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Resumo

A Sindrome de Guillain-Barré é uma polirradiculoneuropa-
tia aguda ou subaguda e geralmente ocorre ap6s uma doenca
infecciosa ou algum procedimento cirlrgico. A patogénese ndo
€ bem conhecida, mas provavelmente apresenta uma base
imunoldgica. O objetivo deste trabalho é relatar um caso de
amigdalite aguda de méa evolugdo complicada com a Sindrome
de Guillain-Barré. Os autores salientam a raridade do caso, a
concomitancia do inicio da infecgdo aguda com a propria
Sindrome e a evolugdo rapida para a faléncia respiratéria que
normalmente ocorre somente em 20% dos casos. O tratamen-
to foi a imunoterapia com rapida recuperagdo do paciente.

RELATO DE CASO
CASE REPORT

Guillain-Barre syndrome as a
complication of acute
tonsillitis
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Summary

The Guillain-Barre Syndrome is an acute or subacute
polyradiculoneuropathy that sometimes follows infective
illness or surgical procedures. The precise mechanism is
unclear, but the disorder probably has an immunological
basis. The authors report a case in which acute tonsillitis
was complicated with Guillain-Barre Syndrome. We
emphasize the simultaneousness of the acute disease
and the syndrome, with fast progression to respiratory
arrest occuring only in 20% of cases. The treatment was
the immunotherapy with prompt recovering of the
patient.
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INTRODUGAO

A amigdalite aguda freqlientemente tem etiologia viral
€ na maioria das vezes ocorre como parte de um resfriado,
sendo geralmente autolimitada. A amigdalite aguda
bacteriana, por sua vez, é usualmente causada pelo
estreptococo B-hemolitico, sendo dificil a determinacao de
sua verdadeira incidéncia pela similaridade do quadro clinico
com a amigdalite viral e pelo fato do swab da orofaringe
néo auxiliar no diagndstico.

Sérias complicacOes estdo associadas a amigdalite
bacteriana, porém a maioria dos casos apresenta uma boa
evolucao, seja por resolucdo espontanea ou cura apds 0 Uso
da antibioticoterapia.*?

O comprometimento neuroldgico apds amigdalite
aguda sem a formacao de abscesso no espaco parafaringeo
é extremamente raro. Na literatura consultada encontramos
apenas um caso descrito da Sindrome de Guillain-Barré apés
a infeccdo aguda das amigdalas.

Nosso objetivo é relatar um caso de amigdalite aguda
complicada pela ocorréncia da Sindrome de Guillain-Barré
em um paciente jovem e com rapida evolugdo para a
faléncia respiratoria.

A Sindrome de Guillain-Barré é definida como uma
polineuropatia desmielinizante inflamatdria aguda
caracterizando-se por paresia ou paralisia que afeta mais de
um membro, geralmente simétrica, associada a perda dos
reflexos tendinosos. Em somente 20% dos casos pode levar
a faléncia respiratoria rapidamente. E a causa mais freqiiente
de paralisia flacida aguda ap6s o advento da vacina para
poliomielite.>23

REVISAO DA LITERATURA

As complicagdes de amigdalite aguda normalmente
estdo associadas a etiologia bacteriana e incluem abscessos
periamigdaleanos e parafaringeos, adenite cervical supurativa,
febre reumatica aguda e glomerulonefrite. Porém, com o
advento da antibioticoterapia essas complica¢fes estao cada
vez menos frequentes. Mais raramente tém sido descritos
miocardite, coagulacao intravascular disseminada (CIVD) e
piotérax como complicagdes de amigdalite. Existem também
relatos de casos de abscesso cerebral e trombose do seio
cavernoso secundarios a abscessos periamigdaleanos.t A
Sindrome de Lemierre, também conhecida como sepse pés-
angina, é caracterizada por septicemia fusobacteriana com
multiplos focos metastaticos sistémicos apos amigdalite aguda
em adolescentes e adultos jovens. Ocorre basicamente apés
a formacéo da trombose da veia jugular interna e existem
varios relatos na literatura.*®

No levantamento realizado, encontramos somente um
relato da Sindrome de Guillain-Barré apds amigdalite aguda.
Morgan e Brookes? relataram trés casos de amigdalite aguda
que apresentaram comprometimento neurolégico sem a

formacao de abscesso no espaco parafaringeo. Paralisia facial
e hemiplegia, trombose do seio sagital superior e Guillain-
Barré com paralisia facial foram os eventos ocorridos nos
pacientes.

A Sindrome de Guillain-Barré é definida como uma
polineuropatia aguda ou subaguda e ocorre em 60% dos
casos ap6s algum disturbio infeccioso, sendo 50% destes de
etiologia viral. Normalmente, a infeccéo viral antecede a
deficiéncia motora em 2 a 3 semanas.

Em geral, caracteriza-se por ser uma patologia imuno-
mediada cuja incidéncia corresponde a 0,38-1,7 casos em
100.000, atingindo ambos 0s sexos com predominio
masculino. A faixa etaria de maior incidéncia esta entre os
adultos jovens (20 a 30 anos).

Entretanto, em 20% dos casos, ocorre em criangas
com menos de 10 anos, podendo também afetar individuos
de 40 a 70 anos.®”* O principal achado clinico é a fraqueza
muscular inicialmente em membros inferiores que se estende
para membros superiores, face e tronco. Os musculos
respiratérios e da degluticdo podem ser afetados e distdrbios
do Sistema Nervoso Autbnomo podem ocorrer.

O liquido cérebro-espinal pode mostrar elevacao
protéica e contagem de células normal, porém apos 2 a 3
semanas de evolucdo da doenca.

O diagnéstico diferencial pode ser feito com
neuropatias (diftérica, intoxicacdes), poliomielite, botulismo
e patologias musculares degenerativas agudas.’

O tratamento com corticoterapia (prednisona) é
inefetivo e pode prolongar o periodo de recuperacao.
Suporte ventilatério em UTI, plasmaferese ou Imunoglobulina
intravenosa (400 mg/Kg/d) por 5 dias é o tratamento
preconizado atualmente, apesar de existirem controvérsias.”
3781012 A maijoria dos pacientes apresenta boa evolugéo,
podendo levar alguns meses para a completa recuperacio
e em 10 a 20% dos pacientes persiste alguma deficiéncia.”

RELATO DE CASO

P.V.S.N., 15 anos, sexo masculino, procurou um pronto-
socorro em outubro de 2001 com quadro de odinofagia e
temperatura de 39°C ha um dia. Ao exame fisico apresentava-
se hipoativo e a oroscopia havia presenca de exsudato
branco-amarelado em ambas as amigdalas. Recebeu
penicilina benzatina com pouca melhora.

ApOs 48 horas mantinha febre e disfagia iniciando
quadro de fraqueza muscular generalizada e parestesia em
membros inferiores. Apresentava eliminagdo de escarros
hemoptoicos, claudicacdo e dispnéia progressiva, e procurou
0 nosso Servico de Otorrinolaringologia.

O paciente foi imediatamente internado, evoluindo
rapidamente com tetraparesia e insuficiéncia respiratoria
aguda grave necessitando de entubacdo orotraqueal com
suporte ventilatorio em Unidade de Terapia Intensiva (UTI).

Ao exame fisico de entrada na UTI mostrava Glasgow
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3T, pupilas midriticas, pressdo arterial de 130/90 mmHg,
freqliéncia cardiaca de 92 bpm. A oroscopia apresentava
amigdala direita com pontos de necrose e sangramento, e
amigdala esquerda com exsudato purulento sem a presenca
de abscesso periamigdaleano. Iniciou-se antibioticoterapia
(oxacilina e metronidazol) com melhora do quadro infeccioso
em 48 horas e recuperacdo da consciéncia. Entretanto, o
paciente mantinha a tetraparesia e paralisia da musculatura
respiratoria. Durante a internagéo, a andlise do liquor revelou-
se totalmente normal, com cultura negativa; ASLO = 800
(normal até 200); CPK = 1179 (elevada); provas de atividade
inflamat6ria aumentadas; hemograma com leucocitose,
desvio para a esquerda e plaquetopenia; sorologias para
toxoplasmose e HIV negativas.

ApOs o diagnostico da Sindrome de Guillain-Barré,
optou-se pela introducdo de Imunoglobulina endovenosa
na dose de 400mg/Kg/dia (total de 20 gramas por dia)
durante sete dias. Além disso, foi feita biopsia muscular da
panturrilha direita com resultado normal.

Com dois dias de uso da Imunoglobulina apresentou
melhora total do quadro respirat6rio. No sétimo dia recebeu
alta da UTI com completa recuperacdo do quadro motor,
mantendo apenas a fisioterapia motora por dois meses.

ApOs a alta hospitalar apresentou ainda dois episodi-
os de amigdalite aguda ndo-complicada, tratados ambulato-
rialmente apenas com amoxilina.

Realizou-se amigdalectomia em abril de 2002 e o
exame anatomo-patolégico evidenciou amigdalite cronica
inespecifica com imunohistoquimica negativa para Epstein-
Barr.

DISCUSSAO

O envolvimento do sistema nervoso central na
amigdalite aguda ocorre geralmente apds a formacéo de
abscesso no espaco parafaringeo. Normalmente, os provaveis
mecanismos sdo embolizacédo do foco infeccioso via venosa
e/ou linfatica ou através da artéria carotida interna com
comprometimento dos nervos cranianos (1X-XI1) e cadeia
simpatica.

Morgan et al.* relataram a dificuldade em explicar a
patogénese das complicacGes neurolégicas ocorridas
(paralisia facial e hemiplegia; trombose do seio sagital superior
com hidrocéfalo e papiledema; Guillain-Barré e paralisia
facial) justamente pela auséncia do abscesso. No caso da
Sindrome de Guillain-Barré com paralisia facial p6s-amigdalite
aguda, os autores questionaram a ocorréncia de uma
polineuropatia de provavel etiologia viral, ndo confirmada.

O nosso caso mostra um processo infeccioso
(amigdalite aguda bacteriana sem abscesso) de ma evolugéo
com o desencadeamento da Sindrome de Guillain-Barré em
um adolescente do sexo masculino.

Quanto a idade (15 anos), nosso paciente ndo estava
dentro da faixa de maior incidéncia da sindrome (20 a 30

anos). Além disso, encontramos somente um caso descrito
de Guillain-Barré associado com amigdalite aguda e por isso
ndo pudemos determinar a sua real incidéncia.

Na evolucao clinica, geralmente a paresia de membros
inferiores evolui em 3 a 4 semanas ap0s a infeccdo e no
caso apresentado esse periodo foi de apenas 48 horas. Além
disso, o paciente apresentou comprometimento da
musculatura respiratdria num curto espago de tempo
necessitando de intubacao orotraqueal e suporte ventilatorio.
Segundo Cornock®,

5% dos casos da sindrome de Guillain-Barré sao fatais
e dentre estes 15 a 30% correspondem aqueles que requerem
ventilacdo mecanica. No nosso caso, apesar do rapido
comprometimento da musculatura respiratéria, o paciente
recuperou-se completamente em 2 dias de uso da
Imunoglobulina.

O diagnéstico é essencialmente clinico. Entretanto, a
analise do liquor pode auxiliar. Normalmente, encontra-se
uma elevagéo protéica (maior que 50 mg/100ml) e nimero
de leucocitos normais, caracterizando-se a dissociacio
protéico/citolégica.”® Mas o exame pode ser normal na
primeira semana, como em nosso paciente. A hipétese de
miopatia aguda foi levantada no caso e descartada apds
bidpsia muscular negativa.

N&o existe um consenso quanto ao melhor tratamento
para a sindrome na literatura. Sabe-se que a recuperagéo é
mais rapida quando é utilizada Imunoglobulina ou
plasmaferese.t1*12 O uso do corticéide isoladamente ndo é
benéfico. Entretanto, no caso optou-se pela Imunoglobulina
devido aos menores efeitos colaterais e a facilidade de seu
uso, quando comparada a plasmaferese. A dose preconizada
foi de 400mg/Kg/d por 7 dias. Girses® fez um estudo
comparativo entre pacientes tratados com Imunoglobulina
intravenosa e um grupo controle. Ele concluiu que os aqueles
gue receberam a medicacao recuperaram-se mais rapido,
tiveram menor tempo de hospitalizacdo e menor duracdo
do suporte ventilatério.

Segundo Hund et al.**, em 15% dos casos permanece
algum grau de déficit motor ou sensorial e em 5% dos casos
este é severo.

Na maioria das vezes, como em nosso paciente, a
recuperacdo é completa, sem seqielas. Sabe-se ainda que
em 3% dos casos ha recorréncia da sindrome e nédo se
conhece exatamente o mecanismo. Normalmente, em novos
surtos o tratamento é 0 mesmo do primeiro episddio, mas o
risco de permanecerem sequielas € maior.

Deve-se atentar para o fato de que a fisioterapia é
necessaria para evitar a atrofia muscular em casos mais
prolongados.

COMENTARIOS FINAIS

A amigdalite aguda pode ter uma evolucédo
desfavoravel com complicacgdes sistémicas importantes. O
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caso descrito tem interesse cientifico pela sua raridade e
tem o papel de alertar a classe médica, pois doencas
corriqueiras muitas vezes podem ter uma evolucdo
imprevisivel.
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