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capitulo 13

Paralisias Flacidas Agudas

¢ Heleno Cicero Laurindo Neto
e Layane Victoria Ananias da Silva

» INTRODUGAO

Paralisias flacidas agudas (PFA) sdo desordens neuroldgicas que cursam com diminui-
¢do ou perda da forca associada a redu¢ao do tonus com evolugdo de até 4 semanas.
Podem ou ndo serem associadas a queixas sensitivas e/ou autonomicas. Suas etiologias
podem acometer basicamente qualquer topografia do sistema motor, desde o sistema
nervoso central até o musculo, sendo a causa mais comum em todo o mundo uma
polirradiculopatia, a Sindrome de Guillain-Barré (SGB).

» SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
DEFINICAQ

A SGB ¢é uma polirradiculopatia inflamatéria aguda, imunomediada e autolimitada,
que manifesta-se por um quadro rapidamente progressivo de fraqueza, déficits sensi-
tivos e disautonomia. Em geral, esta associada a infeccdo ou vacinagdo prévia, com
destaque para os seguintes agentes infecciosos: Campylobacter jejuni, Citomegalovirus,
Mycoplasma pneumonie, virus de Epstein-Barr e Ortoherpevirus A.

A sindrome pode assumir diferentes apresenta¢des clinicas a depender da variante.
A forma classica da SGB inicia com fraqueza, parestesias, dor/lombalgia e dorméncia.
A paresia flacida é tipicamente progressiva, ascendente, bilateral e simétrica, de distal
para proximal, iniciando em membros inferiores. A evolu¢ao do quadro é rapida,
atingindo o nadir ao longo de 2 a 4 semanas. Em formas mais graves ha quadriplegia,
podendo envolver as musculaturas facial e esfincteriana e até causar comprometimen-
to autondmico cardiovascular.

FISIOPATOLOGIA

A SGB se desenvolve a partir de uma reagdo autoimune, em um individuo predispos-
to, que provoca lesio desmielinizante e/ou axonal. Quando o fendmeno primario da
fisiopatologia ¢ a desmielinizagdo, tem-se a apresentagdo classica da SGB com a poli-
neuropatia inflamatdria desmielinizante aguda, e ocorre por deposi¢ao de complemen-
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to ou complexo de ataque & membrana na superficie externa das células de Schwann.
Outro fendmeno fisiopatoldgico é a degeneragao axonal, primaria ou secundaria a
desmielinizacdo, que esta relacionada as variantes axonais da SGB: neuropatia axonal
motora aguda (NAMA) e neuropatia axonal aguda sensitivo-motora (NASMA). No
contexto de uma infec¢do prévia, como os antigenos da membrana bacteriana se asse-
melham estruturalmente ao gangliosideo monosialosideo (GM1) do axolema, os
axdnios também tornam-se alvos dos anticorpos e sao atacados.

DIAGNOSTICO

O diagnostico requer clinica compativel, confirmag¢ao neurofisioldgica e exame do li-
quor (LCR). Clinicamente, deve-se atentar a progressao rapida e a piora dos sintomas.
A histéria de infec¢do prévia pode estar presente, mas a auséncia nao exclui o diagnds-
tico. O exame neurolégico pode evidenciar: diparesia ou diplegia facial, com papile-
dema e comprometimento de movimentos oculares; hipotonia; alteracdes de forca
variaveis, desde paresia a quadriplegia; hipo ou arreflexia, podendo estar normais ou
vivos em variantes axonais e com aumento de GMI; e alteracdes no exame do estado
mental se houver encefalopatia associada.

A eletroneuromiografia ¢ um exame fundamental para a confirmagao neurofisio-
légica e para identificar o tipo de SGB. Normalmente as anormalidades ficam eviden-
tes no exame apds duas semanas do inicio da fraqueza. Outra avaliacio a ser feita é o
exame do LCR, que mostra hiperproteinorraquia com celularidade normal. Na primei-
ra semana, o exame pode ndo identificar anormalidades, que tendem a aparecer ao
longo da segunda ou terceira semana. Se houver aumento da celularidade, deve-se
suspeitar de multirradiculite infecciosa, infec¢do secundéria ou neoplasia.

Outros exames gerais também podem ser solicitados em busca de possiveis com-
plicagdes e para auxiliar nos diagnosticos diferenciais, como: hemograma completo,
glicemia, dosagem de eletrolitos, ureia, creatinina, transaminases, fosfatase alcalina e
proteina C reativa, velocidade de hemossedimentagao e sorologias para dengue, zika
e viroses do Nilo em regides endémicas ou epidémicas. Como exame de imagem, a
ressonancia magnética pode fornecer informagoes tteis para avaliar os pacientes, como
na variante paraparética para excluir compressao medular. O diagndstico diferencial
da SGB é amplo e inclui outras causas de paralisia flacida aguda.

TRATAMENTO

O tratamento da SGB deve ser precoce e envolve imunoterapia, suporte e manejo de
complicag¢des clinicas associadas. A imunoterapia é feita com imunoglobulina - 2g/kg
distribuida em cinco dias - ou plasmaférese — quatro sessdes em dias alternados - e é
direcionada a todos com incapacidade de deambular sem assisténcia. Casos menos
graves podem apresentar melhora ja com duas sessdes de plasmaférese. O tratamento
de suporte é essencial para reduzir a mortalidade. Em geral, pacientes com SGB neces-
sitam de monitorizagdo cardiorrespiratdria constante e frequentemente requerem
acompanhamento em leito de terapia intensiva.
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> OUTRAS CAUSAS DE PARALISIAS FLACIDAS AGUDAS DE ACORDO
COM A TOPOGRAFIA

SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Nas primeiras semanas de uma injuria aguda sobre as vias motoras superiores, como
acidentes vasculares cerebrais e mielopatias, ha paralisia flacida e hipo ou arreflexia de
acordo com a topografia da lesdo. Para melhor suspeita diagndstica, é necessario pro-
curar sinais de topografia em sistema nervoso central, como acometimento de hemi-
corpo ou nivel sensitivo associado.

RAIZES, GANGLIOS E NERVOS PERIFERICOS

Ha diversas patologias que podem trazer consigo um padrao de paralisia flacida aguda.
Para melhor investigacdo, é necessario buscar outros sinais caracteristicos de cada
doenca. A porfiria é um erro inato do metabolismo caracterizado por deficiéncia na
via da biossintese do heme. Pode vir acompanhada de alteragdes psiquiatricas e com-
portamentais, dor abdominal, crises convulsivas, altera¢des da cor da urina, neuropa-
tia e quadros disautonomicos. Outras etiologias que acometem essa topografia sdo
vasculites e intoxicagdo por arsénico.

JUNCAO NEUROMUSCULAR

Afecgdes da jungdo neuromuscular (JNM) também podem levar a um quadro de pa-
ralisia flacida aguda. A miastenia gravis ¢ uma doenga autoimune caracterizada pelo
desenvolvimento de auto-anticorpos contra componentes da placa motora que gera
uma menor eficiéncia da acetilcolina em estimular a atividade muscular. Uma compli-
ca¢do importante dessa doenga é a crise miasténica — piora rapida dos sintomas, levan-
do a insuficiéncia respiratoria -, que pode ser desencadeada por infec¢des ou medica-
mentos inadequados. Desconfia-se dessa complicagdo quando ha historia de fraqueza
que piora ao fim do dia, ptose, diplopia e teste do gelo positivo. Outras causas de pa-
ralisia flacida aguda que acometem a JNM séo as intoxicagdes por toxina botulinica
- infec¢ao por clostridium botulinum — e por organofosforados.

MUSCULO

A miopatia toxica pode ser causada por zidovudina, fibratos, estatinas, corticosterdides,
colchicina, abuso ou uso cronico de alcool e miopatia do paciente critico. Essa suspei-
ta deve ser levantada em qualquer paciente que ndo tenha histéria de miopatia e apre-
sente mialgia, fraqueza, fadiga e mioglobinuria, excluidas outras causas mais provaveis.
Outra causa em topografia muscular sdo as miosites.

OUTRAS

As paralisias flacidas agudas também podem decorrer de anormalidades metabdlicas,
como hipocalcemia, hiperpotassemia, hipofosfatemia e hipermagnesemia.
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