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MULTIRRADICULOPATIA AGUDA

A PROPOSITO DE 56 CASOS

JOSE AIRTON GCNDIM LAMENHA *, ABYNADA DE SIQUEIRA LYRO #*

RESUMO — O propésito deste estudo €& discutir as caracteristicas clinicas de 56 casos de
sindrome de Guillain-Barré, assim como sua frequéncia e incidéncia, em periodo de 9 anos
(1682-1591). A andlise dos dados permite salientar a discussio de aspectos acerca de {rés
topicos principais: incidéncia da sindrome no semi-drido de Alagoas, sexo-idade, fatores de
risco entre pesscas vivendo nessa regido.

PALAVRAS-CHAVE: multirradiculopatia aguda, polirradiculoneurite, sindrome de Guil~
lain-Barre, aspectos regionais (Alagoas).

Acute multiradiculopathy: report on 56 cases.

SUMMARY — The purpose of this report is to discuss the clinical characteristics, frequency
and incidence of 56 cases of the Guillain-Barré syndrome studied during a nine years period
(1982-1981). Results are discussed and main topics pointed out are: incidence of the syndro-
me at the withered part of the State of Alagoas, sex-age, and long-term risk factors for
peoplo living in this region.

KEY WORDS: acute multiradiculopathy, polyradiculoneuritis, Guillain-Barré syndrome,
regiocnal aspects.

A polirradiculoneurite (PRN) € enfermidade que basicamente envolve o sis-
tema nervoso periférico, caracterizando-se por sintomatologia sensitivo-motora de
distribui¢io radicular 1.5.89, Sua historia comecou em 1859, quando Landry, mé-
dico francés, descreveu 10 pacientes que padeciam de enfermidade caracterizada
por insensibilidade e paresia das extremidades, a qual denominou de paralisia
aguda ascendente. Liois dos seus pacientes faleceram por insuficiéncia respira-
téria. Westphal, em 1876, fez referéncia a essa sindrome diferenciando-a da po-
liomielite anterior aguda. Osler, em 1892 descreveu, em seu Textbook of Medicine,
as polineurites agudas febris, considerando-as diferentes da paralisia de Landry.
A enfermidade foi plenamente reconhecida a partir dos estudos de Guillain, Barré
e Strohl, durante a primeira grande guerra mundial. No artigo originai, esses
autores ressaltaram os seguintes aspectos bdsicos da enfermidade: alteragbes
motoras, abolicio ou diminuicio dos reflexos profundos, alteracdo discreta da
sensibilidade superficial, parestesias, disestesias, dores & compressio das massas
musculares, paralisias flacidas, disturbios vegetativos, alteragbes no ritmo car-
diaco e na pressdo arterial, paralisia de nervos cranianos, perturbac¢des respira-
torias e esfincterianas diminui¢io do sentido de posicdo segmentar e de vibra-
¢do, dissociagdo albumino-citoldgica no liquido cefalorraquidiano (LCR) que fre-
quentemente acompanha o perfil clinico na fase aguda da sindrome 6 3.10, Existem
certos aspectos histdricos, discutidos por alguns autores, quanto 4 descricdo ori-
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ginal da sindrome, atribuindo-a a Landry. Entretanto, na época, nioc eram rea-
lizadas punc¢des lombares, introduzidas na pratica meédica em 1891, por Quincke,
nao sendo possivel a Landry complementar o diagndstico clinico, portanto 5.8,
Embora os fen6menos neuroldgicos, os parametros evolutivos e o quadro clini-
co 6810 fossem semelhantes, ressaltava-se na sindrome o achado no LCR de
dissociacdo albumino-citolégica 1.6.212, No que pesem os esforgos desenvolvidos
por Guillain, Barré e outros autores na tentativa de restringir o conceito dessa
afeccdo, persistem até hoje discussdes sobre os reais limites da PRN ou sindro-
me de Guillain-Barré (SGB), relacionadas ao comprometimento do sistema ner-
voso periférico e central, & existéncia ou ndo de hipercitose no LCR e a etiopa-
togenia.

Estudamos, em 9 anos, 56 pacientes com quadro sindréomico de PRN aguda,
cujos resultados, baseados em estudos evolutivos e em meios complementares
de diagndstico (laboratoriais e graficos), demonstraram que tal enfermidade ne-
cessita ainda de discussGes e novos enfoques, quer sob aspectos propedéuticos,
étnicos, terapéuticos, quer do ponto de vista epidemiolégico, o que nos levou 2
realizacdo deste trabalho.

CASUiSTICA

Nosso grupo de 56 pacientes foi devidamente avaliado no que diz respeito ao infcio dos
fendmenos clinico-neurolégicos, sexo e incidéncia (Tabela 1), assim como de procedimentos
terapéuticos de apoio.

Seguimos o curso clinico evolutivo de todos o0s casos, com suas respectivas nuances,
bem como os envolvimentos sintomaéticos (Tabela 2).

Tabela 1. Polirradiculoneurite aguda em 56 pacientes do Estado de Alagoas, no periodo de
1982 a 1991: aspectos regionais.

Procedéncia Ne° de Sexo % de Faixa
pacientes Masc Fem casos etaria*
Semi arido e zona da mata 35 22 13 62,5 8 a 67
Metropolitana e zona da mata 21 14 7 37,6 8 a 67
Total 56 100
*anos
CCMENTARIOS

Quadro clinico — O quadro clinico, de maneira geral, apresentou instalagio agu-
da em relagdo a qualquer dos sintomas em nossa casuistica. O tempo, da fase
de instalacdo até atingir a estabilizacAo da sintomatologia neuroldgica, foi bas-
tante varidvel. O curso da enfermidade pode tomar uma forma grave com ins-
talacdo rdpida e progressiva, numa meédia de 48 horas. Essas formas sdo infre-
quentes e o comprometimentc dos centros respiratorios torna-se uma ameagca
ao prognostico, tendo isso sido verificado em 4 dos nossos casos. Uma vez de-
finido o quadro clinico de PRN, este geralmente caracteriza-se por alteracdes
serisitivomotoras, comumente simétricas e com manifestacdes que podem ou néao
comprometer os 4 membros, a musculatura respiratéria e os nervos cranianos.

As alteracbes motoras, constantes, observadas em nossos pacientes, tiveram
distribuicdo simétrica variando de paresias a plegias, envolvendo predominante-
mente os membros inferiores. As alteracdes de reflexos, hipo ou arreflexia pro-
funda generalizada, em elevado percentual dos casos, confirmam o cardter pe
riférico das alteracOes motoras. A exteriorizacdo dos sinais é variada, podendo
seu surgimento ser posterior ao das alteragbes sensitivas e motoras predominan-
tes em todos o0s casos avaliados. Os fendmenos sensitivos sio praticamente uma
constante e foram encontrados em todos os casos (Tabela 2), desde alteragdes
objetivas das sensibilidades superficiais até a presenca de sinal de Laségue. Este,
porém, quando presente, foi bilateral (observado em 12 casos).
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Tabela 2. Achados clinicos e do LCR na polirradiculoneurite aguda em 56 casos estudados no
Estado de Alagoas (1982-1991).

N¢ de LCR
Sinais e sintomas casos 1¢ Exame 2¢ Exame

Parestesias, dimunicio dos reflexos

profundos, dores a compressio mus-

cular, cefaléia, hipoestesia, insta-

kagdo subaguda, déficit de nervos

cranianos 18 4 Normais 4 Dissoc
14 Dissoc 14 Dissoc

Distarbios de esfincteres, altera-

coes vegetativas, hipertensdo arte-

rial de instalaciio aguda, paresia

de nervos cranianos, diabetes in-

sipidus 24 16 Dissoc 16 Dissoc
8 Normais 6 Hipercit

2 Dissoc

Rigidez de nuca, sinais menin-

geos, sinal de Laségue bilateral,

hipertensdo do LCR, instalacéo

subaguda 14 9 Normais 9 Dissoc
3 Hipercit 3 Hipercit
2 Dissoc 2 Dissoc

LCR: 1° exame, 2 a 5 dias ap6s a instalacdo do quadro; 2° exame, 12 dias ap6s o 1° exame;
Hipercit, hipercitose; Dissoc, dissociacio (aumento de proteinas e namero de células normal).

O predominio de determinados sintomas ou sua localizacdo preferencial
em determinadas estruturas do sistema nervoso, permitiu-nos caracterizar algu-
mas formas clinicas nos 56 casos: forma com comprometimento eletivo de nervos
cranianos, com predominio do facial e oculomotores (12 casos) 1-3.9; forma de
Miller Fischer, com oftalmoplegia extrinseca completa e ampla, arreflexia pro-
funda e ataxia cerebelar (3 casos); forma pseudomiopédtica, cujas alteracoes mo-
toras predominaram nos membros e proximalmente (1 caso); forma sensitiva
pura, que constitui raridade, sendo registrada em 1 caso, com confirmacao gra-
fica (MG, VCNS, VCNM): forma com edema cerebral e papiledema, que cons-
titui complicagdo evolutiva devida ao prejuizo na dindmica do LCR (1 caso).

Disturbios esfincterianos, geralmente retengdo ou incontinéncia uriniria e
retencdo fecal, foram observados na maioria dos casos acompanhados. Altera-
¢Oes vegetativas ocorreram na maioria dos casos, sendo as mais frequentes: su-
dorese, sintomas vasomotores, perturbagées no ritmo cardiaco e na pressao ar-
terial, mioedemas localizados, hipertensio postural, broncoespasmo, diarréia. Sin-
tomas psiquicos foram observados num percentual de 15% (8 casos) sendo a
wrritabilidade e a sonoléncia as principais alteracdes observadas 5.8.9.

Etiopatogenia — O estudo da etiopatogenia da SBG sempre culmina em discus-
sOes 24.9, e nas mais variadas formas de interpretacio. Parece que recentes avan-
¢os dentro do campo da imunologia 15-17 trouxeram novos subsidios para a elu-
cidacdo dos elementos causais diretos que atuam sobre as estruturas nervosas,
sendo o sistema nervoso o ponto vulnerivel a tal agressdo. Quando a neurite
alérgica experimental (NAE) foi descrita em 1955, ao mesmo tempo fora inter-
pretado como um modelo experimental da SGB, cujos dados clinicos e anatomo-
patologicos se superpbem 13,14, Os estudos iniciais levaram 3 evidéncia de que a
NAE seria doenga autoimune, relacionada a imunidade celular e humoral, qnvol-
vendo células da linhagem T e B, provavelmente com predominio da imunidade
celular na manutencdo do processo 1417, Assim, a SGB surgiria como consequén-
cia de “conflito” de ordem imunoldgica, ainda ndo bem estabelecido, em res-
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posta a agressdo de natureza varidvel (bacteriana, paraneopldsica, viral ou de
outras origens), que induziria a autoagressdo contra as proteinas que compdem
a mielina 3,7,17,

Anatomia Patolégica — As lesGes s@o basicamente encontradas no sistema ner-
voso periférico e caracterizadas por infiltrado linfocitdrio, desmielinizacio seg-
mentar e exposicio axonal. A existéncia de proliferacdo da célula de Schwann
indica processo de reparagdo em atividade. O quadro inflamatdrio é quase uma
constante na PRN assim como as lesGes mielinoaxonais de grau varidvel, e cons-
tituindo os principais achados anatomopatolégicos da sindrome.

Evolu¢cio — Na maioria de nossos casos, a sindrome teve desenrolar favoravel,
com periodo de recuperacdo variando de 2 semanas até 3 meses em 70% dos
casos. A recuperacao foi total na maioria dos casos, embora, em alguns, tenham
permanecido sequelas, variando desde pequenas alteracdes ao nivel dos refle-
xos profundos a envoivimentos troficos severos, parestesias, debilidade mus-
cular, principalmente em membros inferiores. As formas crénicas as vezes sofrem
reagudiza¢do, permitindo confundir-se com a instalacio de novo processo: € a
forma recidivante das polirradiculoneurites 68,9,

Diagndstico — O diagndstico para os casos expostos, baseou-se no quadro clinico
e em exames complementares. Destes, o de maior importancia foi a investiga-
cdo do LCR em puncles repetidas, a eletroneuromiografia e provas laboratoriais.
Entre estas, a eletroforeses das proteinas, dosagens de complementos C,C,, rea-
coes soroldgicas para lues e parasitas foram procedidas em varios casos, sem
apresentar especificidade em nenhum deles. O perfil albuminico com aumento da
globulina gama foi verificado em 36 (65%) dos nossos casos.

A caracteristica maior da sindrome foi verificada em 47 dos nossos casos
(80%): a dissociagdo albuminocitolégica, que corresponde a hiperproteinorraquia,
geralmente moderada, com. celuradidade normal. Convém lembrar que, na fase
aguda ou inicial da enfermidade, 0 LCR pode estar inteiramente normal, o que
verificamos em cerca de 47% dos casos. Posteriormente, esse aspecto tomou um
comportamento diferente, evidenciando-se apds 12 dias do primeiro exame de LCR
o quadro de aissociacdo albumino citolégica. E importante lembrar que esta dis-
sociacdo néo € patognomonica de qualquer patologia. Ao lado das PRN agudas
pode ser encontrada em quadros vasculares e tumorais. Pode ocorrer blogueio
na dinamica do LCR, por elevado teor de suas proteinas, levando & falsa impres-
sdo de processo expansivo intra ou extra medular, fato observado em 14 de nos-
sos casos (25%).

Tratamento — Dos aspectos terapéuticos, em nosso ponto de vista, encontra jus-
tificativa a assisténcia ventilatoria em pacientes com a forma grave e aguda, com
comprometimento respiratério iminente nas primeiras horas apds a instalacdo
dos sintomas de PRN. Em nossa casuistica, 6 casos tiveram envolvimento respi-
ratorio, 4 pacientes necessitando de respiragio assistida e de cuidados em trata-
mento intensivo. Ocorreram 2 Obitos por insuficiéncia respiratdria e complicagdes
sistémicas. Nestes casos optamos pelo uso de imunossupressores, sem uma res-
posta convincente. Outras medidas foram também adotadas: cuidados de ordem
geral, fisioterapia (respiratdria e motora), manipulacio no leito, avaliacio das
condicOes vitais 4 vezes ao dia, tratamento de hipertensdao arterial com uso de
nifedipina (30mg/dia), movimentacdo passiva das massas musculares devido as
temiveis complica¢cdOes tromboembdlicas.

Quanto ao uso de drogas ditas especificas, a nosso ver, cai-se na realidade
de que as PRN tém evolucido benigna, como observado em nosso grupo de pa-
cientes. Ha resolucdo espontanea do quadro, para a cura em poucas Semanas ou
alguns meses, o que nao justifica qualquer procedimento especifico.

O uso de corticosterdides, bastante polémico, em principio é inadmissivel
em enfermidade caracterizada como de bom progndstico evolutivo. Seu uso re-
monta a algumas décadas, desde os trabalhos iniciais, em 1952, as opinides séao
conflitantes quando & sua eficidcia. Em nossa experiéncia, o uso rotineiro é des-
necessario e até imprudente, pesando outros riscos que advém da corticoterapia.

Tém sido empregadas recentemente drogas imunossupressoras e a plasmafe-
rese, em substituicdo aos esquemas tradicionais de corticoterapia, em casos com
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evolugdo desfavordvel. Poucos relatos existem sobre a eficdcia destes procedimen-
tos. Aplicamos a plasmaferese em apenas 4 dos nossos pacientes, o que néo au-
toriza a relevancia terapéutica deste método.

Avaliacio — O grupo de pacientes por nés estudado, em nimero de 56, de ambos
os sexos, com faixa etdria de 8 a 67 anos, foi devidamente acompanhado desde
o inicio do quadro, raras evasbes tendo ocorrido.

A maioria dos casos compilada teve sua evolucdo avaliada rigorosamente.
Notificamos individualmente as possiveis complicacdes tardias da sindrome e, na
majoria dos casos, verificamos hipoatividade de reflexos miotaticos, queixas sub-
jetivas como disestesias e dores de moderada intensidade em um percentual de
40%. Quanto aos aspectos troficos, nio observamos alteracdes, assim como no
comando das fungdes vegetativas, forca muscular e aspecto mental. O exame
neurolégico de evolucdo mostrou-se satisfatério, ressaltando-se a hipoatividade
de reflexos profundos como sofrimento tardio da via reflexa comum.

Avaliamos este grupo de pacientes e nossa experiéncia, acumulada nos ca-
sos revistos e compilados durante 9 anos, reafirma a benignidade de uma sin-
drome que a principio parece ameagadora e que, felizmente, assume curso favo-
rdvel no seu quase total percentual. A prudéncia clinica quanto a conduta nesses
pacientes € tarefa as vezes dificil para os menos avisados. Entretanto, a seguran-
ca diagndstica norteia a decisdo a ser tomada, o que constitui uma situacéo
delicada, principalmente no que diz respeito ao diagndstico diferencial com outras
enfermidades, como: lesGes inflamatdrias, sindromes paraneopldsicas, colageno-
sas, miastenia gravis, porfiria aguda, poliomielite anterior aguda e polineuropa-
tias téxico-metabdlicas. Para estas, chamamos a atencio para fatores de risco
como organofosforados e outros agrotdxicos.

Em conclusdo, nossa observagao, apds razodvel avaliacao de cada caso, bem
como nossa convivéncia com esta sindrome quer em ambulatério, onde a maio-
ria dos casos nos chegara, quer em enfermaria de medicina interna, propor-
cionaram elementos para: compilar dados, persuadir fatos, balisar experiéncias
e trazer dados & literatura especializada. Por outro lado, a comunicacio destes
56 casos no Estado de Alagoas, em 9 anos, permite especulacdes sobre aspectos
ambientais e regionais de cardter pratico, pois refletem nossa realidade. A ex-
periéncia vivida em relagdo a esses casos permiite alertar para fatores de risco
vigentes na regido.
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