SINDROME DE GUILLAIN-BARRE. A PROPOSITO DE TRES CASOS,
SENDO UM TRATADO PELO ACTH

Jost: LAMARTINE DE Assis *

Desde a descri¢do inicial de Guillain, Barré e Strohl * sébre a polirra-
diculoneurite com dissociagdo albumino-citolégica no liquor, muito tem sido
escrito a respeito dessa sindrome; no entanto, alguns pontos continuam
obscuros, em especial a etiopatogenia. Com os progressos recentes nos
campos da virulogia, da experimentacio e da terapéutica, doengas que eram
incluidas no grupo das viroses foram déle separadas e, muitas vézes, vie-
ram aumentar o grupo dos processos desmielinizantes, cuja importincia
cresce dia a dia, principalmente em face dos atuais conceitos patogénicos
e do efeito terapéutico que, com base nesses conceitos, exercem especial-
mente os hormdnios glicocorticéides.

A etiopatogenia da sindrome de Guillain-Barré ainda constitui uma
incognita, por isso que o agente etiolégico direto ndo foi descoberto. Di-
versos fatdres causais tém sido incriminados; até recentemente a etiologia
infecciosa era a mais aceita, tendo sido descrita a sindrome na vigéncia
de moléstias infecciosas as mais diversas: esta é a razdo de ser das deno-
minagdes de polineurite aguda febril 2, polineurite aguda irfecciosa ® e neu-
ronite infecciosa ** %,

Alguns, como Bradford e col.®, acreditaram ter isolado e cultivado o
virus da polirradiculoneurite, e postularam que a moléstia seria transmis-
sivel do homem para o macaco e do macaco para o macaco, produzindo
leses tipicas. Arkwright” foi dos primeiros a criticar essas idéias. O
proprio Barré® admitiu que a sindrome por éle descrita dependesse antes
de um processo congestivo que inflamatério. Jervis e col.® tentaram a
aproximagdo da polirradiculoneurite com a poliomielite anterior aguda,
admitindo que a primeira seria uma forma de paralisia infantil de evo-
lucio favoravel. Esta idéia encontrou eco nas recentes experiéncias feitas
por Pappenheimer e col.’® que, infectando cérebros de macacos com fezes
de criangas portadoras de poliomielite anterior aguda, encontraram, em
alguns animais, processos inflamatérios e degenerativos nas raizes, nos ner-
vos periféricos, na medula, nas leptomeninges e, até, no préprio cérebro;
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as lesoes foram especialmente intensas nas raizes sacrais; em alguns ma-
cacos as lesbes foram consideradas como tipicas de polirradiculoneurite.
Entretanto, de acérdo com o consenso uninime dos autores, esta sindrome
estd inteiramente afastada da doenca de Heine-Medin. Hand e Rudoy
estudaram 22 casos de Guillain-Barré, sendo 10 ocorridos na vigéncia de
faringite € 5 ap6s difteria. Delp e col.’* também apresentaram casos de
Guillain-Barré sobrevindos apés difteria; os estudos histopatolégicos déstes
casos mostram lesGes desmielinizantes nas raizes espinais e nervos crania-
nos e raquidianos. A mesma sindrome tem sido descrita nas intoxicagdes
por metais pesados *®, por gas de mostarda '*, pela administragio de sul-
fas*® e soros!® 1% '8 nas metastases neoplasticas!®, em estados carenciais,
nas desordens metabélicas e na toxemia gravidica ?°, na andxia 2!, nos aci-
dentes provocados pelas grandes altitudes *, assim como nas intoxicagbes
pelo monoxido de carbono ?*2*. A hipétese de serem os virus os agentes
etiolégicos ndo esta provada e nem afastada **.

Todos ésses agentes seriam apenas fatores desencadeantes da polirradi-
culoneurite, 2 qual ndo constituiria uma entidade nosolégica perfeitamente
individualizada e sim uma sindrome, como, alias, é justamente rotulada
pela maioria dos auiores. A causa primeira continua desconhecida; as
idéias de Bradford e Wilson e col.® sébre o virus especifico nio foram
confirmadas. Além de tudo, ainda hi casos de sindrome de Guillain-Barré
cuja causa ou cujos agentes desencadeantes nio sio conhecidos.

Como conseqiiéncia da etiopatogenia obscura, a terapéutica era pura-
mente sintomatica, e 0s casos evoluiam de acérdo com a gravidade das
proprias lesbes, a maioria felizmente para a remissio espontinea total em
prazos variaveis de tempo, em geral nio superiores a 6 meses.

O progresso no conhecimento das doencas desmielinizantes do sistema
nervoso, a idealizagio de novo conceito patogénico segundo o qual o edema
e o entumescimento da bainha de mielina, que representam as principais
alteracOes histologicas iniciais, seriam de natureza alérgica e, agora, o apa-
recimento de medicamentos capazes de promover rapida e intensa dessen-
sibilizagdo com a reabsor¢io do edema, permitiram justificar a aproxima-
¢do da sindrome de Guillain-Barré a €stes processos. Outras justificativas
encontramos no estudo comparativo clinico e anitomo-clinico entre as po-
lirradiculoneurites e as afec¢bes do grupo desmielinizante, em que pese o
fato de alguns autores, especialmente em épocas anteriores aos conhecimen-
tos atuais sObre os processos desmielinizantes do sistema nervoso, terem
admitido a natureza infecciosa da sindrome de Guillain-Barré.

Assim, do ponto de vista clinico, tal como ocorre nas doencas desmie-
linizantes, encontram-se entre os fatéres desencadeantes, um processo infec-
cioso das vias respiratorias superiores, segundo Alpers 2® e Dempsey *°; éste
fato foi observado em um dos nossos pacientes (caso 1). Fatdres desen-
cadeantes de outras ordens poderdo ser verificados, conforme assinalamos
na etiopatogenia. A evolugdo por surtos e remissdes é outro caracteris-
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tico comum com o0s processos desmielinizantes. Do ponto de vista histo-
patolégico é que a analogia se torna mais evidente. Assim, Scheinker 27,
em 10 casos de sindrome de Guillain-Barré encontrou, como lesdo mais
caracteristica, o edema e entumescimento das fibras das raizes espinais e
dos nervos cranianos e raquidianos. Este edema, segundo aquéle autor,
seria o responsavel pela compressdo dos axénios, especialmente nos pon-
tos de penetragido das raizes nas meninges, chegando, nos casos mais gra-
ves, ao bloqueio total dos espagos perineurais; éste fato explicaria a hiper-
proteinorraquia, pois haveria diminui¢do na absorgdo das proteinas alra-
vés dos referidos espagos. A acdo mecanica do edema explicaria, da mes-
ma forma, o sofrimento dos nervos cranianos, especialmente do facial,
que atravessa extenso e estreito canal Gsseo. Dai a relativa freqiiéncia da
diplegia facial na sindrome de Guillain-Barré (859% dos casos, segundo

Scheinker 27).

Ora, sabe-se que o edema do neurénio é uma das poucas condigbes
patolégicas do sistema nervoso suscetivel de rapida e total regressdo. Isto
encontra forte apdio na clinica, principalmente agora com o uso de me-
dicamentos capazes de promover a reabsorcio do edema em curto prazo,
como o ACTH e a cortisona. Scheinker # ainda encontrou edema no cé-
rebro e medula, especialmente na substincia branca, além de congestdo
nas leptomeninges e hemorragias petequiais no parénquima nervoso; eéstes
achados explicariam os liquores hemorrigicos ou xantocrémicos, colhidos
em alguns casos de polirradiculoneurite. Roseman e Aring ?® corroboram
com Scheinker quando concluem que o processo patolégico inicial nas po-
lirradiculoneurites € o edema nas raizes espinais. Reitman e col.’® sdo da
mesma opinido e, baseados nos trabalhos de Hassin 2° ©3°, segundo os quais
o liquor é absorvido principalmente ao nivel dos espagos perineurais dos
nervos cranianos e raizes raquidianas, admitem o bloqueio déstes espagos
pelo edema e o acimulo de proteinas, as quais ndo seriam absorvidas por
terem moléculas grandes. Nos processos desmielinizantes também se veri-
fica a formacdo do edema na fase aguda, edema ésse resultante da dilata-
¢do dos capilares e pré-capilares e transudagdo serosa ao redor, além do
entumescimento da bainha de mielina 3°; neste momento a lesdo é rever-
sivel. A etapa seguinte, tanto dos processos desmielinizantes como da sin-
drome Guillain-Barré é a da desintegracio da mielina, o que condiciona
lesdo irreversivel **. Ja em 1917 Holmes? fazia referéncia a desmielini-
zagdo nas polirradiculoneurites. Hyland e col.?? assinalaram a intensa des-
mielinizagdo das raizes anteriores e dos nervos periféricos e intramuscula-
res nos casos por €les chamados de polineurites progressivas. Gilpin e
col.?® mencionaram a desmielinizagdo dos nervos periféricos em casos pro-
vaveis de sindrome de Guillain-Barré, que éles denominaram neuronites.

Alajouanine e col.®* salientaram que as lesGes mais intensas se loca-
lizam ao nivel das raizes espinais e, dentre as alteragbes morfolégicas ini-
ciais, assinalaram a degeneracio da mielina. Shasken ** e Russell *® en-
contraram desmielinizagdo das fibras do corddo posterior sem lesGes de
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tipo inflamatério. Sabin e Aring?®’, além da desmielinizacdo, encontra-
ram necrose isolada de fibras musculares do coragdo e flebite local, ve-
rificando a presenca de lesGes semelhantes em outros o6rgaos. Baker ®
encontrou focos perivasculares de desmielinizagdo no cérebro e destruicio
da mielina nos nervos periféricos. Dempsey 2° conclui pela desmieliniza-
cio sem inflamagdo nas polirradiculoneurites.

Uma vez desintegrada a mielina, a lesdo torna-se irreversivel e se acom-
panha de desordens funcionais permanentes. Isto explica porque alguns
casos de sindrome de Guillain-Barré deixam seqiielas definitivas. Nao se
sabe de modo exato porque esta desmielinizagio total com segiielas fun-
cionais é mais fregiiente nas lesGes centrais que nas periféricas. Admiti-
mos que. sendo as fibras periféricas estruturas hierarquicamente infericres
por serem de aquisicio mais antiga. sejam as mais resistentes; isto expli-
caria porque os processos desmielinizantes centrais, especialmente quando
atingem estruturas altamente diferenciadas como o sistema piramidal, pro-
gridem fregiientemente para a desmielinizagdo completa com lesdes irrever-
siveis e seqiielas graves, enquanto que as lesBes do sistema periférico em
geral regridem completamente.

Caco 1 — V. N. S, com 18 anos de idade, branco, brasileiro, solteiro, lavra-
dor, examinado em 22-2-1952 no Hospital das Clinicas (Reg. 271.642). Os primei-
ros sintomas iniciaram-se hi 2 meses, constituindo um quadro de tipo infeccioso
acompanhado de cefaléia, vomitos, idéias delirantes, agitacio e ulcera¢des sangran-
tes na garganta, que chegaram a impedir a degluticio por 3 dias. Depois de 11
dias algumas destas desordens desapareceram e outras melhoraram, porém o pa-
ciente notou que os membros estavam paralisados, principalmente os inferiores, nio
sendo possivel a deambulagdo. Durante 40 dias o doente esteve hospitalizado e
péde ser verificada a existéncia de pequena elevac¢iio térmica quase didria. Nes-
tes ultimos 15 dias apareceram emagrecimento progressivo e intensas déres nas
pernas, pés, bracos e maos. Nega distirbios esfinctéricos. Os antecedentes, quer
hereditdrios, familiares ou pessoais, nada apresentam de importante para o caso.
Do ponto de vista clinico ¢ de notar, apenas, intensa desnutricio e discretos si-
nais de anemia. KExame psiquico, fala e linguagem normais. O exame neuroligico
evidencia um quadro de tipo periférico, caracterizado por acentuadas amiotrofias
nos quatro membros, predominando nas extremidades distais e nos membros infe-
riores. Nitida atrofia dos misculos das mios (méos de tipo Aran-Duchenne); no
membro superior direito, estd também acometido intensamente o territério mus-
cular do nervo radial. E’ mais intensa a atrofia muscular nos membros inferio-
res, inclusive nas extremidades proximais; os pés mostram-se escavados e con ten-
déncia ao eqiinismo e flexdo plantar dos dedos. Forca e tono muscular abolidos
nas mios e pés e diminuidos nos demais segmentos dos membros, Arreflexia pro-
funda nos quatro membros. Reflexo palmomentoneiro ausente de ambos os lados.
Reflexos cutdneos vivos. Nio hd qualquer sinal semidtico de lesio central. Niao
se observam contracdes fibrilares ou fasciculares. Afora as amiotrofias descritas
ndo ha outras desordens troficas. Sensibilidade (fig. 1).

Ezames subsididrios — Hematoldgico: eritrocitos 4.100.000 por mms; leucdcitos
3.400 por mm3; hemoglobina 61% (9,8 g/100 nl); valor globular 0,75; na conta-
gem especifica é de se assinalar apenas eosinofilia (8%), neutrdfilos com granu-
lagdes toxicas e desvio para a esquerda. Radiografia do térax normal. Prova de
Katch-Kalk normal. Eletrencefalograma normal. EKrame do ligiiido cefalorraqui-
diano (em 20-2-1952): puncdo lombar, paciente deitado; pressdo inicial 32 mano-
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Fig. 1 — Caso 1 (V. N. S.). Distirbios da sensibilidade:
hipoestesia termo-tactil-dolorosa nas pernas e pés; hiperes-
tesia cutdnea no tronco e membros superiores; sensibili-
dade dolorosa profunda e testicular diminuidas; sensibi-
lidade artrestésica abolida nos grandes artelhos e nas ar-
ticula¢oes tibiotdrsicas; sensibilidade vibratéria abolida nos
membros inferiores até a altura dos joelhos, e nos supe-
riores até os punhos.

metro de Claude); prova manométrica de Stookey mostrando haver bloqueio par-
cial do canal raquidiano; liquor limpido e levemente xantocrdmico; 0 células por
mm3; 0,90 g de proteinas totais por litro; 7,10 g de cloretos por litro; 0,85 g de
glicose por litro; rea¢des de Pandy e Nonne fortemente positivas; rea¢do do ben-
joim coloidal 00122.22222.10000.0; rea¢io de Takata-Ara positiva (tipo vermelho);
reacdes de fixacdo do complemento para lues e cisticercose negativas. Em 4-3-
1952 foram feitas punc¢des combinadas: puncdo lombar em deciibito lateral: prova
de Stookey normal; liquor limpido e incolor; 0,6 células por mm3; 0,40 g de pro-
teinas totais por litro; 7,30 g de cloretos por litro; 0,70 g de glicose por litro;
r. Pandy e Nonne positivas; r. benjoim coloidal 00012.22221.00000.0; r. Takata-Ara
positiva (tipo floculante); demais reacdes negativas. Puncdo suboccipital: liquor
limpido e incolor; 0,3 células por mms3; 0,10 g de proteinas totais por litro: r.
Pandy e Nonne negativas; r. benjoim coloidal e Takata-Ara negativas; demais rea-
¢0es negativas. FKxames neuroculares: Em 23-2-1952, motricidade extrinseca e pu-
pilas normais; acuidade de 0,7 em O.D. e de 0,8 em O.E.; papilas de limites bas-
tante borrados principalmente em O.D.; edema da retina em regressio. O edema
das papilas, sempre mais nitido & direita, foi verificado em exames oftalmoscopi-
cos feitos em marco, abril e maio de 1952. Em 13-5-1952 a acuidade visual bai-
xara para 0,5 em O.D. e 0,6 em O.E. FEletrodiagndstico: Sindrome elétrica de de-
generacdo absoluta no territorio muscular dos nervos cidtico-popliteos externo e in-
terno de ambos os lados; sindrome de degeneraciio parcial no territério muscular
dos nervos miisculo-cutineo, mediano, cubital e grande cidtico, de ambos os lados,
e de degenera¢dio parcial no territério muscular do nervo radial direito; alteracdes
quantitativas e qualitativas do musculo abdutor longo do polegar esquerdo; hipo-
excitabilidade galvdnica acentuada no territério muscular do nervo crural dos dois
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lados. Perimielografia descente: Transito normal do lipiodol ao longo de todo o
canal raquidiano. [Eletrocardioyrama normal.

EvolugGo — Este enférmo, que estava impossibilitado de andar e até de ficar
de pé ha véarios meses, atualmente estd andando sem apdio, gracas ao trabalho
de reeducacio a que foi submetido, aliado a reabilitacio. Na ocasio da alta, a
doenca estava com 10 meses.

Comentdrios — Trata-se de um caso ndo habitual de sindrome de Guillain-
Barré, com seqiielas graves e comprometimento de ambos os nervos opticos. Deve
ser salientado o inicio agudo febril com sinais e sintomas de hipertensdo intra-
craniana, e lesdes ulcerantes e sangrantes na faringe, que chegaram a pertubar
seriamente a degluticdo. Alpers26 ji chamara a atencdio para as infecgdes das
vias aéreas superiores como ponto de partida das polirradiculoneurites; entretanto,
nosso caso se diferencou dos habituais pela forma ulcerosa grave que assumiu a
faringite. O quadro inicial de hipertensdo intracraniana com desordens psiquicas
também ndo constitui aspecto clinico comum na sindrome de Guillain-Barré. E’
possivel que estas altera¢des tenham dependido de edema encefdlico difuso, ede-
ma ja assinalado por Scheinker 27, entre outros.

.

Fato que deve ser salientado é o edema das papilas dpticas; desde o primeiro
exame neurocular, feito em fevereiro de 1952, até varios meses depois, foi verifi-
cada a existéncia de edema das papilas em A.O. com reducio da acuidade visual.
Para Dempsey 20, o acometimento dos nervos Opticos nas polirradiculoneurites é
raro; Ford e Walsh 392 assinalaram dois casos, sendo o primeiro com sindrome de
hipertensdo intracraniana, o mesmo ocorrendo no caso de Chisud e Marquardt 4o.
Gilpin e col.33, De Jong+4l e Pullen e Sodeman 2 publicaram casos de polirradi-
culoneurite com papiledema sem alteracio da pressdo liquérica. Este fato mostra
que o edema dos nervos Opticos na sindroice de Guillain-Barré n@o depende de
hipertensdo intracraniana, e deve ser explicado pelo mesmo mecanismo patogénico
que condiciona o edema das raizes espinais. Encontramos referéncias ao papiiede-
ma em outras publicacdes estrangeiras (Louria e Mandelbaun 43, van Gehuchten 44).

Finalmente, os tltimos fatos de interésse no caso vém a ser o bloqueio par-
cial do canal raquidiano, verificado através da prova de Stookey, e a xantocromia
do liquor. A xantocromia foi assinalada em virios casos de Guillain-Barré; éste
achado pode ser explicado pelos estudos histopatolégicos de Scheinker 27, que evi-
denciaram a presenca de processos congestivos e hemorragicos, nio s6 na substin-
cia nervosa como nas leptomeninges. O comprometimento do parénquima nervoso
permite compreender as curvas de tipo meningo-parenquimatoso na reacdo do ben-
joim coloidal, como sucedeu no caso em apréco. O bloqueio parcial seria explica-
do pelo acentuado edema das raizes espinais e das leptomeninges. Lassen e col.4’
aventaram até a hipotese de aracnoidite da fossa posterior no Guillain-Barré, para
explicar o bloqueio ventricular e hipertensdo intracraniana. Entretanto, julgamos
que o edema por si s6 possa explicar todos ésses fendmenos. Draganesco e Fa-
con 46 fazem mencdo ao bloqueio raquidiano na sindrome de Guillain-Barré.

Caso 2 — E. F. 5, com 41 anos de idade, pardo, brasileiro, casado, examinado
em 7-5-1952 no Hospital das Clinicas (Reg. 225.740). A doenca iniciou-se de modo
insidioso com parestesias nas extremidades distais dos membros inferiores que, a
seguir, adotaram o cardter ascendente, atingindo as extremidades proximais da-
queles apéndices, o .abdome e as mdos. Seguiram-se fraqueza progressiva désses
segmentos com dificuldade na deambulagiio, e desordens transitérias na miccédo
(mic¢do dificil e sem o esvaziamento completo da bexiga), além de retencdo de
fezes. Baixa da audicio e da visio em ambos os lados e dores no térax. Nos
antecedentes, devem ser salientadas as precirias condi¢des de higiene e alimentacio
em que sempre viveu o paciente, e a existéncia de epilepsia na familia (um filho
e dois sobrinhos). Do ponto de vista clinico nota-se apenas vitiligo nos membros.
Exame psiquico, fala e linguagem normais. Ao exame neuroldgico, ressalta logo
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um quadro de tipo cordonal posterior com acentuado desequilibrio, seja durante
a marcha, seja na posi¢cio de pé. Sinal de Romberg presente. Incoordenacdes de
tipo sensitivo, especialmente nos membros inferiores. Ndo hd paralisias nem pa-
resias ¢ a for¢a muscular estd conservada. Discreta hipotonia muscular nos mem-
bros inferiores. Na prova de Mingazzini hi queda das pernas e cOxas e na de
Barré hia queda das pernas, depois da interrucdio do contrdle visual. As provas
deficitdrias para os membros superiores nada demonstram de anormal, mesmos sem
o controle da visdo. Arreflexia profunda geral, exceto nas extremidades proximais
dos membros superiores; reflexos cutineo-abdominais e cremastéricos diminuidos.
Nio hd Babinski ou outros reflexos patologicos. Auséncia de amiotrofias e de ou-
tras alteracdes da troficidade. Diminui¢do da poténcia sexual. Incontinéncia rela-
tiva de fezes. Esfincter vesical normal. Pares cranianos normais exceto o Odptico
que, ao exame oftalmoldgico, apresenta palidez discreta no setor temporal das pa-
pilas. Sensibilidade (fig. 2).

Yem:  EF S . Dua: J.g.52 N Reome 234990

7522

Fig. 2 — Caso 2 (FE. F. 5. Distirbios da sensi-
bilidade: hipoestesia térmica nas pernas e pés; aboli-
c¢do da sensibilidade artrestésica nos grandes artelhos;
abolicio da sensibilidade vibratéria nos membros infe-
riores até a altura das espinhas iliacas anteriores e su-
periores; hipoestesia dolorosa nas maos e vpunhos; pares-
tesias nos pés e mios; sensibilidade testicular diminufda.

Exames subsididrios — FExame do ligiiido cefalorraquidiano (em 26-1-1952):
Pung¢do lombar em dectlibito lateral; pressio inicial 14 (mandémetro de Claude);
provas manométricas de Stookey normais; liquor limpido e incolor; 0 células por
mm3; 0,30 g de proteinas por litro; 6,90 g de cloretos por litro; 0,70 g de glicose
por litro: reacdes de Pandy e Nonne positivas: reacdo do benjoim coloidal
00000.12221.00000.0; reacdo de Takata-Ara negativa; reacdo de fixacio de comple-
mento e de flocula¢des negativas. Novo exame de liquor, feito em 5-7-1952, e tam-
bém colhido por via lombar, forneceu idénticos resultados. () iltimo liquor, feito
em 4-8-1952, também em punc¢do lombar, foi normal. Prova de Kafch-Kalk nor-
mal. O exame hematolégico mostrou, apenas, moderada eosinofilia (7%). Reagdo
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de Wassermann e Iahn no sangue, negativas. Lletrodiagndstico: nervos mediano,
radial, cubital, misculo-cuténeo, ciitico-popliteos e seus respectivos territérios mus-
culares com excitabilidade farddica e galvinica normal. Exame uneurocular: mo-
tricidade extrinseca e pupilas normais; acuidade visual igual a 0,2 em O.D. e a
0,1 em O.E.;'papilas de limites, colora¢do e niveis normais; palidez discreta do

setor temporal das papilas; campimetria normal.

Comentdrios — Rste caso, como o anterior, também foge do aspecto habitual
da sindrome de Guillain-Barré, seja pela evolucdo longa (mais de 12 meses) com
seqiielas definitivas, seja pela sindrome clinica dominante, de tipo cordonal poste-
rior. Os primeiros exames de ligiiido cefalorraquidiano mostraram discreta disso-
ciacdo albumino-citolégica. A hipdtese de neuranemia foi excluida mediante o
exame hematolégico e a prova de kKatch-Kalk. Finalmente, ¢ de notar o acome-
timento quase seletivo das grossas fibras mielinicas das raizes dorsais da parte
inferior da medula espinal, ¢ .de fibras ascendentes finas, condutoras das sensibili-
dades superficiais ao nivel dos troncos nervosos periféricos, com distribui¢do nas
extremidades distais dos membros superiores e inferiores, e nas proximais dos in-
feriores. As fibras motoras nio teriam sido atingidas, e se o foram nfo sofre-
ram lesdes irreversiveis. BEste enférmo, que apresentava séria disbasia ao ser in-
ternado, saiu andando satisfatoriamente na ocasido da alta, gracas ao trabalho de
reabilitacio a que foi submetido.

Caso 3 — T. B. F, com 37 anos de idade, pardo, brasileiro, solteiro, exami-
nado em 23-8-1952 no Hospital das Clinicas (Reg. 280.346). H4 dois meses o pa-
ciente teve forte “gripe”, da qual se teria curado completamente. H&4 10 dias,
a0 levantar-se, sentiu fraqueza nas pernas e dores de intensidade moderada que
se irradiavam das raizes dos membros inferiores para as suas extremidades dis-
tais. No dia imediato csses distirbios se acentuaram ao ponto de impedir a mar-
cha e até a permanéncia na posicio de pé. As algias se exacerbaram extraordi-
nariamente, atingindo de preferéncia a face posterior das céxas e pernas, e a
temperatura se elevou. Nestas condi¢des o doente foi hospitalizado, apresentan-
do-se febril (890C na axila), com os membros inferiores completamente paralisa-
dos e flacidos e queixando-se de dores intensissimas; havia profusa sudorese ge-
neralizada; reflexos patelares e aquilianos abolidos; retencdo de fezes; o esvazia-
mento da bexiga era conseguido depois de muito esforco e, assim mesmo, de
modo incompleto; ndo havia sinais ou sintomas de reacio meningea nem de hiper-
tensdo intracraniana. Reacdes de Wassermann ¢ Nahn no sangue, negativas. ie-
mossedimentagdo normal (5 mm na primeira hora — Westergreen). O exame do
ligiiido cefalorraquidiano, colhido por via lombar, resultou normal; normais tam-
bém as provas manométricas de Stookey.

Orientamos o tratamento com base em antibiéticos e anti-histaminicos. Entre-
tanto, o estado do doente piorou rapidamente: a temperatura manteve-se acima
de 87°C com elevagdes didrias até 390C; no terceiro dia, os membros superiores
tornaram-se inteiramente paralisados, flicidos, com arreflexia osteotendinosa, quei-
xando-se o doente de intensas doéres; ao mesmo tempo apareceram dispnéia acen-
tuada com cianose nas extremidades distais e dificuldade na degluticio. Por ou-
tro lado, houve melhora da paralisia e das dores nos membros inferiores, além da
normalizacdo dos esfincteres. Durante todo ésse tempo o estado psiquico man-
teve-se noraial. Em face dos sinais bulbares e da falha dos antibidticos, inicia-
mos a administracio de ACTH, na dose de 15 mg em um litro de sdro glicosado,
em gota a goéta, por via intravenosa, durante 8 horas. No dia seguinte, as melho-
ras eram extraordindrias, pois a temperatura se normalizara, a paralisia estava em
franca regressdio, e as dores muito minoradas. Nessa ocasiio havia paresia dos
quatro membros; com doéres & movimentacdo passiva, reflexos patelares vivos de
ambos os lados e os profundos abolidos nos membros superiores; temperatura axi-
lar de 36,80C; pressdo arterial de 130-80 mm Hg; pulso 84 bat./min, com carac-
terfsticos normais; 16 movimentos respiratérios, ritmicos, por minuto; restava leve
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cianose das extremidades distais. Um exame de ligiiido cefalorraquidiano feito nessa
ocasido e colhido em puncido lombar mostrou: 7 células por mms3 (linfornononu-
cleares); 0,25 g de proteinas por litro; 1,12 g de glicose por litro; reacio do
benjoim coloidal 00000.02200.00000.0; as demais rea¢des negativas. Hemossedimen-
lagdo, 25 mm na primeira hora (Westergreen). O exame hematolégico mostrou
leucocitose, neutrofilia e desvio 4 esquerda. Nos dias subseqiientes o paciente con-
tinuou melhorando progressiva e rapidamente tanto que, no fim da primeira se-
mana de internacdo, de nada mais se queixava e movimentava bem os membros,
tendo as dores desaparecido inteiramente; s6 restava, do ponto de vista neurolo-
gico, ligeiro déficit motor nos membros inferiores, vivacidade dos reflexos patela-
res e aquilianos, e ligeira hipotonia muscular no membro inferior esquerdo. De-
pois de 24 horas de observa¢do apdés a suspensio de administracio do ACTH,
foi concedida a alta hospitalar.

Mencs de 48 horas depois o paciente era reinternado com doOres generalizadas
e paresia acentuada dos quatro membros, porém sem apresentar sinais encefilicos
ou .de comprometimento dos nervos cranianos, nem desordens objetivas da sensi-
bilidade. Uma punc¢do combinada mostrou liquor suboccipital normal e o lombar
com precipitagdo maxima nos dois primeiros tubos da zona média na reagdo do
benjoim coloidal; ¢ de notar que em nenhum dos liquores houvera dissociagéio
albuminocitologica. O eletrocardiograma mostrou discretos sinais de perturbacdo na
conduc¢do intraventricular e anomalia da onda T, que podiam indicar comprometi-
mento do miocardio. O tratamento com ACTH foi reiniciado imediatamente e nas
mesmas condi¢des anteriores. Cinco dias depois a movimentaciio voluntaria estava
normalizada, os reflexos cutdneos e profundos vivos, inclusive o oro-orbicular e o
palmomentoneiro. Dos sintomas subjetivos so restavam dores moderadas nas per-
nas. A posi¢io de pé e a marcha se faziam em condi¢des normais. Alguns dias
depois 0 exam neuroldgico resultou normal, s6 persistindo ligeira diminuicio da
for¢a muscular no membro superior direilo e discretissima hipotonia muscular no
membro inferior, tendo cariter pendular o reflexo patelar do mesmo lado. Novo
eletrocardiograma (30-8-1952) mostrou: ritmo sinusal com periodos de pace-maker;
alteracdes de T indicativas de comprometimento do miocirdio; estas alteracdes eram
menos acentuadas do que as do primeiro tracado. O ultimo exame do ligiiido
cefalorraquidiano, colhido em pun¢do lombar, resultou normal, tendo sido também
normal a prova de Stookey. Um terceiro tracado eletrocardiografico ainda mos-
trou altera¢des de T, porém, muito menos acentuadas que nos anteriores; é&ste
altimo tracado foi feito duas semanas depois de suspensa a medicacao. Final-
mente, o ultimo tracado elétrico (7-11-1952) mobtrou regressido das alteracies da
onda 'I'.

Comentdrios — FEste caso tem, ndo s6 interésse clinico, como, principalmente,
terapéutico. Tratava-se de um quadro agudo de polirradiculoneurite com o tipo
da sindrome de Landry, transformando-se em poucos dias uma paraplegia crural
flicida em tetraplegia com sinais bulbares. Durante essa fase inicial houve fend-
menos dolorosos muito intensos nos membros, acentuada hiperidrose, especialmente
na face, e grande eleva¢io térmica. Os antibidticos, inclusive aureomicina, e os
anti-histamninicos falharam inteiramente. O ACTH, por via intravenosa, admiinis-
trado na ocasiio do acometimento bulbar, foi seguido, depois de poucas horas,
de notivel melhora dos sintomas e sinais neuroldgicos, tendo desaparecido o qua-
dro bulbar. E’ de notar que, na recaida observada menvs de 48 horas apis a
interrup¢do do horménio hipofisdrio, o retérno ao wuso déste conduziu, como da
primeira vez, a remissdo rdpida e progressiva dos sintomas. Parece pois que, no
presente caso, a sintomatologia regrediu por efeito exclusivo do ACTH. Rebus-
cando a literatura encontramos poucas referéncias 48,49 ao emprégo déste mnedica-
mento na sindrome de Guillain-Barré.

De interésse foi a verificacdo de alteracdes eletrocardiogrificas; embora estas
desordens persistissem apds a remissdo total do quadro neurolégico e, em que pese
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o tato de ndo conhecermos o estado anterior do miocirdio, parece que tais altera-

¢0es se devam & prépria doenca, ¢ ndo ao medicamento empregado ou a proces-
sos miocdrdicos pregressos. As lesdes das fibras musculares do coragdo foram ve-
rificadas, em 1941, por Sabin e Aring 38.

Em conclusdo houve, no caso em apréco, extraordindria coincidéncia entre a
remissdo clinica e o emprégo do ACTH, seja na fase aguda inicial do processo,
quando os antibidticos e os anti-histaminicos falharam, seja na fase de recaida,
que coincidiu cam a suspensio do medicamento.

CONCLUSOES

A sindrome de Guillain-Barré aproxima-se mais do grupo das afeccdes
desmielinizantes do sistema nervoso que das neuroviroses. O agente etio-
légico ndo é conhecido, porém, na maior parte das vézes, podem ser apon-
tados os fatbres desencadeantes. A lesdo histolégica dominante e inicial é
o edema das raizes espinais, edema &sse que pode atingir os nervos raqui-
dianos e cranianos, a medula e até o encéfalo. Se o processo progride
havera, além do entumescimento da bainha de mielina, a desintegracio
desta com seqiielas definitivas. Esta ocorréncia € menos freqiiente que nas
afecgbes desmielinizantes do SNC, por motivos ndo perfeitamente conheci-
dos. Com base na atual concepgio alérgica das desmielinizagGes centrais,
pode-se também imaginar igual patogenia para a desmielinizagdo periférica,
tal como admite Kortge *° em publicacdo recente.

Os resultades favoraveis obtidos com o ACTH na sindrome de Guil-
lain-Barré por alguns autores, e por nés em um caso, falam em favor da
patogenia alérgica dessa sindrome e, désse modo, aproximam-se das doen-
cas desmielinizantes. Tais resultados indicam que, atualmente, pode-se con-
tar com uma arma terapéutica de maiores possibilidades contra as polirra-
diculoneurites, especialmente em suas formas mais ameacadoras.

RESUMO

O autor tece consideragbes sbbre a posigdo atual da sindrome de
Guillain-Barré em face dos progressos recentes da virulogia, da experi-
mentagdo e da terapéutica. Ao mesmo tempo procura justificar a apro-
ximagdo daquela sindrome do grupo das afecgbes desmielinizantes do sis-
tema nervoso, com base nas observagbes préprias e naquelas encontradas
‘na literatura; estas sio de ordem clinica, anatomo-clinica e terapéutica,
enquanto as primeiras sdo de ordem clinica e terapéutica.

Dos trés casos apresentados, os dois primeiros eram crénicos e com
seqiielas irreversiveis, enquanto o terceiro era agudo e foi tratado pelo
ACTH na dose de 15 mg em séro glicosado isotonico, em géta a gota, por
via intravenosa, durante 8 horas, diariamente. Nos dois primeiros casos
foi conseguida a recuperagdo da marcha sem apdio, sendo que, no primei-
ro. conseguiu-se, também, a recuperacdo satisfatéria da movimentagdo ativa
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dos membros superiores, permitindo ao enférmo desincumbir-se sozinho
das suas atividades habituais indispensaveis. No caso 1 havia edema de
papila bilateral que regrediu muito lentamente, além de bloqueio parcial
transitério do canal raquidiano com liquor xantocréomico; no caso 2 era
de notar uma sindrome cordonal posterior dominante; no caso 3 havia,
como fato digno de realce, comprometimento do miocirdio. Neste caso
a remissio da sintomatologia clinica e a melhora progressiva das altera-
¢bes eletrocardiograficas coincidiram com o emprégo do ACTH.

SUMMARY

Guillain-Barré's syndrome. Report of three
cases including one treated with ACTH.

Report of three cases of Guillain-Barré’s syndrome with considerations
from the view point of recent developments in its therapeutics, experimental
studies and virulogy. Guillain-Barré’s syndrome is included by the author
among the demyelinating diseases of the central nervous system, on the
basis of the cases here presented and others reported in the literature.

Cases 1 and 2 had satisfactory results out of rehabilitation and re-
education; case 1 included papilloedema which disappeared spontaneously;
case 2 showed a predominant dorsal funicular syndrome. Case 3 was
treated with ACTH (daily intravenous injection of 15 mgm. in 500 c.cm.
of a 5 per cent (glucose solution) with complete recovery in about two
weeks, including a change of the T electrocardiographic wave the patient
presented before treatment.
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