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RESUMO

/,

A sindrome de Guillain-Barré ¢ uma polineurorradiculopatia
inflamatéria desmielinizante aguda ou sub-aguda, caracterizada
clinicamente por paralisia flacida, arreflexia profunda e disso-
ciagao albumino-citolégica no liquor. Entre as polineuropatias
adquiridas, a SGB ¢ uma afec¢do que pode ocorrer em criangas,
devendo ser lembrada apés a instalacdao aguda ou sub-aguda de
paralisia de carater ascendente, freqiientemente precedida por
infecgdo respiratoria ou gastrointestinal. Relatamos o caso de
um paciente, 4 anos, sexo masculino, com diagnoéstico de Sin-
drome de Guillain-Barré e comprometimento eletrofisiologico
residual do nervo fibular comum bilateralmente.
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SUMMARY

Guillain-Barré syndrome can be defined as an acute or sub-
acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy,
characterized clinically for tetraparesis or tetraplegia, areflexia,
and albumino-cytological dissociation in cerebrospinal fluid. It
is an acquired polyneuropathy, that may occur in children,
with an ascending manner, frequently preceded by respiratory
or gastrointestinal infection. We reported a case of a patient,
4 years old, male, with Guillain-Barré syndrome diagnosis and
bilateral eletrophysiological residual impairment of common
fibular nerve.
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INTRODUGCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) é uma
polineuroradiculopatia desmielinizante aguda ou
subaguda, caracterizada por paralisia flacida, ar-
reflexia profunda, altera¢des sensitivas discretas e
dissocia¢ao albumino-citologica no liquor'. Estudos
eletrofisiologicos e patologicos tém dividido a SGB
em 2 tipos: um predominantemente desmielinizan-
te (polirradiculoneurite desmielinizante inflamatoria
aguda — PDIA) e outro predominantemente axo-
nal (neuropatia axonal motora aguda — NAMA).
As lesdes fisiopatologicas predominantes resultam da
infiltracdo multifocal da bainha de mielina por célu-
las inflamatérias mononucleares ou da destruicao da
bainha de mielina mediada por anticorpos autoimu-
nes’. Dentre as polineuropatias adquiridas, a SGB
¢ uma afeccdao que pode ocorrer em qualquer faixa
etaria, porém ¢ rara em criangas. Entretanto, deve
ser considerada quando ocorrer uma instalagao agu-
da ou sub-aguda de paralisia de carater ascendente,
freqiientemente precedida por infecg¢oes respiratoria
ou gastrointestinal, ¢ acompanhada de dor, podendo
impedir a deambulagao®™. A incidéncia da SGB em
menores de quinze anos ¢ de 0,46/100.000, ocor-
rendo na maioria dos casos entre zero e quatro anos,
com pico de incidéncia na idade de dois anos®.

Relatamos o caso de um paciente, 4 anos,
sexo masculino, com diagnéstico de Sindrome de
Guillain-Barré e comprometimento eletrofisiologico
residual do nervo fibular comum bilateralmente.

RELATO DE CASO

IPE, sexo masculino, quatro anos, deu entra-
da no Hospital das Clinicas Costantino Otaviano,
Teresopolis, R], com quadro de paresia em membro
inferior esquerdo evoluindo em 24 horas para uma
tetraparesia generalizada, sem histéria de infecgdo
de vias aéreas superiores ou gastroenterite prévias.
Ao exame neurologico, apresentou tetraparesia, hi-
potonia generalizada e abolicao dos reflexos profun-
dos. Trés dias ap6s a admissao, progrediu para um
quadro de insuficiéncia respiratéria, necessitando de
suporte ventilatério por duas semanas. Fez uso de
imunoglobulina intravenosa (2 g/Kg), apresentando
melhora progressiva do déficit neurologico. Durante
o periodo de intubac@o, desenvolveu infec¢do pul-
monar, para a qual foi administrada antibioticote-
rapia. A puncio liquérica, demonstrou albumina de
39,41 mg/dL. O exame eletroneuromiografico evi-
denciou reducdo dos potenciais de acdo musculares
compostos, velocidade de condugao motora normal

e auséncia de alteragdes nos potenciais de acao sensi-
tivos, indicando neuropatia axonal motora aguda.
No momento da alta hospitalar, cerca de 2
meses ap6s o inicio da sindrome, encontrava-se sem
sinais de infec¢do e com controle de tronco e pescoco
normal. Os membros inferiores apresentavam forca
muscular 2 (MRC) e arreflexia profunda, enquanto os
superiores, 3 (MRC) e hiporreflexia’. Os grupamentos
musculares inervados pelos ntcleos dos nervos abdu-
cente, glossofaringeo e hipoglosso a direita estavam
paréticos. Ap6s um ano de estabilidade clinica, obser-
varam-se alteragoes na forca muscular e nos reflexos
relacionados ao nervo fibular comum, as quais foram
evidenciadas nas tabelas 1 e 2. Na figura 1, podemos
observar a incapacidade do paciente em realizar os
movimentos de dorsiflexao e eversao dos pés.

DISCUSSAO

A SGB foi descrita em 1916 por Guillain, Bar-
ré e Strohl, que relataram os casos de dois soldados
franceses com fraqueza arreflexia e dissociacao al-
buminocitologica no liquor'. Mais recentemente, as
manifestacoes eletrofisiolégicas foram anexadas aos
critérios diagnosticos. Atualmente, ¢ considerada a
primeira causa de paralisia flaicida aguda nos paises
desenvolvidos®’.

Os sintomas iniciais consistem em parestesias
nas maos e pés, e ocasionalmente dor nos membros
inferiores, seguida de fraqueza muscular com inicio
nos membros inferiores. Essa fraqueza é progressiva e
afeta sucessivamente pernas, bracos, muasculos respira-
torios e os niicleos dos nervos cranianos, configurando
um quadro clinico de paralisia ascendente. Os reflexos
profundos encontram-se hipoativos ou abolidos™!!. Em
aproximadamente 70% dos casos esses sintomas s3o
precedidos semanas antes por um quadro infeccioso,
que pode ser de origem respiratoria ou gastrointestinal.
Os agentes etiologicos mais freqiientemente documen-
tados sao a Campylobacter jeguni, o cytomegalovirus e o
Epstein-Barr virus, estando o primeiro associado a for-
mas mais graves, como a axonal®.

Tabela 1. Comprometimento dos reflexos tendineos (membros superio-
res e inferiores) apds a recuperagao’.

Reflexos Direito Esquerdo
Biciptal ++ ++
Estilo-radial + +
Triciptal ++ ++
Flexor dos dedos

Patelar + +
Aquileu




A afeccao dos nucleos de nervos cranianos
ocorre em torno de 25% dos casos, sendo a paresia
facial bilateral a mais caracteristica. Em associacao,
pode ocorrer paresia dos musculos da degluticao, fo-
nacao e mastigagao. Os sinais de disfuncao auton6-
mica (arritmias, hipotensdo ortostatica, hipertensao
arterial, ilio paralitico, disfuncdo vesical e sudorese)
estao presentes em cerca de 30 a 50% dos individu-
os'%. Aproximadamente 15% das criangas com SGB
desenvolvem faléncia respiratéria e requerem ven-
tilagdo mecéanica”. O comprometimento da mus-
culatura respiratoria pode ocasionar taquipnéia (>
35 incursdes respiratorias por minuto), reducao do
volume corrente (< 4 ml/Kg), movimento parado-
xal abdominal e alternancia respiratoria (alternancia
entre os movimentos predominantemente abdomi-
nais e toracicos durante a inspiragao)'*.

Os pacientes que necessitam de suporte ven-
tilatorio levam mais tempo para iniciar a marcha
independente do que aqueles que nao precisaram
do ventilador. Um dos fatores mais importantes na
determinacao do prognéstico de criangas com SGB
¢ a avaliagao da forca muscular nos primeiros dias de
instalacdo. Sabe-se que a gravidade do déficit motor
esta associada a um prognoéstico mais reservado. A
quadriplegia no décimo dia é um importante fator
preditivo para um tempo de recuperagdo motora
prolongado. Por outro lado, entre os pacientes com
algum grau de atividade muscular nesse periodo,
nao se observam diferencas significativas na evolu-
c¢ao clinica dos casos®.

Apesar de alguns pacientes terem um progres-
so fulminante com paralisia maxima em 1 ou 2 dias,

Tabela 2. Comprometimento da for¢a muscular nos membros superio-
res e inferiores apds a recuperacao’.

Mausculos Direito Esquerdo
Biceps 5 5
Extensor Radial do -

5 5
Carpo
Triceps 5 5
Flexor dos Dedos 5 5
Interésseos Dorsais e -

5 5
Palmares
Iliopsoas 5 5
Quadriceps 5 5
Tibial Anterior 0 0
Extensor Longo do 0 0
Halux
Fibular longo e curto 0 0
Flexores Plantares 5 5

50% dos pacientes alcancam o ponto de maior gra-
vidade dentro de uma semana. Em alguns casos, o
processo de aumento da fraqueza continua por até 1
més. O inicio da recuperagao é variado, com a maio-
ria dos individuos apresentando recuperagao gradu-
al da for¢a muscular 2 a 4 semanas apds o inicio do
quadro. Cerca de 50% dos pacientes apresentam
deficiéncias neurologicas menores, ou seja, reflexos
tendinosos ausentes ou diminuidos, ¢ 15% debilida-
des residuais persistentes na funcao. As deficiéncias a
longo prazo mais comuns sdo a fraqueza do musculo
tibial anterior e as menos freqiientes, o comprometi-
mento dos musculos quadriceps, gliteos e intrinsecos
das maos e dos pés'®. O paciente em questio, apds
um ano de estabilidade da doenca, apresentava lesao
bilateral do nervo fibular comum, responsavel pela
inervagao dos grupamentos muscular anterior e late-
ral da perna, resultando na incapacidade de realizar
os movimentos de dorsiflexao e eversdo, gerando um
padrao de marcha escarvante'’.

Algumas das complicagdes clinicas apresenta-
das pelos pacientes com SGB sao: infecgao urinaria,
pneumonia, atelectasia e septicemia. A prevenc¢ao da
infeccdo nosocomial ¢ fundamental no tratamento
desses pacientes, ja que aproximadamente 30% de-
les desenvolvem infecgdo urinaria e 25%, pneumo-
nia’. Os exames laboratoriais s3o de pouca ajuda no
inicio do processo. Depois da 1* semana do inicio dos
primeiros sintomas, o estudo do liquor detecta uma
elevacdo de proteinas (maior que 50 mg/dL) maxi-
ma entre a 2% e 42 semanas, com células escassas (me-
nos de 10 células mononucleares/dl), o que constitui
a chamada dissocia¢do albuminocitolégica. Alguns
pacientes também apresentam anticorpos antigan-
gliosidicos, especialmente anti-GM1 e anti-GM1b,
que, entretanto, carecem de especificidade'®". Em
alguns casos, os niveis de IgG podem estar elevados,
porém os de IgM e IgA encontram-se normais. Os
niveis elevados de IgG no liquor resultam predomi-
nantemente de sua passagem através da barreira he-
matoliquoérica lesada e nao da sintese intratecal®. O
estudo eletrofisiologico é o exame mais sensivel e es-
pecifico para o diagnostico, demonstrando intimeras
alteragdes que indicam desmielinizacao multifocal
que incluem a lentificacao da velocidade de condu-
¢ao nervosa, bloqueio parcial da condugao motora
e laténcias distais prolongadas ou disfuncdo axonal,
como ocorreu em nosso caso'®. Os achados suges-
tivos de SGB sao auséncia do reflexo H, aumento
da laténcia ou auséncia da onda I' A velocidade de
condugdo geralmente diminui em fases mais tardias



Figura 1. Incapacidade na realizagdo dos movimentos de dorsiflexao
€ eversao.

da doenca. Na forma motora pura axonal, estdo au-
sentes alteracoes sensitivas, porém podem ser encon-
trados sinais de desnervagao, indicativos de um prog-
nodstico mais grave, como o presente estudo®'??22,

Atualmente, o tratamento indicado para esses
pacientes ¢ o uso da imunoglobulina endovenosa ou
da plasmaférese. Ambas parecem estar relaciona-
das com evolugdo clinica mais rapida ¢ uma menor
quantidade de complicacdes e seqiielas. Para o uso
da plasmaférese, é necessario que o paciente esteja
compensado do ponto de vista hemodinamico. A sua
efetividade estaria relacionada com menor tempo de
uso de ventilacdo mecénica e retorno a aquisicao
dos padroes de deambulacao. Por sua vez, o uso de
imunoglobulina ¢é seguro, facil, de rapida avaliacao
e nao oferece os riscos da circulagdo extracorporea.
Embora seu mecanismo de a¢do ainda nao esteja to-
talmente esclarecido, sabe-se que essa droga altera
diretamente a imunidade dos pacientes. Alguns au-
tores tém observado que o uso da imunoglobulina
endovenosa em criangas com SGB esta associado
com menor tempo de uso de ventilagdo mecanica,
menor permanéncia em UTI e internacdo hospita-
lar menos prolongada'®*#. Embora fosse esperado
que o tratamento com corticoesteroides reduzisse a
inflamacdo e conseqientemente os danos nervosos,
estudos anteriores realizados, além de ndo promo-
verem resultados eficazes, apontaram para um au-
mento dos riscos de complicagdes secundarias, como
maior susceptibilidade a infecgdes, principalmente
em pacientes submetidos a ventilagio mecanica.
Sendo assim, o emprego do corticoide perdeu sua
justificativa nos dias atuais®’.

Independentemente da terapéutica empre-
gada para esses casos, a necessidade de cuidados
intensivos € evidente. Todos os pacientes admitidos
em UTI devem receber medidas gerais como fisiote-

rapia motora e respiratoria, monitoriza¢ao cardior-
respiratéria invasiva e nao-invasiva, umidificacdo de
conjuntivas, suporte ventilatoério, nutricdo enteral
ou parenteral, sedacao da dor e manejo psicologico.
Quanto ao manejo farmacologico, deve-se ter extre-
mo cuidado com o uso de anestésicos ¢ sedativos e
evitar os agentes relaxantes musculares despolari-
zantes, como a succinilcolina®.

A atuacdo da fisioterapia em casos de SGB
visa a reabilitacao funcional do paciente, utilizan-
do estratégias terapéuticas como mobiliza¢do passi-
va para a manutencdao da amplitude de movimen-
to articular, alongamentos com objetivo de evitar
contraturas articulares e encurtamentos musculares
e mudangas periodicas de decibito na prevengao
de Ulceras. Devem-se evitar exercicios extenuantes,
uma vez que estes podem retardar a recuperacao e
aumentar a fraqueza®?.
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