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RESUMO

A Sindrome de Guillain-Barré é uma polineuropatia inflamatéria, desmielinizante, aguda, de
origem autoimune e representa a causa mais comum de paralisia flacida. Nos paises
ocidentais, sua progressao € rapida e pode resultar em severo comprometimento dos
musculos respiratérios em até 30% dos casos. A incidéncia da sindrome de Guillain-Barré na
gestacado é pequena, com poucos relatos descritos na literatura. Neste artigo, é feito um relato
de caso de uma paciente de 16 anos, gestante, que teve a Sindrome de Gullain-Barré
identificada e foi diagnosticada, sem complicagbes para a paciente e 0 RN.

Palavras chaves: Sindrome de Guillain-Barré, gestagdo, autoimune

ABSTRACT

Guillain-Barré Syndrome is an acute inflammatory, demyelinating polyneuropathy of
autoimmune origin and is the most common cause of flaccid paralysis. In Western countries,
its progression is rapid and can result in severe respiratory muscle involvement in up to 30%
of cases. The incidence of Guillain-Barré syndrome in gestation is small, with few reports
described in the literature. In this article, a case report is made of a 16-year-old pregnant
woman, who had Guillain-Barré syndrome identified and was diagnosed, without complications

for the patient and the newborn.
Key words: Guillain-Barré syndrome, gestation, autoimmune.

INTRODUGAO

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) é uma polineuropatia inflamatoria, desmielinizante,
aguda, de origem autoimune e representa a causa mais comum de paralisia flacida nos paises
ocidentais. A sua progressao é rapida e pode resultar em severo comprometimento dos
musculos respiratérios em até 30% dos casos. Sua prevaléncia é de um a dois individuos por
100 mil habitantes, sendo mais frequente em homens de qualquer faixa etaria do que em
mulheres. Esta doenca aparece predominantemente apds sintomas anteriores de uma
infeccdo virdtica respiratoria do trato superior ou gastrointestinal, ou ainda, mais raramente,

apos intervencgdes cirargicas.
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O agente causador mais comum é o Campylobacter jejuni, que provoca infeccéo
gastrointestinal. Ha também relatos de casos com Citomegalovirus, EpsteinBarrvirus,
Micoplasmpneumoneae. A SGB deve ser investigada na totalidade pacientes que presentam

fragueza motora ou deficit sensitivo, sem causa aparente, afetando os membros superiores.

E uma doenca autoimune que agride diretamente a camada de mielina. Apresenta fraqueza
muscular progressiva, simétrica e ascendente. A intensidade aumenta de acordo com o
avanco da doenca. Pode apresentar parestesia, dor em queimacdo, comprometimento
articular. Além de desregulacdo autonémica com a flutuagéo da presséo arterial, da frequéncia
cardiaca e hipotenséo ortostética e outras.

A incidéncia da sindrome de Guillain-Barré na gestagdo € pequena, com poucos relatos
descritos na literatura. Neste artigo, € feito um relato de caso de uma paciente de 16 anos,
gestante, que teve a Sindrome de Gullain-Barré identificada e foi diagnosticada, sem
complicacdes para a paciente e o RN.

RELATO DO CASO

Paciente A.T.S. 16 anos, G1 PO ABO com idade gestacional de 34 semanas deu entrada na
maternidade de alto risco do Hospital Estadual Doutor Jayme Santos Neves em 12/11/2013
com queixas de diminuicdo de forgca nos membros superiores e inferiores de inicio ha trés
dias, evoluindo com dificuldade de locomocéo. Lucida, orientada, auséncia de sinais irritagdo
meningea diminui¢do forca MMII e MMSS com sensibilidade preservada. Reflexo cutaneo-
plantar indiferente. Paciente foi internada, solicitada: hemograma, EAS, Urocultura, PCR,
Prova de Funcdo Hepatica, Prova de Fun¢do Renal, VDRL, HIV, Hepatite B, Hepatite C e

parecer da neurologia.

No caso concreto, segundo o parecer da neurologia, a suspeita € da Sindrome Guillain-Barré
(SGB). Foi realizada puncao lombar e coleta de liquor, e orientada a fazer imunoglobulina

IGEV durante cinco dias e profilaxia de doenca trombo-embdlica com enoxparina 40mg.

O tratamento de escolha deve ser tanto de suporte como também especifico. As principais
complicacdes da SGB séo a insuficiéncia respiratéria e hipotenséo. O tratamento especifico
constitui a plasmaférese e a imunoglobulina (imunoglobulina IGE V). No entanto, é imperativa

a prescricao do tratamento até duas semanas apos 0 seu inicio, pois apos nao ha efeito algum.

A droga de primeira escolha é a imunoglobulina IGEV 0,4 g/kg por cinco dias, pois € menos
invasiva que a plasmaférese e tem menos efeitos colaterais. A plasmaférese é feita com troca
de plasma na fracdo de 50 ml/kg de peso em cinco sessdes separadas por sete a 14 dias. A

combinacédo da imunoglobulina e pasmaférese nao trouxe vantagem significante.
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No segundo dia da administracdo de imunoglobulina humana IGEV, a paciente apresentou
melhora evidente, conseguindo ficar em pé e se locomover. Apresentou boa vitalidade fetal.

Exame neurolégico sem alteracoes.

No terceiro dia da administracdo de imunoglobulina IGEV a paciente apresentou quadro de
dor lombar no local da puncéao lombar, cefaleia holocraniana com tremores. Ao exame fisico
TAX 37.5 com tremores por todo corpo. A paciente foi medicada e mantida em observacao,

sendo suspensa a administracao da imunoglobulina IGEV naquele dia.

No quarto dia, a paciente apresentou queda do estado geral, ndo conseguindo firmar cabeca,
e nao conseguindo deambular. Ela apresentou EAS infeccioso com leucocitose sem desvio.
Iniciado ceftriaxone 2 g/dia.

A paciente foi transferida da enfermaria da maternidade para centro obstétrico para
monitorizacdo. Evoluiu com dispneia, dificuldade de degluticdo, solicitado vaga no CTI, onde
a mesma permaneceu trés dias sem evolucdo dos sintomas respiratérios, com melhora da
forca MMSS e conseguiu se alimentar e firmar a cabecga. Ela recebeu alta hospitalar em
23/11/2013, com posterior acompanhamento com neurologia e pré-natal de alto risco.

Em 14/12/2014, a paciente retornou ao hospital com 38 semanas e cinco dias de gestacéo
para resolucdo da gestagédo. Assintomatica, sem deficit neurologico. Foi submetida a parto
cesarea onde deu a luz a RN sexo feminino peso APGAR 9/9. Parto sem intercorréncias.
Evoluiu no pés-parto sem intercorréncias. Recebeu alta hospitalar 48 horas pds-parto com

orientagBes e mediagdes sintomaticas. RN em aleitamento exclusivo.

Tabela — Resultado exames 12/11/2013

Liguor - baixa celularidade proteinas normais glicose normal VDRL negativo

bacterioscopia negativo.
Cultura liguor negativa.
VHS (sangue) 60mm.

CKMB massa 7.2ng/ml.

Discussao de Caso

A SGB deve ser suspeitada em todos os pacientes com fraqueza motora ou deficit sensitivo
ndo explicado afetando os membros. Os achados tipicos no exame neuroldgico incluem
fraqueza progressiva e ascendente e arreflexia tendinosa. E fundamental a pesquisa de

infeccbes prévias. E imperativa a coleta do liquido cefalorraquidiano, que frequentemente
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mostra dissociacdo albumino-citolégica, ou seja, contagem celular normal com
hiperproteinorraquia. Nos casos de pacientes com sindrome de imunodeficiéncia

consequente ao HIV pode haver celularidade liquérica em torno de 10 a 50 células/ml.

Com agressao constante a camada de mielina, a fraqueza muscular se torna entéo a principal
caracteristica da SGB, sendo de carater progressivo, simétrica e ascendente, onde a
intensidade varia de fragueza minima em membros inferiores, até paralisia total dos quatro
membros, tronco, dos musculos envolvidos na respiracdo, paralisia bulbar e facial. Porém,
outros sinais compdem o quadro clinico, tais como parestesia e dor em queimacéo,
comprometimento da propriocepg¢do articular, principalmente ao nivel de membros inferiores;
desregulacdo autonébmica com a flutuacdo da presséo arterial, da frequéncia cardiaca e
hipotenséo ortostatica; hiporreflexia, principalmente bicipital e patelar, ou até mesmo arreflexia
distal; hipersensibilidade ao toque; comprometimento dos nervos cranianos, resultando em

diplegia facial, disfagia e disartria.

Além de ter como causadores o Campylobacter jejuni, que provoca infec¢éo gastrointestinal,
hé relatos de casos com Citomegalovirus, EpsteinBarrvirus, Micoplasmpneumoneae. A
Sindrome de Guillain-Barré também é reconhecida como uma das complicacdes pela infeccéo
pelo HIV, e também h& relato de casos em decorréncia de vacinagdo (H1N1), cirurgia,
anestesia peridural, transplante de érgdos e medula 6ssea, linfomas, sarcoidose e penicilina.
Parece que a gravidez e uso de anticoncepcional oral proporcionam algum grau de protecao,
apesar de estudos demonstrarem que a incidéncia na gestagao é equivalente a da populagéo

geral.

A etiologia dessa patologia é autoimune, produzindo anticorpos que passam a destruir a
camada de mielina circundante dos axbnios, reconhecendo a mesma como um agente
estranho ao organismo, culminando em uma propagacao do impulso nervoso, cada vez mais
lenta até a sua célula-alvo. O ciclo evolutivo desta sindrome é autolimitado, apresentando-se
em trés fases: a fase inicial (fase de instalacao neurolégica), a qual persiste por sete a dez
dias; o periodo de estado que se caracteriza por maior evidéncia dos sinais e sintomas, tendo
uma duracgdo de duas a quatro semanas; e a Ultima fase, de resolu¢éo da sintomatologia, que

ocorre de duas a trés semanas do periodo de estado.

O prognéstico da sindrome de Guillain-Barré é muito amplo, varia desde a morte até a
recuperacao total. A melhora clinica, eletrofisiolégica e funcional acontece geralmente, até 18
meses apoés o inicio da doenca. A maioria das pessoas acometidas se recuperam em trés
meses apos iniciados os sintomas. Portanto, as paralisias provocadas pela doenca séo

reversiveis.
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CONCLUSAO

A Sindrome de Guillain-Barré, caracterizada como uma polirradiculoneurite inflamatéria aguda
com perda de mielina dos nervos periféricos, apresenta, como principal complicacdo, a
fragueza muscular de caracteristica ascendente, que se torna preocupante, uma vez que tal
ascendéncia tende a comprometer a musculatura respiratéria, dificultando assim o processo

de recuperacéo total sem complica¢des associadas ao quadro.

Durante a gestacéo, esse quadro é ainda mais preocupante por interferir no binbmio materno-
fetal. A boa evolucdo desse caso s6 foi possivel gragas a um diagnéstico precoce e preciso,
com terapéutica de inicio imediato, suporte intensivo rapido e de qualidade, com uma
excelente interacdo entre as clinicas e profissionais desse nosocdémio, levando a um resultado
favoravel que nos inspira a manter o mesmo padrdo de acompanhamento das nossas

gestantes.
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