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Sindrome de Guillain-Barré associada a
gastroenterite bacteriana: relato de caso

Guillain-Barré Syndrome associated with bacterial
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Resumo

Objetivo. O objetivo do estudo é relatar um caso de Sindrome de Guillain-Barré
(SGB). Método. Paciente do sexo masculino, 20 anos, deu entrada na emergéncia
com quadro de diarreia mucopurulenta, na qual rapidamente progrediu com
alteracdo da sensibilidade dos membros inferiores. Resultados. No decorrer de
cinco dias, a parestesia progrediu para membros superiores e tronco, somada a
perda de forca (grau 2) e disfasia. Diante disso, foi iniciado tratamento empirico
com Plasmaférese, com boa resposta terapéutica. Conclusao. A partir dos exames
complementares e historia clinica do relato concluimos se tratar de um caso de SGB
com evolucgdo classica, entretanto, desencadeado apds infeccdo bacteriana no trato
gastrointestinal.

Unitermos. Sindrome de Guillain-Barré; Gastroenterite; Plasmaférese

Abstract

Objective. The objective of the study is to report a case of Guillain-Barré
Syndrome (GBS). Method. A male patient, 20 years old, admitted to emergency
room with mucopurulent diarrhea, rapidly progressed with altered sensitivity of
lower limbs. Results. Over the course of 5 days, paraesthesia progressed to upper
limbs and trunk, in addition to loss of strength (grade 2) and dysphasia. Therefore,
empiric treatment with Plasmapheresis was initiated, with good therapeutic
response. Conclusion. From the complementary exams and clinical history of the
report, we conclude that it is a case of GBS with classic evolution, however,
triggered after bacterial infection in the gastrointestinal tract.
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INTRODUCAO

A sindrome de Sindrome de Guillain-Barré (SGB) é
descrita como uma polineurorradiculopatia imunomediada,
inflamatdria e desmielinizante aguda ou subaguda que
atinge fibras periféricas sensoriais ou motoras'. Ocorrem
por resposta ao mimetismo celular com formacao de
anticorpos, ativacao do sistema complemento e citocinas.
Sua incidéncia anual é de 1,3 a 1,9 a cada 100.000
habitantes, com idade média de aparecimento de 40 anos e
predominancia masculina®.

Em cerca de dois tercos dos pacientes é relatada apds
infeccdbes agudas do trato respiratorio superior ou
gastrointestinal que ocorrem até seis meses antes do
aparecimento dos sintomas da SBG. A bactéria mais
comumente associada a esse quadro é a Campylobacter
jejuni, causadora de gastroenterites®?. Relata-se o caso de
um paciente, 20 anos, sexo masculino que desenvolveu
paralisia motora ascendente apds quadro tipico de

gastroenterite bacteriana.

METODO
Casuistica

Paciente do sexo masculino, 20 anos, asmatico e sem
outras comorbidades, apresentou no dia 27 de dezembro
de 2015 quadro de diarreia mucopurulenta associada a
vomitos e febre alta que se estendeu por quatro dias até a
melhora dos sintomas relatados sem uso de medicamentos,

apenas com dieta. Dois dias apds a melhora, iniciou cdlica
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abdominal de forte intensidade gueixando-se também de
leve alteracao de sensibilidade em membros inferiores,
descrita como caimbras, e dor em bolsa escrotal,
procurando assim o pronto socorro, no qual foram
realizados exames laboratoriais e ultrassonografia de
abdome e bolsa escrotal, porém, nenhuma alteracdo foi
observada. O paciente recebeu alta fazendo uso de Luftal®
e Floratil® 200mg.

RESULTADOS

Um dia apds a alta hospitalar a cdlica abdominal havia
melhorado parcialmente, entretanto a parestesia nas
pernas apresentou piora, quando fez uso por conta propria
de Deocil® e Miosan®, sem obter melhora. A parestesia
evoluiu gradativamente até que no dia 4 de Janeiro de
2016, ao perceber alteracao na forca da perna, procurou
novamente o hospital. Ao exame realizado no pronto
atendimento, paciente encontrava-se eupneico, com bom
estado geral, reflexos preservados, alteracao de forga
muscular (grau 3) e sensibilidade de pés e pernas,
apresentando sinal de Babinski positivo bilateralmente,
sendo assim internado.

Realizou-se puncao lombar para anadlise do liquor,
porém, nao foi observada nenhuma alteracdo. No dia 5 de
janeiro apresentava-se taquipneico, com parestesia
progredindo para os membros superiores e tronco somada

a perda de forca muscular (grau 2) e disfasia. Foi
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transferido para a unidade de terapia intensiva em virtude
da piora do quadro, no qual foi iniciado tratamento empirico
com Plasmaférese, iniciado no 4° dia de internacao sendo
administrado por quatro dias.

No 6° dia de internacao apresentou melhora do estado
geral e retorno dos movimentos do pescoco e membros
superiores, alivio da parestesia em todo o corpo. No 7° dia
conseguiu sentar-se e mover levemente as pernas com
auxilio da fisioterapia. No 8° dia de internacao recebeu alta
para o quarto e evoluiu bem até o 10° dia, quando recebeu
alta hospitalar. Apdés um més de fisioterapia domiciliar o
paciente conseguiu voltou a deambular encontrando-se
sem sequelas até o momento.

Apdés a alta realizou-se a eletroneuromiografia que
evidenciou quadro sugestivo de polirradiculopatia
desmielinizante acometendo o0s quatro segmentos com
sinais de degeneracdo axonal nos musculos distais dos
membros inferiores. Tal quadro, associado a histéria clinica
sugere o diagndstico de Sindrome de Guillain-Barré

desencadeada por gastroenterite.

DISCUSSAO

A SGB ¢é uma condicao autoimune incomum,
caracterizada por fraqueza bilateral progressiva e reflexos
diminuidos®. Atualmente, é considerada a primeira causa de

paralisia flacida aguda nos paises desenvolvidos com uma

Rev Neurocienc 2018;26:1-10.



incidéncia anual de 1,3 1,9/100000 habitantes. Acredita-se
que o aumento da incidéncia verificado nos ultimos anos,
traduz uma melhoria na acuidade diagnostica mais do que
um aumento do nimero de casos®.

Atinge em sua maioria 0 sexo masculino, podendo
ocorrer em todas as idades, com um 19 pico no final da
adolescéncia e inicio da idade adulta, que coincide com um
aumento do risco de infeccao pelo citomegalovirus e
Campylobacter jejuni. Cerca de 2/3 dos doentes com SGB
referem um antecedente infeccioso agudo, geralmente uma
infeccdao gastrointestinal ocorrida 1 a 3 semanas antes, e
que normalmente se encontra resolvida na altura do
diagnéstico. Em muitos casos o agente patoldgico
permanece sem identificacdo’. Nos paciente que tiveram a
gastroenterite, a infeccao por Campylobacter jejuni e as
formas axonais da doenca sao especialmente comuns. O
lipo-oligossacarideo da parede bacteriana C jejuni contém
estruturas semelhantes a gangliosideos® e induz a formacao
de anticorpos anti-GM1 que reagem de forma cruzada com
os tecidos neurais, associando-se a uma variante motora
pura e com pior progndstico’. Em modelos animais, esses
anticorpos anti-gangliosideos induzem a lesdo axonal
fixando o complemento, recrutando macréfagos e
depositando complexo de atague a membrana na
membrana axolémica. Essa cascata imunoldgica interrompe
a integridade anatomica e fisioldgica das membranas
nervosas expostas nos terminais nervosos causando um

bloqueio de conducao nervosa. No entanto, a interacao
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entre fatores microbianos e do hospedeiro que determina
se e como a resposta imune é deslocada para a auto
reatividade indesejada ainda nao esta bem entendido e os,
fatores genéticos e ambientais que afetam a suscetibilidade
de um individuo a desenvolver a doenca é desconhecida®'°.

Os sintomas iniciais consistem em parestesia 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, musculos respiratorios e os
nlcleos dos nervos cranianos, configurando um quadro
clinico de paralisia ascendente®.

O diagnéstico é amplamente baseado em padroes
clinicos, porque biomarcadores nao estdo disponiveis para a
maioria das variantes da sindrome® e os exames
laboratoriais sdo de pouca ajuda no inicio do processo. O
liqguor mostra uma elevacao de proteinas (maior que 50
mg/dL) que sbé é detectada apdés 1 semana do inicio dos
sintomas, o que justifica o exame de liquor sem alteracdes
Nno nosso caso. Essa concentracao € maxima entre a 22 e 42
a semanas, com células escassas (menos de 10 células
mononucleares/dl), o que constitui a chamada dissociacao
albumino-citoldgica. O estudo eletrofisiolégico € o exame
mais sensivel e especifico para o diagndstico,
demonstrando inUmeras alteracoes que indicam
desmielinizacao e disfuncao axonal, como ocorreu em nosso

caso®.
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O inicio da recuperacao é variado, com a maioria dos
individuos apresentando recuperacao gradual da forga
muscular 2 a 4 semanas apds o inicio do quadro®. Taxas de
mortalidade entre pacientes com SGB na América do Norte
e Europa variam de 3% a 7%, com morte mais
frequentemente resultante de insuficiéncia respiratoria,
disfuncdo autondmica ou trombose venosa profunda’.

A SGB € uma doenca potencialmente fatal. Tanto os
cuidados médicos gerais como o tratamento imunoldgico
sao essenciais. Atencao meticulosa aos cuidados de suporte
€ necessaria para prevenir ou administrar complicagdes. As
medidas incluem o monitoramento da funcao respiratéria
pela medicao frequente da capacidade vital e outros
desfechos clinicos, e a transferéncia oportuna para a UTI
quando necessario’. Atualmente, o tratamento consiste
essencialmente em medidas de suporte médico e de
imunomodulacdo’ pelo uso da imunoglobulina endovenosa
ou da Plasmaférese® que devem ser iniciadas o mais rapido
possivel antes que ocorra dano irreversivel ao nervo.

Ambas parecem estar relacionadas com evolugao clinica
mais rapida e uma menor quantidade de complicacdes e
sequelas. Para o uso da plasmaférese, é necessario que o
paciente esteja compensado do ponto de |Vvista
hemodinamico. A sua efetividade estaria relacionada com
menor tempo de uso de ventilagdo mecanica e retorno a
aquisicao dos padrdoes de deambulacao. Cinco sessdes de
troca de plasma (cada troca compreendendo 2-3L de

plasma de acordo com o peso corporal) durante duas
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semanas é o regime benéfico aceito, quando iniciado dentro
das primeiras quatro (de preferéncia duas) semanas de
inicio em pacientes com sindrome de Guillain-Barré®. Por
sua vez, o uso de imunoglobulina é seguro, facil, de rapida
avaliacao e nao oferece o0s riscos da circulacao
extracorporea. Embora seu mecanismo de acdo ainda nao
esteja totalmente esclarecido, sabe-se que essa droga
altera diretamente a imunidade dos pacientes. Como a
geralmente tem efeitos colaterais menores, substitui a
troca de plasma como o tratamento preferido em muitos
centros®.

As opinides divergem quanto ao uso de corticoides no
SGB, estudos apontam que tanto os esterdides orais como
a metilprednisolona intravenosa nao sao benéficos no
distdrbio®. Ainda em fase experimental esta, por exemplo, o
uso de interferon beta, existindo ainda outras perspectivas
para tratamento futuro desta sindrome tais como o uso de
fator de crescimento do nervo, citocinas
imunomoduladoras, e prevencao, eliminagao e controlo de
certas infeccdes por Campylobacter jejuni’.

A atuacao da fisioterapia em casos de SGB visa a
reabilitacdao funcional do paciente, utilizando estratégias
terapéuticas como mobilizagcdo passiva para a manutencao
da amplitude de movimento articular, alongamentos com
objetivo de evitar contraturas articulares e encurtamentos
musculares e mudangas periddicas de decubito na

prevencdo de Ulceras'’'?,
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CONCLUSAO

A partir dos exames complementares e histdria clinica
do relato concluimos se tratar de um caso de SGB com
evolugcao classica, entretanto, desencadeado apds infeccao
bacteriana no trato gastrointestinal, provavelmente por
Campylobacter jejuni, dada a sua comum relacao com a

enfermidade.
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