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RESUMO: A sindrome de Guillain-Barré se trata de um quadro inflamatério autoimune de
desmielinizagio dos nervos Periféricos, geralmente precedida por quadros imunes contra
antigenos mielinicos. O diagnéstico é clinico, acrescido de exames como o do Liquido
Cefalorraquidiano e Eletroneuromiografia. Caracterizada pela fraqueza muscular
progressiva e ascendente. Na atual producio, relata-se um caso de sindrome de Guillain-
Barré, com detalhes do quadro clinico, sintomas e tratamento.
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ABSTRACT: Guillain-Barré syndrome is a rare autoimmune disorder characterized by an
inflammatory attack on the peripheral nerves. This attack, often triggered by a preceding
infection, damages the myelin sheath that insulates these nerves. The result is progressive
and ascending muscle weakness. Clinicians diagnose Guillain-Barré syndrome based on the
patient's clinical presentation, supported by tests like cerebrospinal fluid analysis and
electroneuromyography. This case report details the clinical picture, symptoms, and
treatment course of a patient diagnosed with Guillain-Barré syndrome.
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INTRODUCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB), uma polineuropatia aguda, é caracterizada
como uma desmielinizagio dos nervos periféricos mediada pelo sistema imunolégico. Na
SGB, ocorre desmieliniza¢iao dos axdnios, resultando na redugdo da velocidade de conducio
dos sinais pelos nervos, podendo também afetar o préprio axénio, o que torna o curso da

doenga mais grave3'.
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A classificagdio da SGB inclui quatro subtipos baseados no quadro clinico e no
comportamento desmielinizante: Polineuropatia Desmielinizante Inflamatéria Aguda
Cléssica (PDIA), Neuropatia Axonal Motora Aguda (NAMA), Neuropatia Axonal
Sensério-Motora Aguda (NASMA) e Sindrome de Miller Fisher?™.

A forma predominante é a Polineuropatia Desmielinizante Inflamatéria Aguda, que
afeta diversas raizes nervosas e pode manifestar-se também como Neuropatia Motora
Axonal Aguda, afetando exclusivamente a via motora. Além disso, a SGB é uma condigio
rara, com uma incidéncia média de 1,3 casos por 100.000 habitantes/ano, podendo afetar
ambos os sexos e diversas faixas etdrias, mas sendo mais comum em adultos, especialmente
em homens™.

O desencadeamento da SGB ocorre frequentemente apdés uma infecgio,
desencadeando uma resposta imunolégica que gera anticorpos. Esses anticorpos, além de
combaterem a infec¢io, podem ter uma reacio cruzada, atacando também os nervos
periféricos. Esse ataque compromete as bainhas de mielina das raizes nervosas'%.

Essa patologia pode ser desencadeada por diversos fatores, mais frequentemente pela
infecgdo de vias aéreas superiores, diarreia advinda de uma gastroenterite (causada em
grande parte pelo Campylobacter jejuni), imunizagio, citomegalovirus, Epstein-Barr virus,
HIV, Zika virus, além de alguns casos menos comuns por cirurgias'.

Normalmente, os sintomas da SGB iniciam-se em torno de uma a quatro semanas
apés o gatilho, nos quais manifestacdes como taquicardia, disfagia, visdo turva, tonturas e
dificuldades para urinar podem estar presentes+7. Apds o nadir da doenca, ocorre uma fase
de platd, e o paciente inicia a recuperacio gradual de sua fun¢do motora™.

O diagnéstico da Sindrome de Guillain-Barré é estabelecido quando o caso clinico é
sugestivo, sendo confirmado por exames complementares, como o exame de liquor, que
revela dissociacdo proteino-citolégica, evidenciando aumento de proteinas e celularidade
normal, refletindo o caréter inflamatério da doenga. Além disso, a eletroneuromiografia
avalia o funcionamento do sistema nervoso periférico e o comprometimento da bainha de
mielina. Esses exames sdo essenciais para confirmar o diagnéstico, mas nio devem atrasar
o inicio do tratamento, o qual deve ser adaptado a gravidade do pacientes®.

O tratamento da SGB envolve medidas de suporte, conforme a sintomatologia do

paciente, incluindo a administragio de imunoglobulina intravenosa humana (o,4g/kg por 2
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a 5 dias) e plasmaférese. Esses procedimentos visam reduzir o tempo de recuperacio,
complicacdes e sequelas®.

Apés o tratamento agudo, é crucial oferecer suportes abrangentes para melhorar a
qualidade de vida dos pacientes em recuperagio da SGB. Isso inclui suporte fisioterdpico,
fonoaudiolégico e nutricional, atendendo as diversas necessidades de satde do
individuo®1:©,

O presente trabalho tem como objetivo relatar o caso de um adolescente atendido no
servico do Hospital Cesar Leite, apresentando tetraparesia progressiva e ascendente,

consistente com  Polirradiculoneuropatia Motora predominantemente  Axonal,

posteriormente confirmada por eletroneuromiografia.

Relato de caso

Paciente V.J.B.S, sexo masculino, 14 anos e natural de Manhuagu, proveniente de
Santana do Manhuagu deu entrada no servico de saiidde municipal de Manhuagu no dia
30/10/2015, ao exame fisico, o paciente se apresentava consciente, sem alteragdes sensitivas
e vesical, queixando-se de paresia bilateral em membros inferiores. O paciente relatou
astenia abrupta e progressiva no decorrer do dia 30 com piora do quadro no inicio da noite,
quando procurou o servico médico.

Relata sintomatologia gripal nos dltimos 14 dias com febre alta e dor craniofacial
similar a um quadro de sinusite, fazendo uso de paracetamol para a queixa febril. Nega uso
de demais medicamentos em tempo e histéria patolégica pregressa. Nega antecedentes
familiares similares.

Diante de quadro foi solicitado Radiografia de coluna lombo sacral e permaneceu na
unidade de pronto atendimento por 24 horas com a hipdtese diagndstica de mielite
transversa causada por infec¢do por esquistossomose, sendo iniciado o praziquantel.

Na noite do dia 31/10/2015, 24 horas apés admissio na Unidade de Pronto
Atendimento (UPA), foi transferido ao servigo do Hospital César Leite (HCL) aguardando
avaliagcdo neuroldgica, que manteve o tratamento para a hipétese levantada na UPA,
realizando em seguida exame complementar de coleta e anilise do Liquido Céfalo
Raquidiano (LCR). Por vez, ndo reagente para esquistossomose.

Foi sugerido o diagnéstico diferencial de SGB no dia o1/11, em seguida foram

prescritos metilprednisolona (corticosteréide) e sintomiticos. No decorrer da internagio
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notava-se astenia e hiperreflexia dos quatro membros. Diante disso foi realizada ressonincia
magnética e retomada do tratamento com praziquantel. No dia 03/11 foram suspensos o
praziquantel e a metilprednisolona. Entrando em estagio de platd, o paciente relata evolugio
com restri¢io ao leito por paresia do esqueleto apendicular, ndo avancando mais no quadro
de piora. Permaneceu internado no HCL por 13 dias recebendo alta enquanto restrito a
cadeira de rodas, sendo encaminhado para fisioterapia no dia 12 de novembro de 2015.

Iniciou com o servico de fisioterapia do municipio de Simonésia durante 03 meses.
Em fevereiro de 2016 deu entrada no servico multidisciplinar do Hospital Sarah Kubitschek
em Belo Horizonte, onde permaneceu em acompanhamento, com internacdes periédicas e
avaliacées da recuperacido, até maio de 2018, quando foi constatado o fim da reabilitacdo e da
remissdo do quadro, marcando entdo a permanéncia de sequelas.

O servico de reabilitacio do SARAH realizou duas avaliacdes por meio de
eletroneuromiografia, em fevereiro e junho de 2016. Em fevereiro, O exame dos quatro
membros indicou polirradiculoneuropatia motora e axonal, mais grave nos membros
inferiores distais (AMAN). Havia sinais de desnervagio e reinervagio ativas. Em junho, a
eletroneuromiografia evolutiva confirmou a polirradiculoneuropatia, com predominio
motor e axonal, principalmente nos membros inferiores distais. Persistiam sinais de
desnervacio e reinervagio ativas, mas com uma discreta melhora nos achados
neurofisiolégicos em comparagio com o exame anterior.

Assim, o acompanhamento multidisciplinar permitiu ao paciente adaptar-se e
evoluir na reabilitacio com o objetivo de lidar com as limitacdes impostas pelas
infraestruturas no cotidiano, bem como o estimulo para recuperacio tendo alta do
acompanhamento em 2018, realizando marcha independente, com queda dos pés, hipotrofia
dos membros superiores e inferiores

Atualmente, segue com marcha independente, tetraparesia de grau leve, e
movimentos trémulos, tremor essencial nos membros superiores. Nio realiza uso de terapia

quimica ou fisica, contando com atividades fisicas respeitando os limites do corpo.

DISCUSSAO
Quadro Clinico

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) consiste em polirradiculopatia

desmielinizante, um quadro inflamatério e autoimune, que progride rapidamente de forma
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ascendente e simétrica na desmielinizacdo dos nervos motores, principalmente, podendo
atingir os sensitivos. Geralmente reversivel, caracteriza-se pelo enfraquecimento dos
membros, perda do controle dos esfincteres, acometimento dos pares cranianos e diminuigio
dos reflexos tendinosos profundos, resultado da perda ou obstru¢io completa dos impulsos
nervosos nos axdnios dos neurdnios afetados, geralmente pela destruicio da bainha de
mielina que a protege"®.

A Fraqueza é descrita como ascendente, bilateral de rdpida progressio, geralmente
comeca nas extremidades inferiores distais, Um pequeno nimero de pacientes presentes
com paraparesia, que pode permanecer durante o curso da doenga®9.

O quadro pode progredir durante até 6 semanas apds o inicio dos sintomas. Logo, em
cada caso, a extensio dos danos ao tecido nervoso, bem como a velocidade de progressio
determinam a gravidade do quadro, permitindo a classificagio nos subgrupos:
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria aguda cldssica (PDIA), a neuropatia
axonal motora aguda (NAMA), a neuropatia axonal sensério-motora aguda (NASMA) e a
sindrome de Miller Fisher™.

A diversidade e a duragio do quadro podem variar de uma fraqueza leve, com uma
recuperacio espontinea, & uma tetraplegia com dependéncia de ventiladores e sem
perspectiva de recuperacdo por meses. Além disso, diversos sinais podem aparecer nas fases
aguda, estdvel ou de recuperacdo, como arritmias cardiacas, sudoreses excessiva e
instabilidade da pressdo™.

Entre os quatro subtipos da SGB, o mais comum é o PDIA, correspondendo a cerca
de 87% dos pacientes com SGB, sendo os dois termos frequentemente utilizados como
sinénimos. A NAMA, descrita como déficit neurolégico motor puro, é mais comum em
criangas. A NASMA tem baixa incidéncia e afeta tipicamente adultos, ocorrendo quando
as fibras sensoriais sio também afetadas. A natureza potencialmente fatal da doenga estd
relacionada a dificuldade na degluticdo (podendo ocorrer broncoaspiragio), a desregulagio
autdnoma e, principalmente, ao potencial de faléncia respiratéria®v.

O processo fisiopatolégico da SGB, caracterizado pela desmieliniza¢io inflamatéria,
parece envolver fatores imunolégicos. Fortes evidéncias suportam o importante papel dos
anticorpos para gangliosideos na patogénese. Em particular, anticorpos para gangliosideos

GMI estdo presentes em 14-50% dos pacientes com SGB®.
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Assim, o paciente deste relato, apresenta inicialmente um quadro infeccioso e
posteriormente desenvolve sinais e sintomas da SGB, inicialmente sugere pela semelhanca
de sintomas, um quadro de infeccio por esquistossomose. Tal contexto pode ter afetado o

) q ¢ao p P

timing de interveng¢io para SGB.

Diagnéstico

O diagnéstico pode ser realizado em muitos casos, por meio da avaliagio clinica,
quando a fraqueza é precedida por uma infec¢io com até 3 semanas atrds. Contudo, alguns
casos sio mais complexos, por apresentarem dor antes da fraqueza®.

Nesse contexto, a necessidade de interven¢io imediata para impedir o avango da
desmielinizagio exige o descarte de diagnésticos diferenciais. O exame do liquido
cefalorraquidiano (LCR) pode ser datil para descartar opgdes duvidosas. A
Eletroneuromiografia é outro exame til para mostrar sinais de polineuropatia em 4reas que
ainda ndo apresentam sinais clinicos, bem como serve para classificagio e acompanhamento
do quadro®.

O diagnéstico laboratorial pode ser feito pela anédlise do LCR, que apresenta elevacio
de proteinorraquia e ainda poucas células mononucleares. No diagnéstico eletrofisiolégico,
os estudos neurofisiolégicos sio importantes, contribuindo para a classificagdo por subtipos
e a confirmacio de que a doenga é uma neuropatia periférica. Na SGB, percebem-se sinais
de desmielinizacdo, que incluem laténcias distais prolongadas, lentidio na velocidade de
conducdo, dispersio temporal, bloqueio de conducdo e laténcias da onda-F prolongadas,
sendo todos estes parimetros geralmente simétricos e multifocais".

Em paralelo ao caso relatado, a realizacdo de coleta do LCR para descarte de
diagnésticos diferenciais, nio se mostrou eficaz, dada a continuidade das intervencdes para
o quadro inicial de xistose, mostrando mais uma vez, a importincia de uma ripida

interveng¢io como determinante no avango do quadro agudo e futuras sequelas?.

Tratamento

Atualmente, a imunoglobulina intravenosa (IVIg) e a troca de plasma sio
tratamentos eficazes comprovados para o GBS 56789,
Para o tratamento da SGB recomenda-se imunoglobulina dentro de 2 semanas apés

inicio da fraqueza. Outra recomendagio é a realizagdo de plasmaférese até 4 semanas,
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devendo ser iniciado quando o paciente apresenta quadro progressivo ou agudo de fraqueza,
ou ainda sintomas de acometimento do sistemas, nervoso autdnomo, respiratério ou
bulbar®3.

De acordo com a literatura, ndo h4 outros tratamentos com eficicia comprovada no
tratamento da SGB. Apesar de corticosteréides possam ser positivos na redugio da
inflamagio, oito estudos randomizados controlados nio apresentaram beneficios sobre o
tratamento da SGB, e ainda mostrou-se efeitos negativos com o uso oral de corticosteroides?.

Resultados de ensaios internacionais aleatérios demonstraram eficicia equivalente
de ambos esses tratamentos (plasmaférese (PF) e imunoglobulina humana endovenosa
(IgEV)), mas ni3o do uso de corticosterdides, em acelerar a recuperagio da SGB™.

Pacientes com SGB geralmente apresentam-se com flacidez progressiva, paralisia
simétrica e ascendente, pode acometer proximalmente os membros, um padrio pode dar a
falsa impressdo clinica de uma lesdo ao nivel da medula espinhal ou acima. Além disso,
acompanhada de distarbio sensorial, hiporreflexia ou arreflexia e dissocia¢do albumino-
citolégica do LCR. Cerca de dois tercos dos GBS sdo desencadeados por agentes infecciosos
antecedentes, definindo a GBS como um disttrbio imunomediado pés-infeccioso™.

Diversas complica¢des podem ocorrer, de acordo com a gravidade do quadro, com
complicacBes associadas a disfun¢des autondémicas e regulacio dos érgdos viscerais;
cardiovasculares; distirbios hipertensivos pelo acometimento da regulacio da diurese;
encefalopatia e demais distdrbios associados 4 disfungdo do sistema Nervoso central'4™.

Nesse cendério, o paciente em questio, apresenta um quadro hiperagudo, com um dia
de evolucdo, em contrapartida ndo apresentou, apds 24 de internagdo, acometimento de
inervacdes autdbnomas ou respiratérias. Essa progressio pode indicar um quadro mais leve
da SGB, contudo ainda sim n3o descarta as interven¢des necessirias indicadas pela

literatura.

CONSIDERACOES FINAIS

Frente ao relato e is discussGes acerca da Sindrome de Guillain-Barré (SGB),
evidencia-se a diversidade de manifestacdes clinicas dessa enfermidade, potencialmente
complexa e grave. Ademais, mesmo apresentando sinais caracteristicos, a SGB pode ser
confundida, acrescentando complexidade ao tratamento e demandando uma abordagem

cautelosa na exclusio de diagnédsticos diferenciais. Tal procedimento é crucial, pois, como
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observado no caso em questdo, equivocos nesse processo podem servir como distragdes,
comprometendo o timing para intervengio terapéutica e contribuindo para a progressio da
desmielinizagdo, além de minimizar as sequelas.

No contexto do relato, nota-se uma abordagem terapéutica que ndo seguiu os
protocolos tradicionalmente indicados para a SGB, caracterizando um caso intrigante a
literatura médica. Mesmo diante dessa particularidade, o paciente experimentou
estabilizac3o e uma recuperagio positiva, contrariando as expectativas, visto que os estudos
nio apontam resultados positivos para o tratamento convencional da SGB. E relevante
salientar que, além do tratamento para Mielite Transversa e o uso de corticoides, ambos
foram interrompidos no quinto dia de acompanhamento, evidenciando uma recuperacio
independente de interven¢des medicamentosas.

Dessa maneira, além do componente autoimune subjacente, a estabilizagio do quadro
clinico pareceu ocorrer de forma autdnoma. Essa constatagio suscita questionamentos
acerca do papel das sequelas e da possibilidade de sua preven¢io mediante uma abordagem

mais assertiva do paciente desde o inicio do quadro clinico.
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