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A sindrome de Guillain-Barré (SGB) ou polirradiculoneurite aguda (PRN)
tem sido- considerada doen¢a imunolégica. Varios fatores foram identificados
como desencadeantes da sindrome. Infec¢bes por- virus, micoplasma, bactéria,
clamideas, assim como vacinagées, lupus eritematoso sistémico, linfomas, cirur-
gias e drogas j& foram apontados como elementos precedendo a PRN 1,23, Em
um texto classico de neurologia s é considerado que os achados neurolégicos da
PRN s&o encontrados ap6s a maldria, porém ndo ha citagio bibliografica. Nio
encontramos referéncia na literatura indexada nos iiltimos cinco anos sobre a
relagio entre maldria e PRN.

Registramos o caso de um paciente que trés semanas apés o inicio das
manifestagdes clinicas de malaria por Plasmodium falciparum apresentou a PRN.

OBSERVACAO

Paciente masculino de 63 anos de idade, pintor, foi internado na Clinica de Doencas
Transmissiveis com histéria de ter estado em zona endémica de maldria (Marabs,
Pard) aproximadamente um més antes da internacfio, apresentando nesta ocasido epis6~
dios de febre alta e calafrios. Quinze dias antes da iInternacio as «crises» intensifi-
caram-se e eram acompanhadas de cefaléia, dores no corpo, vOmitos e inapeténcia. No
dia da internacfio o paciente chegou na enfermaria em cadeira de rodas gueixando-se
de cefaléia frontal latejante, de forte intensidade. Nos antecedentes relatava hepatite
h4 5 anos e maldria hid 40. O exame revelava paciente com temperatura axilar de 400C,
hidratado, anictérico, acianético, pressfio arterial de 130x90 mmHg, pulmdes livres e
coraclio ritmico. Pesquisa de plasmédio (gota espessa em lamina) mostrou presenca de
Plasmodium falciparum. No primeiro dia de internagfio foi prescrito pirimetamina e
sulfadoxina. No segundo dia foi suspensa a pirimetamina. No terceiro dia o paciente
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estava afebril e comegou a queixar-se de dor no corpo e dificuldade para deambular;
acrescentou-se quinino & medicacdo. No quarto dia, dores pelo corpo todo e fraqueza nas
pernas; néo conseguia mais deambular. No quinto dia de internago o paciente nido
teve mais febre, calafrios ou cefaléia. Fol suspenso o quinino. A fragueza muscular
agravou-se, atingindo os membros superiores e havendo dificuldade A degluticio. Refe-
ria adormecimento em membros inferiores e n#o conseguia manter a posicdo da
manobra de Mingazzini. A noite houve piora com dispnéia e paresia facial bilateral.
No sexto dia de internacio o paciente estava dispneico e o exame neurolégico mostrava
hipotonia global com predomfnio em membros inferiores; déficit de forca muscular
grau II-III nos 4 membros, reflexos profundos abolidos globalmente; reflexo cuténeo-
plantar sem resposta; sinal de Laségue presente, bilateraimente, a 40o; sensibilidade
subjetiva: dor pelo corpo todo; sensibilidade objetiva: hipoestesia titil e dolorosa global
nos 4 membros, maior & esquerda, apalestesia em tronco e membros; nervos cranianos:
diplegia facial, maior 3 esquerda, disfagia, reflexo nauseoso diminuido bilateralmente.
No sétimo dia foi dado como curado da maldria. Quadro neurol6gico inalterado. No
oit_a.vo dia houve piora da dispnéia tendo sido entubado e colocado no respirador artifi-
cial. Houve lenta piora do déficit motor até completa tetraplegia. No décimo quinto dia
foi observada paralisia do VI nervo bilateralmente. No décimo quinto dia ap6s a inter-
nacéio houve piora do estado geral, vindo o paciente a falecer. Durante a internacdo
foram realizados repetidos exames complementares: hemograma, uréia, creatinina, sédio,
potéssio, urina I, todos normais: glicemia inicial: 143 mg%; eletroforese de proteinas
mostrou hipoproteinemia (protefnas totais: 5,60 g9%) com hipoalbuminemia (2,20 g%) e.
hipergamaglobulinemia (1,60 g%). Liquido cefalorraqueano lombar (décimo dia de
internac8o) normotenso, limpido, xantocrémico, com 0,7 células/mm38 (899% de linf6eitos:
de 11% de monécitos), hiperproteinorraquia (216 mg%), reaclSes Pandy e Nonne -4 -,
reacGes de Wassermann, ‘VDRL e Weinberg negativas.

COMENTARIOS

Apesar da ndo realizagdo de estudos andtomo-patoldgicos e neuroeletromio-
graficos o caso descrito preenche os critérios clinicos e laboratoriais da sindrome
de Guillain-Barré propostos por varios autores1.6,7. O paciente em apreco apre-
sentou uma forma severa de polirradiculoneurite aguda com acometimento de.
varios nervos cranianos (VI, VII, IX, X) e de evolucdo fatal. A etiologia foi
relacionada com malédria adquirida um més antes da internacdo. Certas drogas
tém sido apontadas com fatores desencadeantes de PRN 5, porém mais comu-
mente - mimetizam a sindrome mediante polineuropatia téxica. O paciente fez
uso de pirimetamina e sulfadoxina dois dias antes da constatacdo do déficit
motor. O uso do quinino ocorreu apds a instalacido do quadro. A ocorréncia
de uma neuropatia. toxica é muito improvavel, no caso analisando o quadro como
um todo, particularmente pelo envolvimento dos nervos cranianos e a evolugido
fatal mesmo com a suspensdo das drogas anti-malaricas. N&o houve apareci-
mento de sintomas e sinais concomitantes que sugerissem intoxicacdo medica-
mentosa. Teoricamente essas drogas poderiam ser agentes desencadeadores da
PRN no paciente, ainda que desconhecamos especificamente essas medicagdes
como fatores iniciadores de PRN. H4 citacdo de PRN como complicagdo ocasio-
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nal de terapia por febre e sulfanilamida em pacientes com sifilis e gonorréia <.
Os autores ndo descrevem a técnica de obtencdo de febre, que pode ter sido
com injecdo de Plasmodium malariae. Permanece controvertido o papel da febre
como desencadeante da sindrome, muitos autores sendo céticos com relacdo a
este agentel, mesmo porque a febre pode ser o tnico sinal de dado agente
etiolégico ndo identificado. O presente caso, em nosso entender, vem corro-
borar o conceito de que a PRN é doenga autoimune e pode ser deflagrada por
uma variedade de estimulos antigénicos, entre os quais protozodrios.

RESUMO

Registro de caso de paciente que trés semanas ap6s maléria por Plasmodium
falciparum desenvolveu forma severa de polirradiculoneurite, com tetraplegia e
comprometimento de véarios nervos cranianos (VI, VII, IX, X), evoluindo para
a morte. A sindrome de Guillain-Barré tem sido considerada desordem imune
relacionada a diversos estimulos antigénicos desencadeantes. O caso registrado
sugere que protozodrios podem ser um desses fatores antigénicos.

SUMMARY

Polyradiculoneuritis and malaria. A case report.

Case report of a patient who three weeks after a Plasmodium falciparum
malaria presented the Guillain-Barré syndrome. There was a severe type of
polyradiculoneuritis with tetraplegia and involvement of several cranial nerves
(VI, VII, IX, X) evolving to death. The Guillain-Barré syndrome has been
considered a immune disorder with several eliciting antigenic stimuli. The case
suggests that protozoan may be one these antigenic factors.
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