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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
ASSOCIADA A PANCREATITE AGUDA

RELATO DE CASO

ANDERSON KUNTZ GRZESIUK™, LUIZ AUGUSTO DOS SANTOS**

RESUMO: Relatamos um caso clinico de sindrome de Guillain-Barré associadaa pancreatite aguda, e realizamos
revisdo naliteratura sobre complicagdes clinicas relacionadas a sindrome de Guillain- Barré. Sugerimos estarem
0s eventos clinicos relacionados imunol ogicamente.
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Guillain-Barré syndrome associated with acute pancreatitis: casereport

ABSTRACT - We report a clinical case of Guillain-Barré syndrome associated with acute pancreatitis, and
perform areview in literature about clinical complications related to Guillain-Barré syndrome. We suggest the
possibility of being the events immunologically related.
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A sindrome de Guillain-Barré (SGB) caracteriza-se clinica e do ponto de vista andtomo-
patol égico por: fraqueza muscular ascendente e progressiva, arreflexia, parestesias , dissociagdo
proteino-citol gicano liquor (L CR) e polineuropatia desmielinizanteinflamatériaaguda®?. A causa
desta entidade permanece desconhecida; contudo, ha evidéncias de tratar-se de patologia
imunomediada, como demonstram as semelhangas existentes entre a SGB e a neurite alérgica
experimental®. A SGB apresenta, no seu quadro clinico, sinais e sintomas que sdo considerados
como variantes menores, como febre no inicio do quadro, comprometimento de funcdes
esfincterianas, e envolvimento do sistemanervoso central, nas formas de ataxia cerebelar, disartria
e sinal de Babinski*.

No presente artigo, relatamos caso de SGB, associada a pancreatite aguda, diagnosticado em
Cuiab&MT.

RELATO DO CASO

R.M.C.F, 71 anos, sexo feminino, negra, deu entrada na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital
Santa Rosa com quadro de dispnéia e crise hipertensiva, evoluindo rapidamente para edema agudo de pulmé&o,
que foi prontamente revertido, sendo transferida a enfermaria no periodo de 24 hs. A paciente era portadora de
hipertensdo arterial leve, ereferiaum episodio “gripal” duas semanas antes deste quadro. A partir do quarto dia
deinternag&o, apresentou quadro de dor epigastrica, associada a nauseas e vomitos; aamilase séricafoi 376 U/L
(normal=25-195U/L ). A ultrassonografiaabdominal foi normal, e atomografiacomputadorizada (TC) de abdomen
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demonstrou érea de hipodensidade discreta na cabega do pancreas, sugerindo atividade inflamatéria, sendo a
paciente colocada em regime de dieta zero e recebendo cuidados clinicos para pancreatite aguda. A paciente
persi stiu com os mesmos sintomas, apresentando no sexto diadeinternacdo, paralisiafacial periféricaaesquerda,
com forga, ténus muscular e reflexos inaterados. Neste dia iniciou-se dieta por sonda enteral. No sétimo diade
internacdo observou-se fraqueza muscular generalizada, apresentando ao exame neurol 6gico, tetraparesia grau
1V, hipotoniae hiporreflexiadiscretas, evoluindo em 36 hs paratetraparesiagrau ||, de predominio crural, hipotonia
pronunciada, arreflexia, paralisiafacial periféricaaesquerda, dificuldade a degluticéo e dispnéia, necessitando
assisténciaventilatériamecanica. Haviaqueixade parestesias em membrosinferiores, porém sem anormalidades
ao exame sensitivo.

Andlisedo LCR demonstrou a presengade 1 célula/mm3 e concentragdo proteicade 70 mg/dl. A amilase
séricanestediaera221 U/L, ealipase séricaera415 U/L (normal até 190 U/L). Iniciamosneste diaimunoglobulina
humanana dose de 400 mg/kg/dia, com programagéo paracinco dias e refor¢o de umadose no vigésimo primeiro
dia, aém de nutrigdo parenteral total. Nova TC de abdémen revel ou hipodensidade na cabega do pancreas, com
extensdo para o processo uncinado, tendo a paciente evoluido com niveis elevados de enzimas pancreéticas, até
niveis séricos de amilase de 1001 U/L. A paciente evoluiu com vérias intercorréncias clinicas: trés episddios de
edemaagudo de pulm&o, pneumonia, hiperglicemiaetaguicardiapersistente. O tratamento dos quadrosinfecciosos
deu-se com ceftriaxone, amicacinae cefalexina. No décimo terceiro dia decidiu-se por reglizar traqueostomia. A
andlisedo LCR feita 12 dias ap6s o inicio do uso daimunoglobulina humana demonstrou celul aridade total de 2
célulassrmm3 e proteina de 55,7 mg/dl. As reac6es imunolégicas para HIV (ELISA) e para o virus da caxumba
(imunofluorescéncia indireta) foram negativas; para citomegalovirus (ELISA) demonstrou valor negativo para
IgM e 183 Ul/ml (normadl inferior a20 Ul/ml) paralgG. A paciente permaneceu em suporte ventilatorio por nove
dias, e em regime de nutricdo parenteral total por 25 dias aproximadamente. Uma endoscopia digestiva ata
mostrou gastrite cronica e a bidpsia de tecido gastrico foi negativa para Campylobacter. A imunologia para C.
jejuni ndo estava disponivel. Uma eletroneuromiografia (ENMG) dos quatro membros, realizada no trigéssmo
quinto diade evolugdo demonstrou neuropatia periféricasensitivo-motora, com comprometimento desmielini zante
e axonal. Os valores de condug&o para nervos motores foram: nervo mediano direito (D) - amplitude 1,5 mV,
laténcia 8,5 ms, VCM 41 m/s; nervo mediano esquerdo (E) - amplitude 1,3 mV, laténcia 8,4 ms, VCM 40 m/s,
nervo ulnar D - amplitude 1,3 mV, laténcia8,8 ms, VCM 42 m/s; nervo ulnar E - amplitude 1,8 mV, laténcia 8,4
ms, VCM 41 m/s; nervotibia D: amplitude 1,0 mV, laténcia 14,1 ms, VCM 35 m/s; nervotibia E: amplitude
1,0 mV, laténcia 14,9 ms, VCM 33 m/s; onda F e reflexo H ausentes. Os valores de condug&o dos nervos
sensitivosforam: nervotibial D - amplitude 1,6 uV, laténcia 5,0 ms, VCS 30 m/s; nervotibial E - amplitude 1,7
uV, laténcia4,9 ms, VCS 30 m/s.

Em avaliagdo realizada 60 dias ap6s o inicio do quadro, a paciente apresentava-se com quadro de
tetraparesiagrau |V, com predominio crural, arreflexiaerecuperacéo daparalisiafacial periféricaE, deambulando
com auxilio. Houve recuperagdo total do quadro pancreético.

DISCUSSAQ

O espectro de complicaces clinicas da SGB abrange o desenvolvimento de disfungdes
autonémicas, pneumonias nosocomiais e eventos vasculares tromboembdlicos (TVP e TEP)% As
manifestacdes gastrointestinais, tém sido referidas na forma de gastroenterocolites precedendo o
quadro clinico, e em alguns casos possivelmente rel acionadas ao Campylobacter jegjuni®S, bactéria
gue tem sido em alguns casos rel acionada ao desencadeamento da sindrome, devido aexisténciade
reacdo cruzada entre os antigenos desta bactéria e a proteina P2 da mielina do nervo periférico®.

Em 1988, Gross e col.” descreveram quatro casos de polineuropatia periférica em pacientes
submetidosacirurgiaparapancreatite aguda, associadaacomplicagdes como sépsies e uso prolongado
de nutricdo parenteral total. Os sintomas neurol dgicos apareceram em média trés meses apds o
inicio do quadro pancreatico. Os pacientes a época ndo foram submetidos aandises do LCR, sendo
considerado para os casos, apossibilidade de SGB pos-operatéria. Vallat e Viltal, em 19888, referiram
ter tratado de um paciente, em 1970, que se apresentou com quadro de pancreatite aguda, sendo
tratado cirurgicamente. Alguns dias apds, apresentou polineuropatia sensitivo-motora severa,
associadaaestado confusional, cujabidpsiade nervo demonstrou axonopatia severa, tendo o paciente
melhorado apds alguns meses. O referidos autores aventaram a possibilidade de a polineuropatiater
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resultado, em alguma circunstancia, da lesdo pancredtica, ressaltando contudo que casos vindouros
poderdo vir a estabelecer um €elo entre as duas manifestagées clinicas. Em 1995, Yoshida e col.®
propuseram o conceito de pancreatite autoimune, para justificar casos de pacientes com pancreatite
cronicaem que ndo haviaevidéncias de associagdo com doengas do col dgeno, ou mais especificamente
a sindrome de Sjégren, e que apresentaram resposta ao uso de terapia esteréide. Este conceito foi
novamente apresentado por Ito e col. em 1997,

O paciente aqui relatado apresentou manifestactes neurol égicas e pancredticas de forma
simultanea, em um periodo de seis dias, 0 que sugere a possibilidade de estarem suas causas
etioldgicas relacionadas. Dentre as causas infecciosas associadas a SGB, estdo a mononucleose
infecciosa, o citomegalovirus, as hepatites virais, o virus do HIV e o Campylobacter jejuni 2. A
pancreatite aguda ,entre suas causas infecciosas, pode estar relacionada aos virus da caxumba, da
hepatite e Epstein-Barr, eaMycoplasma e Campylobacter jejuni**2. Em nosso paciente, os exames
imunol dgicos para virus da caxumba, HIV e citomegalovirus foram negativos. A pesquisa do
género Campylobacter em bidpsia gastrica foi negativa; contudo, esta somente foi realizada
tardiamente no tratamento, apds a paciente fazer uso de varios grupos de antibiéticos, o que pode
ter influenciado no resultado negativo. A imunologia para Campylobacter ndo estava disponivel.
A evolugdo clinica de nosso paciente foi satisfatoria, tendo-se optado pelo uso de imunoglobulina
humana por ser terapéutica que tem demonstrado resultados semel hantes ao uso da plasmaférese,
associada a maior facilidade de uso?314°,

O presente caso apresenta uma rara associagdo clinica, de sindrome de Guillain-Barré e
pancreatite aguda, assemel hando-se em alguns aspectos com o paciente descrito por Vallat e Vital;
porém, em nosso paci ente, apresenta-se de forma claraacontemporaneidade dos sintomas. Baseados
nas evidéncias de envolvimento do sistemaimunol 6gico no desencadear da SGB, assim como recentes
referéncias de processos autoi munes na etiopatogenia de alguns casos de pancreatite, ainda que nas
formas crénicas, sugerimos que estas duas manifestagBes clinicas ocorreram pelo mesmo processo
etiopatogénico, através de evento imunomediado.
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