaliada quando os sinais e sintomas foram restritos ao membro. Em caso de queda e
paciente idoso, deve-se descartar estenose espinhal e no paciente mais jovem a mielite
transversa (HEAD; WARKELEY, 2016).
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Quadro 2 — Diagnosticos diferencias da sindrome de Guillian-Barré

Diagnostico diferencial

Caracteristicas diferenciais

Mielite transversa

Miastenia gravis

Botulismo

Neuropatia vasculitica

Meningite linfomatosa ou neoplasica

Fonte: Adaptado de Wijdicks; Klein (2017).

Incontinéncia urinaria

Pleocitose no liquor

Altera¢es na RNM da coluna

Auséncia de disautonomia

Fraqueza do masseter

Reflexos tendinosos normais

Ptose e oftalmoplegia

Liquor normal

Pupilas dilatadas

Oftalmoparesia

Disfagia

Alteracéo da fala

Padrdo descendente da tetraparesia
Hipotenséo ortostatica

Xerostomia

Xeroftalmia

Retencao urinaria

Velocidade de conducdo motora e sensorial
preservada

Dor sem parestesia

Fraqueza com assimetria acentuada

Historia prévia de poliarterite nodosa, lapus
eritematoso sistémico, granulomatose, artrite
reumatoide

Dor radicular

Estupor e outras alteracdes da consciéncia

Envolvimento assimétrico do nervo craniano
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3.5 GERENCIAMENTO E TRATAMENTO DA SGB

Os cuidados gerais para o paciente com SGB incluem a intubacdo, ventilacdo
mecanica, sonda nasogastrica para pacientes com fraqueza acentuada nos musculos faringeos,
tratamento para dor neuropatica ou radicular com analgésicos ndo esteroides e outros
modulares de dor, como antidepressivos, gabapentina, pregabalina, carbamazepina. Deve
haver vigilancia quanto ao desenvolvimento de infeccdo urindria e pulmonar,
desenvolvimento de trombose venosa profunda (DIMACHKIE; BAROHN, 2013).

O tratamento especifico para a sindrome inclui a plasmaférese ou imunoglobulina
por via endovenosa. Na plasmaférese (200-250 ml de plasma/kg de peso corporal em 5
sessOes), ha remocao de fatores humorais, autoanticorpos, complexos imunolégicos, citocinas,
mediadores inflamatdrios e complemento, sendo recomendada dentro de 2 semanas ap0s 0
inicio dos sintomas. Esse tratamento pode gerar complicagdes como pneumotorax,
hipotensdo, sepse, embolia pulmonar, hemorragia por puncdo venosa, plaquetopenia,
hipocalcemia e anemia. A imunoglobulina intravenosa interfere na interacdo entre antigenos e
anticorpos e interrompe a ativacdo do complemento. A dose total € normalmente de 2 g/kg
administrada por 2 a 5 dias. Nao ha beneficios com o uso de corticosteroides, ndo sendo
recomendados como tratamento (DIMACHKIE; BAROHN, 2013; MEENA; KHADILKAR,;
MURTHY, 2011).

O tratamento deve incluir ainda um programa de fisioterapia que inclui exercicios
de resisténcia isométricos, isocinéticos ¢ progressivos. “A reabilitagio ¢ focada no
posicionamento postura, orteses e nutricdo dos membros” (ANSAR; VALADI, 2015;
ARCILA-LONDONO; LEWIS, 2012; MEENA; KHADILKAR; MURTHY, 2011).

3.6 PROGNOSTICO

A maioria dos pacientes com SGB comeca a se recuperar aos 28 dias, com
tempo médio para concluir a recuperagdo de 200 dias em 80% dos casos. No
entanto, muitos (65%) apresentam sinais ou sintomas residuais menores,
muitas vezes tornando a recuperacdo incompleta. Além disso, grandes
déficits neuroldgicos residuais afetam 10 a 15% dos pacientes
(DIMACHKIE; BAROHN, 2013; tradugéo nossa).
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A mortalidade da SGB é estimada em 5%, mesmo valor da taxa de recidiva, mais
comum nas primeiras 8 semanas. Piores progndsticos ocorrem em pacientes com idade > 50-
60 anos, dependéncia de ventilagdo mecénica, infeccdo prévia por citomegalovirus, diarreia
precedente por C. jejuni, inicio abrupto de fraqueza grave (< 7 dias), amplitude do potencial
da conducdo neural motora menor que 20% do limite normal (DIMACHKIE; BAROHN,
2013).

As complicacBes para 0 quadro incluem asfixia, arritmia cardiaca, infeccdes
adquiridas em hospitais, delirio, depressdo, retencdo urinaria, Ulcera corneana, hiponatremia,

Ulcera por pressdo, contraturas e ossificacdo de membros (LEONHARD et al, 2019).
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4 CONSIDERACOES FINAIS

A sindrome de Guillain-Barré é um evento raro, com um quadro classico tido por
reducdo da forgca motora progressiva e ascedente, contudo, comporta variacdes e cursos
atipicos. No presente caso, a paciente apresentou um curso atipico, visto que iniciou com
sintomas em membros superiores, além do curso insidioso. O tratamento, contudo, mesmo
que iniciado apds o quadro de tetraplegia foi eficiente, visto que a paciente apresentou
melhora motora evidente apds inicio da terapia, recebendo alta apenas com indicacdo de
fisioterapia motora.
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