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EDITORIAISN

AVALIACAO: Funcio Diagndstica e Classificatoria

M.B.C.L.

A avaliacdo é elemento chave nos processos diagnosticos em educacdo. Sem
conhecermos em profundidade o que o aluno sabe, ndo s6 num sentido conteudistico, mas
num sentido bem mais amplo e geral, sua trajetdria, seu background, seus progressos, sua
capacidade de aprender, sua propria biografia, ndo teremos muita possibilidade de fazé-lo
aprender a aprender. A avaliacdo diagnostica, vista num sentido amplo, prevé também a
avaliacdo da escola e dos professores, se € que de fato pretendemos de alguma maneira
influir no processo. Em caso contrério, a educagao sera sempre adjetiva, periférica.

No que diz respeito ao seu carater classificatdrio, o conceito torna-se claro a partir
de caracteristicas semanticas e etimoldgicas. E a busca da separacdo, da escolha, em geral
com base nos conteddos que devem ou que podem, ou ainda, que efetivamente sdo
conhecidos, ndo sO para conhecer um primum inter peres, como para classificar, colocar
em ordem, os candidatos a um concurso, a um vestibular, por exemplo.

Tanto um como outro processo de avaliacdo tém importancia em educacdo
(nossas simpatias vao para a forma diagndstica), mas elas se destinam a propdsitos
diversos. N&o sdo, pois, excludentes.

PROJETO PEDAGOGICO, ENSINO/APRENDIZAGEM E
AVALIACAO

M.B.C.L.

E bem posta a questdo de tracar o fio condutor que liga entre si ensino-
aprendizagem, avaliagdo e projeto pedagogico. Em sendo pelo menos trés os conceitos, ou
talvez quatro em realidade, ndo podemos dentro da logica formal considera-los como faces
de uma mesma moeda, até porque esta s6 tem duas faces. No entanto, as interrelacGes, as

articulacGes entre 0s mesmos sdo bastante estreitas.



O ensino-aprendizagem trata da questdo central da educacdo, da pedagogia e da
didatica. Como e porque aprender, seu carater natural e aquele imposto pela especializagdo
e pelo desenvolvimento do conhecimento. O entendimento do processo cognitivo € hoje
uma das fronteiras do conhecimento humano, espécie de carrefour entre a educacdo, a
didatica, a pedagogia, a neurologia, a biologia, a genética, os métodos de imagem, a
computacdo eletronica, a inteligéncia artificial, a logica, a filosofia, s6 para citar alguns
campos do conhecimento. Ensino-aprendizagem se complementam e se completam.

A idéia da avaliacdo permeia qualquer analise do ensino-aprendizagem. Cabe aqui
deixar de lado sua acepcdo menor, que visa o controle. De fato, avaliar, no sentido de
conhecer, € central para ter a melhor idéia possivel desta dualidade complementar, para
modifica-la, para melhora-la, para torna-la util, efetiva, eficaz e eficiente.

Em termos de escola, ou em termos mais amplos de sociedade aqui entra o projeto
pedag0gico, para dar consisténcia ao ensino-aprendizagem, para oferecer-lhe objetivos,
para garantir-lhe finalidade, para adequéa-lo, enfim, para que o desenvolvimento individual

e coletivo possa ser maximizado.

O ERRO E O COTIDIANO ESCOLAR

M.B.C.L.

O erro tem funcdo transcendental no cotidiano escolar. Sem apelar para o velho
chavéo: errare humanum est, o erro esteve, esta e sempre estard no dia-a-dia de quem
aprende e de quem ensina. Ele de fato é inerente a condicdo humana, ocorrendo por
desatencdo, por falha de base, por questdes sensoriais, por questdes maltiplas que nao
cabe, e ndo ha como, de momento analisar.

O mais importante € que o erro ndo deve servir para estigmatizar quem erra,
mesmo porque, ele quase nunca é definitivo. Normalmente ele é de grande utilidade para
permitir o acerto futuro.

Na préatica, uma das melhores formas de aprender alguma coisa, de desenvolver
alguma técnica, uma das mais intuitivas é o trials and errors approach, isto é, através do
método das tentativas e dos erros. Com ele se constroi conhecimento e valiosa experiéncia.

O que ndo se pode € persistir no erro. Avaliar o que foi feito, durante o processo
de aprendizagem, corrigir caminhos, sem carater de punicdo ou de controle punitivo é a

melhor via para o efetivo conhecimento...



AVALIACAO DIAGNOSTICA NA ESCOLA

M.B.C.L.

A necessidade de se diagnosticar a exata situacdo de uma escola estd bem
estabelecida. Tal deve ser feito em carater permanente. Muito mais ainda se uma crise é
pressentida ou evidenciada.

Cabe sugerir nas circunstancias um processo avaliatorio, que ndo se esgota
meramente na avaliacdo efetiva dos alunos, visando os conteudos programaticos que
deveriam ter aprendido, nem mesmo, tdo somente, na avaliagdo dos progressos dos
mesmos, de suas caracteristicas, de suas condutas, de sua situacao bio-psico-emocional.

Para tal, indicamos uma avaliacdo de toda a escola, de seu corpo docente, de suas
condicdes fisicas e ambientais, de seu curriculo, de seus objetivos, de seu suporte, de suas
relacfes com a comunidade, de sua serventia para a propria sociedade.

Uma atividade que permita a montagem, o desenvolvimento e 0 acompanhamento
de um processo de avaliagdo diagnostica, pode decorrer da reunido repetida de alunos,
professores, familiares e administradores, além de membros outros da comunidade, com a
ampla finalidade de discutir objetivos (estabelecendo-os de maneira clara), de avaliar
meios disponiveis, disponibilidades pessoais, em suma, uma agenda aberta, com uma
pratica participativa por exceléncia.

No decorrer do processo e bem entrado nele, o diagndstico aparecerd de maneira
clara e insofismavel e, com ele, as solugbes. SO que ele deverd continuar, com um

acompanhamento permanente e, inclusive, com um replanejamento...



REUMATOLOGIA N

OSTEOARTRITE EROSIVA: AVALIACAO CLINICAE
TRATAMENTO DE 15 CASOS'

Paulo César Hamdam?; Adriana Marques da
Silva?; Antonio Luiz Lima Carrilho?;Luis
Otavio Dias D’Almeida®; Eloisa Pujol?; Ana
Cristina Hypolito de Le&o?; Rogério Lorena

e INTRODUCAO

A osteoartrite erosiva (OAE) é
uma forma de osteoartrite priméaria que
acomete principalmente as maos de
forma incapacitante, mas de evolugédo
geralmente autolimitada. O tratamento
habitual dessa enfermidade baseia-se,
principalmente, no  emprego de
antiinflamatérios ndo-esteroidais, cujos
resultados ndo tém sido satisfatorios a
médio e longo prazos. Entretanto, varios
estudos cientificos mostram uma melhor
resposta clinica ao uso de algumas drogas

anti-reumaticas modificadoras da doenga.

de Oliveira®; Maria Cecilia da Fonseca
Salgado®; Marcia Sion*; David Rosenthal”;
Mario Barreto Corréa Lima®

O objetivo deste trabalho é
avaliar a eficacia clinica da cloroquina no
tratamento da OAE.

e PACIENTES E METODOS

Foram estudados 15 pacientes de
OAE, com acometimento principalmente
das maos e joelhos, cujo diagnostico foi
firmado através do estudo radioldgico
articular. Todos esses enfermos haviam
sido tratados anteriormente  com
analgésicos e antiinflamatorios néo-
esteroidais, sem que tivessem obtido uma
resposta terapéutica satisfatéria. Todos
eles foram submetidos a exames
sorologicos de rotina reumatologica, com

a finalidade de estabelecer o diagnostico

! Trabalho realizado na Clinica Médica “A”; Servigo do Prof. Mario Barreto Corréa Lima; Hospital
Universitario Gaffrée e Guinle; Universidade do Rio de Janeiro — UNI-RIO.

2 Ex-aluno do Curso de P6s-Graduacao, Especializacdo em Reumatologia da UNI-RIO.

3 Professor Adjunto da Clinica Médica “A” — Livre Docente em Reumatologia pela UNI-RIO.

* Professor Adjunto da Clinica Médica “A” — UNI-RIO.
% Professor Titular da Clinica Médica “A” — UNI-RIO.



diferencial com outras enfermidades
reumaticas crbnicas, além de uma
avaliacdo oftalmoldgica antes do inicio
da terapia proposta e apds 6 meses de
tratamento. A duracdo do tratamento foi
de aproximadamente 9 meses. Os
métodos de avaliacdo basearam-se em um
minucioso exame articular, considerando-
se, principalmente, a intensidade da
artrite, a flexibilidade articular, o nivel

doloroso e o tempo de rigidez matinal.

¢ RESULTADOS

A terapia empregada foi eficaz
em 13 dos 15 pacientes tratados com
fosfato de cloroquina, tendo sido
observada uma melhora significativa das
manifestacdes inflamatdrias; uma
acentuada reducdo na intensidade dos
episoddios dolorosos e um aumento do
tempo de intervalo entre 0s mesmos,
assim como uma acentuada reducdo do
tempo de rigidez articular matinal,
especialmente naqueles enfermos com
exuberantes manifestacdes inflamatorias
em joelhos. A tolerancia da droga foi boa,
com auséncia dos seus paraefeitos

habituais.

¢ COMENTARIOS

A osteoartrite erosiva (OAE) é
uma forma priméaria de osteoartrite, que

acomete mais o sexo feminino, entre a

quinta e sexta décadas de vida, na
proporgao de 10:1, com forte componente
familiar, mas sem aparente relacdo com o
sistema do antigeno de
histocompatibilidade leucocitario (HLA).
Os sintomas ocorrem principalmente nas
m&os, com exuberantes sinais
inflamatdrios de inicio agudo, dolorosos
e simétricos nas interfalagianas distais,
interfalagianas proximais,
metacarpofalangianas e, por vezes,
joelho, coxofemoral e coluna cervical. O
quadro flogistico geralmente desaparece
em curto a médio prazo, podendo
entretanto, evoluir para uma poliartrite
semelhante a artrite reumatoide.

As imagens radioldgicas que
confirmam a doenga mostram lesdes
degenerativas simétricas nas
interfalangeanas distais e proximais,
erosoes articulares epifisarias
caracteristicas, como a diminuicdo e
irregularidade do espaco interarticular;
esclerose dssea subcondral; deformidade
articular em “asa de gaivota”, subluxagéo
e mais raramente anquilose.

Nos joelhos observa-se
acentuadas erosfes osteoarticulares nos
compartimentos medial e lateral, com
pingamento do espago interarticular e
eburnificacdo do o0sso subcondral nos

segmentos fémoro-patelar; fémoro-tibial



medial e lateral, podendo, eventualmente,
evoluir para anquilose 6ssea.

Os antimalaricos sdo substancias
derivadas da quinina e cinchona (arvore
peruana). A  partir delas, foram
desenvolvidos véarios compostos mais
potentes e menos toxicos como as
aminoquinilonas, a cloroquina e a
hidroxicloroquina.

A eficicia  clinica  dos
antimalaricos na terapia de varias
enfermidades reumaéticas, entre elas a
artrite reumatdide e o llpus eritematoso
sisttmico, vem sendo confirmada pela
literatura médica ha alguns anos. O seu
mecanismo de acdo se constitui na
inibicdo da interagdo antigeno-anticorpo;
na inibicdo da sintese da interleucina 1
(IL-1) e na inibicdo das fungdes
lisossomiais dos fagdcitos e macréfagos,
alterando as suas atividades secretorias,
excretoria, de sintese e de transformacéo,
estabilizando a membrana lisossomial,
devido ao aumento do pH intracelular.

Durante a fase aguda e
inflamatoria da OAE, o wuso dos
analgésicos e anti-inflamatorios
apresentam uma resposta terapéutica
inicialmente satisfatoria, mas que nao é
sustentada a médio e longo prazos. Dessa
forma, o emprego do fosfato de
cloroguina na OAE constituiu-se em uma

excelente opcao terapéutica,
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principalmente naquelas formas em que
havia acometimento marcante dos
joelhos.

Dos 15 pacientes, 13 obtiveram
boa resposta terapéutica e boa
tolerabilidade ao uso do fosfato de
cloroquina, sendo que a relacdo
custo/beneficio foi excelente.

De forma geral, o beneficio
terapéutico da droga foi observado ap6s 6
meses de tratamento, permitindo-se,
dessa maneira, uma reducdo da dosagem,
sem que houvesse qualquer alteracdo nos

resultados até entdo obtidos.

e CONCLUSAO

O tratamento da OAE com o
fosfato de cloroquina apresentou uma boa
resposta clinica, sendo uma excelente
opcdo terapéutica, principalmente nas
formas em que havia comprometimento

dos joelhos.
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ENDOCRINOLOGIAN

MANIFESTACOES GASTROESOFAGICAS NO DIABETICO®

e RESUMO

O Diabetes Mellitus (DM)
acomete cerca de 7,6% da populacdo
mundial, sem predominio de raga, sexo
ou localizagdo geogréfica. Varios sdo 0s
relatos de comprometimento
gastrointestinal no D.M. Os autores
fazem ampla revisdo bibliografica,
focalizando os  disturbios  motores
gastroesofagicos do mesmo, abordando
suas consequéncias clinicas, métodos

diagnosticos e terapéuticos.

e [NTRODUCAO

O Diabetes Mellitus desempenha
papel de destaque entre as doencas
sistémicas que cursam com lesdes do
sistema nervoso autbnomo (SNA). O

acometimento do SNA, a nivel

Aline Goncalves Leite’; Roseland Schmidt

Rondon®; Maria Lucia Elias Pires®; Ricardo
Vieira Gongalves®; Marilia de Abreu Silva®;

Mario Barreto Corréa Lima®°.

gastrointestinal, é de dificil diagnostico
no diabético, por ser geralmente
assintomatico ou se manifestar por
sintomas  vagos e inespecificos.
Entretanto, pode ser clinicamente
debilitante e de dificil tratamento.

Diversas pesquisas
demonstraram  que  0s  sintomas
gastrointestinais sdo mais freqlientes em
individuos com diabetes tipo 2. Pacientes
tipo 1 apresentam sintomas
gastrointestinais com a mesma frequéncia
que individuos ndo diabéticos.

A exata fisiopatologia das lesbes
ainda ndo foi claramente elucidada.
Admite-se que sejam consequéncia nédo
somente das complicacdes degenerativas
do diabetes, como a neuropatia
autonémica, mas, também, da

microangiopatia, de alteracbes na

® Trabalho da Clinica Médica “A”, da Escola de Medicina e Cirurgia, da Universidade do Rio de Janeiro

(UNI-RIQ), Servigo do Prof. Méario Barreto Corréa Lima.

" Interna da Clinica Médica “A” — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

® Professora Adjunta da Clinica Médica “A” — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

® Académico de Medicina — 5° Periodo — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

19 professor Titular da Clinica Médica “A” — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO e Membro da

Academia Nacional de Medicina.



liberagdo de hormonios gastrointestinais
e de disturbios  metabdlicos e
hidroeletroliticos (esses mais evidentes
nos episodios de cetoacidose diabética).
As lesdes podem acometer tanto
fibras aferentes como eferentes do SNA
simpatico e parassimpatico, porém, as
alteracbes da motilidade sdo mais
frequentes e qualquer porcdo do tubo
digestivo pode estar envolvida, desde o
esdfago até o anus. As alteracbes motoras
gastroesofagianas tém sido relatadas em
aproximadamente metade da populagdo
diabética que apresenta evidéncia de

neuropatia periférica precedente.

e (O ACOMETIMENTO DO ESOFAGO

Os distarbios motores do
esofago tém sido demonstrados em cerca
de 50% dos pacientes diabéticos
portadores de neuropatia periférica.
Estudos  histoldgicos  farmacoldgicos
sugerem  que as  anormalidades
esofagianas sejam secundarias aos efeitos
degenerativos do diabetes no SNA e na
musculatura lisa. A leséo do SNA
responsavel pelas alteragdes motoras,
muito provavelmente situa-se nas fibras
parassimpaticas  preganglionares, que
apresentam  degeneracdo axonal e
destruicdo da bainha de mielina. O plexo
mioentérico, habitualmente, encontra-se

preservado.
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Raramente ha manifestacdes
clinicas. A prevaléncia de sintomas de
origem esofagica varia de 2% a 27%?
nos pacientes diabéticos, porém, nenhum
desses estudos incluia pirose como uma
das manifestacoes. A discreta
sintomatologia pode ser explicada pela
baixa acidez gastrica que acompanha o
quadro, devido a desnervacdo do
estbmago e, também, as alteracdes
relacionadas a neuropatia autondmica
ocorrem tardiamente no curso do
Quando

sintomas sdo

envolvimento do  SNA.
presentes, 0sS
frequentemente leves, como pirose e
desconforto  retroesternal e, mais
raramente, disfagia para sélidos e
liquidos e odinofagia.

Uma revisdo de complicacOes
digestivas no diabetes® enfatizava uma
relacao limitada com refluxo
gastroesofagico, embora o0 estudo de
Murray e col.) tenha mostrado que quase
50% dos

apresentavam excessivo refluxo.

pacientes analisados

Llumch e col.®® demonstraram
uma maior prevaléncia de refluxo
gastroesofagico (28%) entre pacientes
diabéticos assintomaticos do que na
populacdo em geral. A presenca de
refluxo gastroesofdgico anormal em
pacientes diabéticos esta associada com a

existéncia de neuropatia autonémica



cardiovascular. Este mesmo estudo néo
mostrou alteracdes nas caracteristicas do
esfincter  esofagico inferior, sendo
provavel que o refluxo ocorra devido a
freqlientes relaxamentos transitorios do
esfincter.

Parkman e Schwartz®
observaram esofagite erosiva,
diagnosticada endoscopicamente, em
20% dos doentes estudados, mas 0 grupo
era composto exclusivamente  por
diabéticos em intenso tratamento para
gastroparesia diabética.

O envolvimento neuropético
leva a estase do 6rgdo, propiciando uma
maior incidéncia de moniliase esofagica.
Na presenca de transito esofagiano lento,
a ingesta de céapsulas ou comprimidos
constitui um risco de ulceracao localizada
e retardo na absorcdo da droga. As
modificacdes na motilidade esofagica
acompanham-se, quase sempre, de
alteracbes na motilidade gastrica e
intestinal, constituindo o quadro de
esdfago-gastroenteropia autonémica no

diabetes.

e O DIAGNOSTICO

As alteragdes esofagianas podem
ser demonstradas atraves de métodos
como a manometria intraesofagiana e a
cinerradiografia, que avaliam o

peristaltismo: a cintilografia que avalia o
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esvaziamento do esdfago e o refluxo
gastroesofagico; a pHmetria e o teste de
perfusdo acida, que tém como finalidade
reproduzir artificialmente os sintomas
relacionados com 0 refluxo
gastroesofagiano, e a esofagoscopia, que
€ 0 exame ideal para o diagndstico das

lesdes da mucosa.

e O TRATAMENTO

O tratamento é, evidentemente,
sintomatico e baseia-se no uso de
medicamentos que atuem intensificando a
funcdo motora do esbfago.

Algumas regras
comportamentais e dietéticas também
devem ser tomadas, tais como: levantar a
cabeceira da cama (15-20 cm); andar
apos as refeicdes; manter ritmo intestinal
regular; evitar posi¢des como decubito
lateral direito ou fletir o térax sobre o
abdémen; ndo usar roupas apertadas
(principalmente cintos); perder péso, no
caso de obesos; diminuir o volume das
refeicBes e aumentar a freqliéncia; evitar
alimentos gordurosos, condimentos, café,
alcool ou fumo; evitar medicamentos
como anticolinérgicos, bloqueadores de
calcio, teofilina, alendronato, AAS e
outros antiinflamatdrios ndo esteroides.

Quanto ao tratamento
medicamentoso, as principais drogas

utilizadas sdo: agentes colinérgicos, como



0 betanecol (25 mg, 4x/dia, VO);
derivados benzodiazepinicos, como a
cisaprida (5-10 mg, 3x/dia, 3° min antes
das refeicBes, (VO); bromoprida (10
mg, 3x/dia, 30 min antes das refei¢Oes,
VO); domperidona (10 mg, 30 min antes
das refeicdes, VO); e metoclopramida
(10 mg, 4x/dia, VO). Vale ainda ressaltar
que nos casos onde houver doenca do
refluxo gastroesofagico (DRGE) mais
severa deve-se utilizar bloqueadores H2,
tais como cimetidina (800 mg, 2x/dia,
VO), a ranitidina (300 mg/dia, VO), a
famotidina (20 mg, 2x/dia, VO) e a
nizatidina (150 mg, 2x/dia, VO), e
também inibidores da bomba de
protons, como 0 omeprazol,
pantoprazol, lanzoprazol e rabeprazol
(dose de até 80 mg, 1x/dia, pela manhg,
em jejum). Caso a gravidade do quadro
seja exacerbada, pode ser necessario o

tratamento cirdrgico (plicaturas).

e (O ACOMETIMENTO DO ESTOMAGO

Pacientes portadores de Diabetes

Mellitus, principalmente insulino-
dependente (tipo 1), podem apresentar
estase gastrica. Esta complicacdo ¢é
denominada gastroparesia diabética e
significa a permanéncia do alimento no
estdmago por mais de 100 minutos, sem
que se possa demonstrar lesdes

antropiloticas capazes de justificar esse
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retardo. Geralmente esta associada a
neuropatia periférica, a outras disfuncoes
autondmicas, a nefropatia e a retinopatia.

A motilidade gastrointestinal
depende de mecanismos ligados a propria
célula muscular lisa (miogénicos), a
inervacdo intrinseca (mioentérica) e

extrinseca (simpatico e parassimpatico), a

transmissores  liberados  localmente
(paracrinos) e a horménios.
A neuropatia  autonémica,

especialmente do nervo vago, € O
principal fator na patogenia dos
disturbios motores gastrointestinais. Os
estudos  morfolégicos  ainda  sdo
inconsistentes, alguns mostram alteracfes
na bainha de mielina do vago abdominal
e outros ndo encontram nenhuma
anormalidade."®

Fatores hormonais  também
assumem papel importante, devido a acao
da motilina, responsavel pela atividade
propulsora do esttmago e da
somatostatina, que  suprime tais
complexos nervosos. ¢

A hiperglicemia também pode
afetar a motilidade gastrica. Estudos
mostraram que ocorre diminuicdo das
contragdes antrais, inducdo de
piloroespasmo e aumento da

complacéncia do
(11,12,13)

estdmago
proximal. Também acomete a

atividade mioelétrica, aumentando a



prevaléncia de taquigastrias.** No
IDDM, o esvaziamento gastrico é mais
lento durante a hiperglicemia induzida
por insulina.®>**" Parece provavel que
0 esvaziamento gastrico anormal leve a
variagbes na concentracdo de glicose
sérica ou disfuncdo nervosa autonémica
irreversivel e contribua para o pobre
controle  glicmico em  pacientes
diabéticos, causando uma méa combinagéo
entre a acdo da insulina administrada
exogenamente ou drogas
hipoglicemiantes orais e a absor¢do da
nutrientes pelo intestino delgado.

As anormalidades da secrecao
cloridrica sdo ainda motivo de
controvérsia. A secrecdo de gastrina
depende ndo somente de fatores
nervosos, como também de enddcrinos e
paracrinos, 0s quais tém uma acéo
agonista sobre as células parietais. Em
diabéticos, a secrecdo € normal em
condigBes basais, mas com estimulagéo
maxima, é deficitaria. E dificil precisar se
a alteracdo se deve a lesdo nervosa pura
ou combinada a transtornos de
secrecdo.™”

Quanto as manifestacoes
clinicas, existe uma pobre correlagdo
entre 0s sintomas e 0 esvaziamento
gastrico retardado. Muitos pacientes
apresentam alteracdo da motilidade muito

acentuada e nenhum sintoma, enquanto
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outros apresentam episddios freqiientes
de nauseas e vomitos, com fun¢do motora
gastrica normal. Uma explicacédo para tal,
pode ser o fato de que as anormalidades
motoras ndo sdo restritas a uma Unica
parte do trato gastrointestinal. Os
sintomas podem ter origem em diferentes
partes do tubo digestivo.81%2

As  manifestacbes  clinicas
apresentam-se como um conjunto de
sintomas dispépticos, tais como nauseas,
vomitos, dor epigéastrica, saciedade
precoce, plenitude pds-prandial, pirose e
eructacbes frequentes. A presenca de
vomitos alimentares tardios, as vezes
com conteudo ingerido no dia anterior, é
muito indicativo de estase gastrica. Os
distarbios secretdrios podem explicar a
reduzida freqliéncia de ulcera duodenal
em tais pacientes. Alguns trabalhos®!??
demonstram ainda que a gastrite reativa é
mais freqliente em pacientes diabéticos
que na populacdo geral. Achados como
hérnia de hiato (55%) e piloroespasmo
(50%) tém uma maior incidéncia em
diabéticos com neuropatia associada.

A presenca de infeccdo pelo H.
pylori ainda ndo estd estabelecida; o0s
estudos s&o controversos. O estudo de
Gentile e col.”® mostra uma maior
frequéncia de infeccdo pelo H. pylori em
pacientes portadores de DM tipo 2

dispépticos do que na populacdo geral. J&



os trabalhos de Gasbarrini e col.®” e de
Luis e col.?® referem-se ao DM tipo 1. O
primeiro demonstrou que a prevaléncia
de infeccdo pelo H. pylori é alta nos
portadores de IDDM, mas ndo difere dos
pacientes ndo-diabéticos, e que a taxa de
infeccdo aumenta de acordo com a
duracdo do diabetes. O segundo autor
mostrou uma diminuigéo na
soroprevaléncia de H. pylori relacionada
a duracdo do IDDM. Este trabalho relata
uma prevaléncia significativamente maior
da infeccdo em pacientes maiores de 24
anos, quando comparados a populagdo
ndo diabética, e wuma prevaléncia
significativamente menor em pacientes
maiores de 24 anos, do que no grupo

controle.

e O DIAGNOSTICO

A investigacdo deve ser iniciada
pelo estudo radioldgico e endoscopico.
Ambos sdo importantes para excluséo de
uma lesdo estrutural que possa estar
levando a uma  obstrucdo  ao
esvaziamento  gastrico, como, por
exemplo, ulcera péptica ou neoplasia, 0
que afastaria o diagndstico de um
distarbio motor primério.*®

O estudo radioldgico € feito
com a ingestdo de uma suspensdo de
sulfato de béario (ou mais raramente

solucdo de composto iodado), que pode
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evidenciar, dentre outras coisas, uma
dilatacdo géastrica e uma diminui¢do ou
auséncia de peristalse. A avaliacdo
endoscépica pode sugerir estase gastrica
pelo encontro de restos alimentares no
interior do estbmago, no entanto, a
motilidade ndo pode ser bem avaliada por
esta técnica.

Excluida a possibilidade
obstrutiva, deve-se partir para a pesquisa
da motilidade gastroduodenal, que pode
ser analisada a partir da medida do
esvaziamento gastrico, da medida da
pressdo intralumial e da gravacdo da
atividade elétrica.

A técnica de maior importancia
para a avaliacdo do esvaziamento gastrico
¢ a cintilografia (utilizacdo de
radiois6topos, freqiientemente o *°™Tc),
pois avalia o esvaziamento de liquidos,
solidos digeriveis e fibras indigeriveis
(utilizacgo de uma  refeicdo-teste
componentes  solidos e  nutrientes
liquidos®®), assim como a distribuicdo

s.%62D) Desta

intragastrica dos alimento
forma, esta técnica mostra ser o0 método
mais preciso para diagnéstico de uma
gastroparesia, porém, seu uso € restrito,
devido ao alto custo do equipamento.
Varios estudos demonstraram que a taxa
de esvaziamento gastrico de solidos € um

marcador  sensivel da

4,(2930)

disfungéo

motor Porém, um estudo de



Horowitz e col.®Y mostrou que o
esvaziamento gastrico de nutrientes
liquidos é retardado, enquanto que o de
solidos € normal em 24% dos pacientes
diabéticos  analisados.  Portanto, a
avaliacdo do esvaziamento gastrico deve
ser feita com uma nova refeicdo de
solidos e liquidos. O esvaziamento de
liquidos também pode ser acelerado e isto
sugere que esta anormalidade pode ser
vista em um estégio inicial de DM tipo
11,62

A ressonancia  magnética
possui alta especificidade, mas baixa
sensibilidade quando comparada ao teste
usando marcadores radiopacos.®® A
ultra-sonografia também é utilizada para
avaliar o esvaziamento gastrico e também
as concentragdes antrais. Agora é
possivel o uso de técnicas como o
Doppler para detectar a velocidade do
fluxo dentro do estdmago.®** Uma
outra técnica recente e ndo-invasiva
utilizada com esta finalidade ¢ o teste da
respiracdo radioisotopica, onde o
paciente ingere “C-4cido octanéico
misturados em o0vos mexidos e o
esvaziamento gastrico é medido através
da taxa de excrecdo do CO, na
respiracdo.® A manometria
gastroduodenal é usada para avaliar a

atividade contratil da musculatura.
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A atividade elétrica do estbmago
¢ medida por uma técnica chamada
eletrogastrografia (EGG), que pode ser
realizada  empregando-se  eletrodos
cutdneos ou intragastricos (ingeridos e
fixados a mucosa).

A contratilidade do estbmago é
controlada por uma atividade mioelétrica,
que se origina em um marcapasso Nno
corpo gastrico e tem frequéncia de 3
ciclos por minuto (cpm). Nos pacientes
diabéticos, tem-se observado disritmias,
principalmente taquigastrias (3.7 cpm) e
estas alteragcbes ocorrem principalmente
durante periodos sintomaticos. A partir
do momento em que foi demonstrado que
a hiperglicemia influencia na atividade
motora gastrointestinal, é essencial que a
concentracdo de glicose sanglinea seja

medida durante estes testes.

e O TRATAMENTO

O tratamento €, em parte,
frustrante. Baseia-se no controle rigoroso
da glicemia, que é bastante dificil, e em
medidas inespecificas, como
modificacbes dietéticas, uso de drogas
antiemeticas e pro-cinéticas. Os casos
mais severos podem evoluir para
tratamento cirdrgico.

Os pacientes devem  ser
orientados a fazer refeicdes de menor

volume e com maior frequéncia, ingerir



alimentos liquido-pastosos, ja que 0s
liquidos s&o esvaziados mais rapidamente
que os solidos, e evitar o uso de fibras.
Drogas como as fenotiazinas,
agentes colinérgicos e inibidores da
colinesterase cairam em desuso. A
neostigmina, que atua inibindo a
colinesterase, também foi descartada.
Atualmente, as drogas utilizadas
sdéo a metoclopramida (10-20 mg,
4x/dia, geralmente 30 minutos antes das
refeicbes) e a domperidona (10-20 mg,
4x/dia, 30 minutos antes das refeicdes),
ambas apresentando propriedades
gastrocinéticas e antieméticas. Um estudo
de Patterson e col.®® demonstrou que
domperidona 20 mg, 4 vezes ao dia, e
metoclopramida 10 mg, 4 vezes ao dia,
apresentam eficaicia  similar  na
diminuicdo dos sintomas gastrointestinais
na gastroparesia diabética. A cisaprida
(10-20 mg, 4x/dia), droga de grande
atividade gastrocinética, melhora tanto o
esvaziamento  gastrico, quanto  0s
sintomas gastrointestinais durante o
tratamento em curto prazo, e essa
melhora se mantém durante 2 anos®®, e
além disso ocorre também uma melhora
das  disritmias  gastricas.“? A
eritromicina (200-250 mg, 3x/dia, VO),
tem potente acdo pro-cinetica e seu efeito
é dose dependente™ e leva a uma

melhora da motilidade gastrointestinal e
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diminuigdo dos sintomas dispépticos. Um
estudo de Boiron e col.“? relata haver,
simultaneamente, um aumento da
motilidade no antro e no bulbo e um
relaxamento no duodeno, independente
da dose utilizada. O uso de eritromicina
parenteral é de particular importancia no
manuseio inicial de pacientes com
nauseas e vomitos severos e para facilitar
a passagem de tubos transpiléricos. Outra
droga utilizada é a fetodozina, um
agonista k-opioide; tem demonstrado
diminuir a sensibilidade do estdmago em
pessoas saudaveis, podendo ser usada em
diabéticos sintomaticos.*3*4 o)
desenvolvimento de andlogos da
eritromicina sem propriedades
antibicticas é bastante promissor.*>4®)

O tratamento cirargico fica
reservado para 0S €asos muito severos,
nos quais houve irresponsividade a
terapia medicamentosa. Naqueles em que
foi tentada realizacdo de uma
gastroenteroanastomose ou antrectomia
com reconstrucdo a Billroth 1, os
resultados foram pouco satisfatorios.
Alguns pacientes com taquigastria foram
submetidos a antrectomia com melhora

dos sintomas.

e CONCLUSAO

Como foi mencionado nesta

revisio, no Diabetes Mellitus sado



frequientes diversas alteragoes
gastroesofagicas que, de acordo com as
pesquisas realizadas, ocorrem tanto no
diabetes tipo | quanto no tipo I, podendo
0S pacientes apresentarem sintomas ou
nao.

As  manifestacbes  incluem
pirose, desconforto retroesternal, disfagia
e a principal delas que é a gastroparesia
diabética, que se apresenta como um
conjunto de sintomas dispépticos, tais
como nauseas, vomitos, dor epigastrica,
saciedade precoce, plenitude pos-prandial
e eructacdes frequientes.

Existem varios exames para 0
diagnostico, sendo a cintilografia com
9MT¢ 0 método de maior importancia.

O tratamento consiste em
medidas como modificacdes dietéticas e
uso de drogas que atuem na motilidade
gastroesofagica. Para o0s distarbios
betanecol,

esofagicos, utiliza-se

cisaprida, domperidona e
metoclopramida. Para a gastroparesia
diabética, as drogas mais utilizadas sédo
metoclopramida, domperidona, cisaprida

e eritromicina.

e SUMMARY

Diabetes Mellitus occurs in
aproximately 7,6% of the world
population. No race, sex, or geographical

localization predominates. There are
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several reports of gastrointestinal
impairment in D.M. The authors made an
wide bibliographical revision of the
situation, focusing upon the motor
gastroesophageal disturbances, taking
into account its clinical consequences, as
well as its diagnostic and therapeutic

approaches.
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DERMATOLOGIA

ERITEMA NODOSO

e RESUMO

O Eritema Nodoso representa
um processo inflamatdrio que ocorre nos
septos entre os Iébulos de gordura
subcutanea. Clinicamente, pode ser
caracterizado pelo aparecimento de
nodulos inflamatorios  distribuidos
simetricamente nos membros inferiores.

E considerado como sendo uma
resposta imunoldgica e uma variedade de
antigenos tem sido implicada. Pode servir
como marcador de doencas sistémicas,
como Tuberculose, Sarcoidose, Doenca
Inflamatoria Intestinal e Linfoma.

O diagnostico é feito através da
bidpsia da lesdo e estudo histopatolégico.

A conduta terapéutica requer a
investigacdo das causas mais frequentes e

0 seu tratamento especifico, além da

Tatiana Godolphim Sacks'?; Carolina da
Cunha Souza®; José Alvimar Ferreira;
Marilia de Abreu Silva®; Mario Barreto

Corréa Lima®.

adocdo de medidas paliativas que
atenuem o0s sintomas decorrentes do

processo inflamatdrio.

e INTRODUCAO

O Eritema Nodoso (EN)
representa um processo inflamatério que
ocorre  nos lobulos de gordura
subcutanea®, que resulta de uma reacdo
de hipersensibilidade a estimulos
antigénicos.” Ocorre no decurso de
varias doencas e também durante o
tratamento com certas drogas.

Clinicamente é considerada uma
sindrome  caracterizada por lesdes
nodulares  eritematosas,  distribuidas
simetricamente nas faces extensoras dos
membros inferiores. Involui em cerca de
trés a seis semanas sem deixar cicatriz ou

atrofia.

" Trabalho realizado na Clinica Médica “A” — Servico do Professor Mario Barreto Corréa Lima, da Escola
de Medicina e Cirurgia, da Universidade do Rio de Janeiro (UNI-RIO).

12 Interna da Clinica Médica “A” — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

13 Académica de Medicina — 5° periodo — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

¥ professor Adjunto de Dermatologia — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

15 Professora Adjunta da Clinica Médica “A” — Escola de Medicina e Cirurgia — UNI-RIO.

18 professor Titular da Clinica Médica “A” da Escola de Medicina e Cirurgia da Universidade do Rio de
Janeiro. Membro Titular da Academia Nacional de Medicina.



O diagnostico baseia-se na
apresentacdo clinica e nos achados
histopatolégicos.

O tratamento da forma
idiopatica consiste no uso de drogas
antiinflamatdrias ndo-esteroidais.
Corticdides ndo sdo recomendados
devido a natureza benigna do eritema
nodoso e ao risco de disseminagdo nos

casos de etiologia infecciosa.®

e EPIDEMIOLOGIA

@) EN ocorre mais
freglientemente entre quinze e trinta anos
de idade. Em criangas, o EN o faz
comumente em associagdo com a
tuberculose ou infeccdes estreptocdcicas.
Essa condicdo é rara em pessoas idosas.®

Parece ndo haver diferenca na
ocorréncia do EN em areas rurais ou
urbanas.®

Mulheres sdo mais acometidas,
em uma relacdo que varia de trés a seis
para cada homem.” Antes da puberdade
néo existe predilecdo por sexo. O EN ndo

apresenta preferéncias raciais.®

e PATOGENESE

A patogénese do EN ainda néo
estd  esclarecida.  Alguns  autores
acreditam que ocorra uma resposta
imunolégica tipo Ill, com deposito de

imunocomplexos ao redor das vénulas e
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do leito capilar altamente permeavel do
tecido adiposo. Muitas macromoléculas
tendem a difundir pelo intersticio do
tecido adiposo e derme profunda, e
encontram  resisténcia  nos  vasos
linfaticos. Como  consequéncia, se
acumulam e acabam por se depositar.®
Outros autores acreditam numa resposta
imunoldgica do tipo 1V, baseados no fato
de que o EN ocorre em pacientes que
apresentam testes cutdneos com a
tuberculina positivos e que nem sempre €
possivel a demonstragéo dos

imunocomplexos circulantes.®©

e ETIOLOGIA

O eritema nodoso pode estar
associado a varias doencas, podendo
surgir inclusive no decorrer do tratamento
com determinadas drogas. Em paises do
primeiro mundo, as infeccdes
estreptococicas e a sarcoidose sao
atualmente as causas mais importantes,
quase ndo se encontrando mais casos
decorrentes de tuberculose, que sé&o, no
entanto, bastante comuns, assim como
drogas e infecc¢Bes por fungos, em paises
do resto do mundo.

1. Infecgbes estreptocdcicas:
podem ser a febre reumaética, a
amigdalite, a faringite, a erisipela e a

escarlatina”, que sd em geral



evidenciadas por altos titulos de anti-
estreptolisina O.

Segundo estudos de Monreal e
cols.® a infeccdo estreptocécica é a
causa mais comum de EN.

Segundo Lario e col.?), ndo foi
observado aumento dos titulos de anti-
estreptolisina O em vinte por cento dos
pacientes estudados com faringite
estreptocdcica.

2. Tuberculose: ja foi uma
causa importante de EN no passado,
principalmente em criancgas, ocorrendo na
ocasido da conversdo primaria.

Atualmente, € uma causa rara
nos Estados Unidos, embora ainda seja
vista em paises do terceiro mundo. Deve
ser excluida sempre em pacientes com
menos de trinta anos de idade.

3. Sarcoidose: a associacdo do
EN com linfadenopatia hilar bilateral
e/ou paratraqueal, com ou sem infiltrados
pulmonares é conhecida como sindrome
de Lofgren, que pode ser uma
manifestacdo precoce da sarcoidose,
confirmada pela positividade das biopsias
da mucosa nasofaringea, glandula
parétida e figado, e pela positividade do
teste de Kveim. A maior incidéncia desta
sindrome foi descrita nos paises
escandinavos.®) E muito menos comum

em outros paises.

27

Gillot e cols.*? relataram um
caso, em que a paciente apresentava
sindrome de Sweet, associada a EN,
confirmada pela bidpsia da lesdo da face
anterior da perna esquerda, e sarcoidose,
e pela biopsia transbrénquica, que
demonstrou granulomas sarcoidicos. Os
autores acreditam que exista uma
possivel relacdo causal.

4. Viroses e Chlamydiae:
linfogranuloma venéreo e doenca da
arranhadura do gato sdo exemplos bem
definidos de infeccdo por Chlamydia
como causa de EN. Deve ser suspeitada
em pacientes que trabalham em contato
com péassaros e que apresentam doenca
broncopneumaénica precedendo a erupcao
cutanea.®)

Mononucleose  infecciosa e
hepatite B devem ser mencionadas como
causas virais. Cribier e cols.*® apontam
infeccdo pelo HIV e HCV como causas
de EN nos ultimos dez anos. No entanto,
estas sdo infeccBes virais cronicas com
multiplicacdo viral continua, o que torna
extremamente dificil o estabelecimento
da ligagdo com o EN.

5. Infeccdo por Yersinia: deve
ser realizada sorologia e cultura para
Yersinia enterocolitica em pacientes com
EN que apresentam diarréia e/ou dor
abdominal. Pode haver coexisténcia de

eritema polimorfo.



6. Micoses: quérion causado por
Trichophyton verrucosum é
ocasionalmente seguido de EN. Alguns
estudos apontam também T.
mentagrophytes e T. sulphureum como
possiveis causas.®) Micoses profundas,
como blastomicose norte-americana,
paracoccidioidomicose e histoplasmose
também podem ser responsaveis pelo
aparecimento de EN.

A infeccdo por Histoplasma
capsulatum ocorre principalmente em
individuos expostos a poeira rica em
fezes de péssaros e pombos, que sdo
contaminadas com fungo, a partir da
inalacdo de um grande nudmero de
particulas infectantes. A doenca regride
espontaneamente na maioria dos casos.®

7. Outras infecgbes: Kleibl e
cols. relataram um caso de EN
isoladamente e vinte e um casos de EN
associado a eritema polimorfo em
pacientes com tularemia.®® Salmonella e
Shigella podem ser isolados em pacientes
com EN e diarréia.'? Ja foi descrita a
associacdo de EN com leptospirose®,
sifilis®, acne conglobata ulcerativa
aguda.®

8. Infestacdes: Harries e cols.?
relataram, em 1986, um caso de
associacdo de infestacdo concomitante

por Gardia lamblia e Entamoeba
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histolytica e EN. Ha relato de EN em
pacientes com ascaridiase e tenfase.®

9. Drogas: drogas como
sulfonamidas, sulfaniluréias e,
recentemente, tomalato de sodio de ouro,
podem ser responsaveis pelo EN. E dificil
estabelecer uma relacao entre
contraceptivos e EN.

Yang e cols.®*? sugerem, em um
estudo realizado em 1997, que ¢
necessario um determinado nivel de
estrogénio e progesterona, para que haja
0 desenvolvimento de EN. Isto explicaria
porque o EN durante a gestacdo € mais
comum no primeiro trimestre.

10. Enteropatias: colite
ulcerativa pode causar EN. A erupcao
cutédnea pode preceder o quadro clinico
de colite em um ano ou mais. E menor a
incidéncia na doenca de Crohn.®

11. Doencas malignas: a
associacdo com doenca de Hodgkin ou
linfoma ndo-Hodgkin é bem
documentada. A linfadenopatia hilar
bilateral pode causar dificuldade no
diagndstico diferencial com sarcoidose,
porém o teste de Kveim é negativo.

Leucemia aguda é uma causa rara.

e MANIFESTACOES CLINICAS

A erupc¢do cutanea e geralmente
precedida por periodo prodromico,

caracterizado por febre, mal-estar,



emagrecimento, tosse, disturbios
gastrintestinais. Pode haver também
manifestacbes de doencas associadas.
Artralgia ocorre em cerca de metade dos
casos e, geralmente, precede a erupcao
em duas a oito semanas. A articulagdo
mais freqlentemente afetada é a do
joelho. Os sintomas articulares podem
existir por varios meses, mas depois
desaparecem completamente.

A erupcdo € acompanhada de
febre alta, dores generalizadas e mal-
estar. A contagem de leucdcitos pode
estar normal ou levemente elevada. VHS
estd geralmente aumentado. Surgem,
entdo, nddulos sobre a face anterior das
pernas (principalmente na crista tibial) e
ocasionalmente nas coxas e antebragos,
raramente na face. Nestas localizacOes
menos comuns, costumam ser menores e
mais superficiais.

Séo nodulos eritemato-
edematosos, dolorosos e  quentes.
Inicialmente sdo vermelho-vivo, porém,
com a evolugdo, tornam-se vinhosos e
purpdricos com tonalidade amarela-
esverdeada pela destruicéo da
hemoglobina, como  ocorre  nos
hematomas, dai a denominacdo de
nodulos contusiformes.

Sao lesbes simétricas e variam
em numero e tamanho, sendo que 0s

maiores ndédulos se encontram nas
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pernas. As vezes se agrupam formando
placas. Envolvem tecido cutaneo e
subcutaneo.

Na involugéo ocorre
hiperpigmentagdo moderada, mas néo

atrofia epidérmica ou dérmica.

e SiNDROME DE LOFGREN

Consiste em febricula, eritema
nodoso, linfadenopatia hilar bilateral,
reacOes cutaneas a tuberculina ou PPD
negativos e evidéncia histologica de
sarcoidose na pele, linfonodos ou figado.

Afeta mulheres jovens, idade
média trinta anos™, especialmente
durante a gravidez e puerpério e tem
evolucdo benigna. Apresenta-se
clinicamente com nodulos eritematosos
subcutéaneos localizados na crista tibial e
pode ser acompanhada por febre,
poliartralgia e uveite anterior. Alguns
pacientes desenvolvem edema em ambos
os tornozelos com sinais flogisticos. A
adenopatia  mediastinal  pode  ser
unilateral ou paratraqueal, com ou sem
infiltrado  parenquimatoso, causando
dificuldade no diagnoéstico diferencial,
principalmente com a tuberculose e
doencas linfoproliferativas. | teste de
Kveim € positivo.

O prognostico € bom e oitenta
por centro dos casos  regridem

espontaneamente em menos de dois anos.



e ERITEMA NODOSO MIGRATORIO

Também descrito como

“Paniculite Migratodria Nodular
Subaguda”.

Ocorre 0 aparecimento de uma,
ou poucas lesdes, principalmente na face
lateral da perna. Trauma pode ser um
fator desencadeante. As lesdes sdo
nodulares, mais dolorosas e mais
persistentes do que as lesdes do EN. N&o
ocorre alteragdo contusiforme da cor com
a evolucdo. Num periodo de semanas ou
meses, a massa nodular muda de
configuragdo, de modo migratorio,
tornando-se irregular e adquirindo o
formato de foice. O processo tem duragédo
de quatro a cinco meses.

Os antigenos responsaveis por
esta reacdo ainda ndo sao conhecidos.

Histologicamente, as alteracbes
vasculares e perivasculares sdo mais
profundas e com infiltrado inflamatério e
mais denso que no eritema nodoso. Os
I6bulos de gordura sdo gravemente
afetados. No entanto, ndo existe nenhuma
condicdo que diferencie claramente o0s
dois processos.

O tratamento é ndo especifico,
embora se utilize com sucesso o iodeto de
potassio, 360-900 mg/dia, durante trés a

guatro semanas.
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e HISTOPATOLOGIA

A bibpsia para o exame
histopatologico deve ser realizada na
lesdo mais recente e deve retirar parte do
tecido subcutdaneo, uma vez que as
alteracbes  histopatoldgicas  ocorrem
principalmente neste local.

Em lesbes recentes, ocorre
edema do septo interlobular com
infiltrado  linfohistiocitario, contendo
pouca quantidade de neutrofilos e
eosinofilos. Depdsitos focais de fibrina e
extravasamento de  hemécias  sdo
freqlientes.  N&o  ocorre  necrose
proeminente no tecido gorduroso. Podem
ocorrer aglomerados de macréfagos em
torno de pequenos vasos sangiiineos, ou
espagos em fenda, conhecidos como
nodulos radiais de Miescher.

O grau de envolvimento
vascular é variavel. Geralmente ocorre
edema das paredes das vénulas da derme
profunda. E comum haver infiltrado
linfocitico. Necrose da parede dos vasos é
rara. Vasculite pode ser encontrada em
pacientes com EN recorrente, que
apresenta como causa O uso de
contraceptivos orais ou outras drogas.

Em lesGes antigas ocorre
alargamento do septo com fibrose e
inflamacdo, que se estende para a
periferia dos I6bulos de gordura.

Geralmente ndo ha& presenca de



neutrdfilos e as alteragdes vasculares séo
menos proeminentes do que as que
ocorrem nas lesdes recentes.

Macrofagos estdo presentes em
maior  quantidade  no infiltrado
inflamatorio e fagocitam lipidios de
adipdcitos danificados, formando células
espumosas. Granulomas formados por
macrofagos e células gigantes
multinucleadas sdo mais frequentemente
vistas nestas lesoes.

Nas lesbes mais antigas ainda,
ocorre alargamento do septo e fibrose,
com diminuicdo do numero de células
inflamatdrias, que ainda persistem na

periferia dos l6bulos de gordura.

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os casos iniciais de eritema
indurado podem se assemelhar ao EN. O
eritema indurado afeta geralmente a face
posterior das pernas de mulheres jovens e
percorre lentamente seu curso, com
tendéncia a ulceracdo. Na histopatologia,
apresenta vasculite e zonas de necrose
nos l6bulos de gordura, o que esta
ausente no EN.

As lesbes de vasculite nodular
sdo menores, de consisténcia mais firmes
e mais  persistentes, involuindo
lentamente, deixando uma depressdo na
superficie da pele. Ocorrem mais

frequentemente na face lateral das pernas
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e panturrilhas, geralmente assimétricas.
Histologicamente  h&  envolvimento
marcante dos vasos, com oclusdo
vascular,  necrose, formacdo  de
granulomas e fibrose que substitui os
I6bulos de gordura.

As gomas sifiliticas, bem como
0s nodulos da esporotricose, Sao
unilaterais na maioria das vezes.

O eritema nodoso hansénico
ocorre em outras localizacdes, como
membros superiores, face e tronco, e
difere do eritema nodoso cléssico, clinica
e histopatologicamente.

Placas de tromboflebite ocorrem
na face lateral das pernas, sdo de
consisténcia  firme, irregulares e
fibroticas.

Nodulos da doenca de Behcet
sd0 pequenos e associados a erosdo aftosa
nas mucosas orofaringe e genital ou a
outros sintomas da doenca.

Reacdes a picadas de insetos
podem simular eritema nodoso, porém
séo de distribuicéo irregular.

O granuloma tricofitico nodular
ocorre nas pernas, quase sempre
associado a infeccdo tricofitica dos pés.

A doenca de Weber-Christian, a
necrose gordurosa do tecido subcutaneo
associada a  pancreatite, e a

lipogranulomatose subcutdnea também



podem ocorrer nas tibias e devem ser

diferenciadas do eritema nodoso.

e ERITEMA NODOSO HANSENICO

Representa um estado reacional
agudo, mediado por imunocomplexos,
que ocorre em pacientes com hanseniase
virchowiana e hanseniase bordeline
virchowiana.®*

E caracterizado pelo
aparecimento de nodulos subcuténeos
eritematosos, mais comumente na face e
membros superiores, geralmente
acompanhados de febre e outros sintomas
sistémicos.*”  LesBes  hemorragicas,
pustulosas e necroticas também podem
ser vistas.

Histologicamente, ocorre intensa
vasculite, acompanhada de infiltrado
inflamatério na  juncdo  dermo-
hipodérmica e celulas espumosas. O
acometimento  é  preferencialmente
lobular.®® BAAR mortos,
imunoglobulinas e complemento podem
ser encontrados na é&rea da lesdo.
Também ¢é observada a presenca de
infiltrado inflamatério ao redor dos
nervos.*®

As drogas utilizadas no
tratamento da  hanseniase = podem
precipitar o aparecimento do eritema
nodoso hansénico pela desintegracdo do

Mycobacterium leprae, com liberagdo de
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material antigénico."® No entanto, o
eritema nodoso hansénico também pode
ocorrer independentemente do

tratamento.

e TRATAMENTO

Quando ocorrer dor, febre e
artralgia importantes, o uso de salicilatos
e outros agentes antiinflamatérios néo-
esteroidais sdo de grande valor.

Barr, Ibogy e Elizaga”
relataram o uso de indometacina com
sucesso e Lehman®” relatou o uso efetivo
com naproxeno em um caso com dois
anos de evolucgéo.

Corticoides ndo sdo indicados
geralmente e devem ser evitados quando
ndo héa certeza no diagndstico da doenca
associada.

Ha relato de bons resultados
com iodeto de potéassio.” A inducdo de
hipotireoidismo por terapia com iodeto
prolongada (efeito Wolf Chaikoff) deve
ser observada.

Todas as terapias devem ser

associadas a repouso no leito.

e CONCLUSAO

O EN € uma sindrome que cursa
com o aparecimento de lesdes nodulares
eritematosas e dolorosas, distribuidas
simetricamente nas faces extensoras dos

membros inferiores, particularmente nas



pernas. Como essas caracteristicas estdo
presentes na maioria dos casos, O
diagnostico é quase sempre clinico.

Entretanto, por vezes, pode se
assemelhar a inumeros quadros de
paniculite e vasculite, necessitando entéo
de exame histopatologico.

A conduta terapéutica requer a
investigacdo das causas mais frequentes e
0 seu tratamento especifico, além da
adocdo de medidas paliativas que
atenuem o0s sintomas decorrentes do

processo inflamatorio.

e SUMMARY

Erithema nodosum represents an
inflammatory process ocurring in the
septa between the subcutaneous fat
lobules. They can br clinnicaly
caractherized by the apprearing of
inflammatory  nodules  simmetrically
distributed in the lower limbs.

It is considered to be
immunological answer to a variety of
clinically important antigens, serving as a
marker of systemic diseases as
tuberculosis, sarcoidosis, inflammatory
intestinal disease and lymphoma.

The diagnosis is made through
lesion biopsy with histopathological
study.

The therapeutic approach calls

for an investigation of the most frequent
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causes, its specific treatment, when
available, besides paliative measures to
attenuate the symptoms due to the

inflammatory process.
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DOENCAS INFECCIOSAS, NEUROLOGIAN

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: REVISAO DE
LITERATURAY

e RESuUMO
A Sindrome de Guillain-Barré
(SGB) é uma

desmielinizante inflamatoria aguda, de

polineuropatia

etiopatogenia desconhecida, caracterizada
por paresia ou paralisia flacida que afeta
mais de um membro, geralmente
simétrica, associada a arreflexia e
aumento de proteinas no liquor, sem
pleocitose.

Nenhum exame clinico ou
laboratorial é especifico para a doenga.

A terapéutica atual inclui o uso
de plasmaferese ou infusdo de altas doses
endovenosas de imunoglobulina humana.
Ambos tém eficicia semelhante, sendo

que a imunoglobulinoterapia & mais

Adriana da Costa Tavares'®; Constanca

Beatriz Linhares Alves'; Marilia de Abreu
Silva®®; Méario Barreto Corréa Lima®; Regina

Papais Alvarenga?®.

facilmente realizada, melhor tolerada
pelo paciente e apresenta menor indice de
riscos e complicacdes.

O trabalho tem como objetivo
uma revisdo literdria sobre o tema,
ressaltando as mais novas descobertas

acerca dos principais aspectos da doenca.

e [NTRODUCAO

As neuropatias periféricas estao
entre as condi¢es neuroldgicas mais
importantes. Elas variam em gravidade,
desde anormalidades sensoriais brandas,
como nos pacientes diabéticos de longa
duragdo, até disturbios paraliticos
fulminantes e potencialmente fatais,

como a SGB.
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A fungdo normal das fibras
nervosas mielinizadas depende da
integridade tanto do axdnio guanto da sua
bainha de mielina. A desmielinizacéo de
um nervo periférico, mesmo em um Unico
local, consegue bloquear a condugéo
nervosa, resultando em um déficit
funcional idéntico de degeneragdo
axonal. As causas de desmielinizagédo
podem ser varias, como distarbios
hereditarios da mielina, lesdes toxicas,
mecanicas ou fisicas do nervo, auto-
imunidade contra a bainha e.ou

axonio.®?

e HISTORICO

Em 1859, o médico francés Jean
B. O. Landry descreveu um distarbio dos
nervos periféricos que paralisava 0s
membros, o pescoco e 0s musculos
respiratorios. Em 1916, trés médicos
parisienses: Georges Guilliain, Jean
Alexander Barre e André Strohl,
demonstraram a anormalidade
caracteristica do aumento das proteinas
com celularidade normal, que ocorria no
liguor dos pacientes acometidos pela
doenca.®

Desde entdo, varios
investigadores se interessaram pela
colhendo

sindrome, informacdes

adicionais sobre o distarbio, e

demonstrando que outros musculos, além
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do grupo muscular dos membros e da
respiragdo, poderiam ser afetados, como
os da degluticdo, os do trato urinario, do

préprio coracgdo e dos olhos.

e CONCEITO

A SGB ¢, classicamente, uma
polineuropatia desmielinizante
inflamatéria aguda. Uma pequena
proporcdo  de  casos,  entretanto,
caracterizam-se por degeneracdo axonal
aguda ndo-inflamatoria, sendo
denominados “formas axonais” da
sindrome.®)

A doenga € caracterizada
clinicamente por paresia e paralisia
flacida, que afeta mais de um membro,
geralmente simétrica, associada a perda
dos reflexos tendinosos e parestesias. A
anormalidade laboratorial caracteristica é
0 aumento da proteina liquorica, sem

pleocitose.™?

e EPIDEMIOLOGIA

A doenca ocorre em todas as
partes do mundo, em qualquer época do
ano, afetando adultos e criangas, homens
e mulheres, independente da classe social
e dos habitos de vida.!") Parece ser mais
freqliente com o avancar da idade e é
ligeiramente mais comum em homens.®

A incidéncia anual é de 2-4

casos por 100.000 habitantes na América



do Norte.®> Os padrées epidemioldgicos

sdo semelhantes no mundo inteiro.®?

ETioLOGIA

E quase certamente um distdrbio
imunomediado, ocorrendo em mais de
60% das oportunidades apo6s algum tipo
de infeccdo, que costuma preceder o
inicio da neuropatia em 1 a 3 semanas.*?

Existiria  uma  semelhanca
estrutural entre os antigenos dos
patdgenos envolvidos e 0 nervo
periférico. Desta maneira, ocorreria uma
reacdo cruzada, envolvendo tanto a
producdo de anticorpos, quanto a resposta
imune celular, com conseqliente ataque
aos nervos  periféricos e raizes
espinhais.®

As infeccBes antecedentes bem
documentadas incluem: gastroenterite por
Campylobacter jejuni, viroses
respiratdrias e gastrointestinais, infeccoes
por herpes virus, CMV, Mycoplasma sp,
HIV, virus Epstein-Barr e espiroqueta
(doenca de Lyme).*® Existe o relato de
um caso desta sindrome ap0s infeccao
por Haemophylus influenza.*?

Um estudo realizado na india,
demonstrou a associacdo da doenca com
a malaria, relatando 11 casos da sindrome
apos 1 a 2 semanas da infeccdo aguda

pelo Plasmodium sp.®?
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Outros  eventos  precedentes

incluem:  procedimentos  cirdrgicos,
vacinacoes, doencas linfomatosas
(particularmente  linfoma  Hodgkin),

doencas autoimunes, como o LES.®?
Nos EUA, varios casos da
sindrome ocorreram no inverno de 1976,
apos programa de imunizacdo em massa
da populacdo com a vacina contra o virus
da ingluenza.®™ Um estudo recente
demonstrou que o risco relativo de
ocorréncia da doenca ap6s 0 uso de
vacinas atuais contra o virus € baixo:
cerca de 1,7 por milhdo de pessoas

vacinadas.™?

e PATOGENIA

Ainda ndo foi totalmente
esclarecida. Sabe-se que o fator de
necrose tumoral alfa é altamente toxico
para a bainha de mielina e para a célula
de Schwan.®

Vérios estudos demonstraram
que a maioria dos pacientes com a
sindrome apresenta niveis  séricos
aumentados do FNT-a e que estes niveis
se correlacionam diretamente com
severidade da doenca. Foi demonstrado
também que a queda dos niveis
circulantes de FNT-o coincide com a
melhora clinica da maioria dos pacientes,

sugerindo que esta citocina tenha um



importante  papel na patogenia e
fisiopatologia da sindrome.®¢®

Os gangliosideos sdo
componentes da superficie celular do
tecido nervoso. Vérios pesquisadores
detectaram a presenca de anticorpos anti-
gangliosideos nos pacientes, sustentando
a hipétese de que estes anticorpos
participariam da desmielinizagdo que
ocorre na sindrome. 912
Estudos microbioldgicos

mostraram que cepas de varios

microorganismos, incluindo 0
Campylobacter  jejuni,  apresentam
antigenos de  superficie  analogos

estruturalmente aos gangliosideos
presentes no nervo periférico.®*?
Concluindo, a maioria dos
trabalhos atuais defende a importéncia da
resposta imunoldgica na patogenia das
doencas inflamatdrias agudas
desmielinizantes, como a Sindrome de

Guillain-Barré.

e HISTOPATOLOGIA

A doenca se caracteriza por uma
infiltrag&o linfocitica das raizes espinhais
e dos nervos perifericos, desmielinizagédo
mediada pelo processo inflamatério e
degeneracéo axonal secundaria
variavel.*? Podem ser encontrados

infiltrados linfociticos perivasculares.®
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e CLINICA

Os sintomas iniciais, em geral,
consistem em parestesias, com sensagoes
de “formigamento” e ‘“agulhadas”, mais
evidentes nos membros, mas podendo
acometer qualquer parte do corpo, além
de dores profundas na regido lombar e
membros inferiores e dores musculares.
As sensacOes dolorosas costumam
melhorar em algumas semanas, sendo
piores no inicio do quadro.®?

Em cerca de poucos dias apds 0s
primeiros sintomas, surge a fraqueza
muscular, que é manifestacdo clinica
mais tipica da sindrome.) A fraqueza é
geralmente simétrica, acometendo a
musculatura proximal dos membros de
maneira mais intensa do que a distal. O
tronco, 0s muasculos cervicais e
intercostais  costumam  ser afetados
tardiamente, assim como a musculatura
respiratdria, os musculos da degluticdo e
os da mimica facial, provocando
sintomas de dispnéia, disfagia e
alteracdes na expressao facial.>%

A fraqueza muscular atinge seu
maximo dentro das primeiras duas
semanas, quanto entdo 20 a 30% dos
pacientes necessitam de ventilacdo
artificial, 40% ficam restritos ao leito,
20% necessitam de ajuda para caminhar
10% podem andar mas nao correr e 10%

mantém apenas sintomas leves.®



Ocorre a perda dos reflexos
tendinosos em mais de 90% dos
pacientes, geralmente apds 0s primeiros
dias.>>?

Os nervos autondmicos podem
ser acometidos, de maneira que muitos
pacientes apresentam aumentos ou
quedas bruscas de PA ou pulso, sudorese
excessiva, constipacao, retencdo urinéria,
taquicardia sinusal ou bradicardia.®

A natureza potencialmente fatal
da doenca esta relacionada a dificuldade
na  degluticdo  (podendo  ocorrer
broncoaspiracao), a desregulacéo
autébnoma e, principalmente, ao potencial
de faléncia respiratoria. A recuperacao

clinica do paciente é variavel.

e DIAGNOSTICO

Deve ser baseado no conjunto de
varios achados clinicos e laboratoriais,
visto que nenhuma observacdo isolada é
patognomoénica e nenhum  exame
laboratorial € especifico para a
doenca.™24

Os exames incluem:

a) Sangue (bioguimica baésica,
hemograma, CK, VHS, provas de funcéo
hepética e protefnas de fase aguda).®

As enzimas hepaticas estdo
elevadas em 1/3 dos pacientes, no
momento da admissdo, geralmente

normalizando nas primeiras semanas.
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Provavelmente, isto se deva ao
envolvimento hepéatico na infeccéo
precedente. O hemograma pode revelar
leucocitose.®

b) Imunologia (pesquisa sérica
de anticorpos anti-glicosideo, pesquisa de
anticorpos contra agentes patogénicos
especificos).?

Sdo encontrados  anticorpos
contra o glicosideo GM1 em 25% dos
pacientes.

c) Exame do Liquor

O liquor geralmente se apresenta
com pressdo normal, celularidade sem
alteracdes e proteinas aumentadas.®? A
elevacdo da proteina liquoérica sem
pleocitose ¢ caracteristica da doenca.?
Os picos de elevacao protéica se dao 4 a
6 semanas do inicio dos sintomas, sendo
provavelmente um reflexo do processo
inflamatorio, a nivel de raizes nervosas,
com quebra da barreira hémato-
encefalica.?

A contagem de leucdécitos pode
estar discretamente elevada em 12% dos
pacientes.®

d) Estudos Neurofisiol6gicos

Estes estudos revelam dentro das
primeiras 2 semanas: 69% de
desmielinizacdo, 3% de acometimento
axonal, 3% de inexcitabilidade nervosa e

22% de resultados inconclusivos. Cerca



de 3% dos pacientes podem apresentar
neurofisiologia sem alteragées.®

Os testes de conducdo nervosa
sdo importantes para 0 progndstico: uma
baixa amplitude no potencial evocado
motor distal, indica uma provavel
evolugdo ruim para o paciente. Uma
eletrofisiologia detectando desnervacao
também indica um mau prognéstico.®

e) Outros exames

complementares

Dependendo das condicdes do
paciente e suas comorbidades, pode ser
necessaria a solicitacéo de
eletrocardiograma, EAS, cultura de fezes,

Rx de torax, etc.®

e DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico diferencial de
paralisia neuromuscular aguda inclui:®

- Desordem do sistema nervoso
central: sedativos, hipdxia, acidente
vascular encefélico, lesGes cerebrais,
alteracfes metabdlicas, lesdes espinhais,
poliomielite e doenga do neurénio motor.

- Disturbio  da  funcdo
neuromuscular: botulismo, polineurite,
hipofosfatemia, hipocaliemia, Sindrome
de Eaton-Lambert, miastenia gravis,
miopatia aguda, etc.

- Outras causas de neuropatia

poeriférica aguda: drogas, toxinas
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(&lcool,  metais,  organofosforados),
linfoma, vasculites, difteria porfiria, etc.

e TRATAMENTO

Suporte geral. Devido ao
potencial de deterioracdo rapida, com o
risco iminente de parada respiratoria,
pacientes com diagnostico presumivel de
SGB devem ser precocemente
hospitalizados, para observacdo e
monitoragdo cuidadosas. O local ideal
para internagdo seria uma Unidade de
Terapia Intensiva. Na presenca de
dificuldades para deglutir, a alimentacao
deve ser mantida através de sonda
nasogaéstrica.

As patologias concomitantes,
como diabetes, hipertensdo arterial, etc.,
devem ser monitorizadas e tratadas
adequadamente.”  Nos  pacientes
acamados por longo tempo, devem ser
usados colchdes especiais e esquemas de
heparinizagdo profilatica, visando
prevenir as escaras do decubito e a
trombose venosa profunda,
respectivamente.

Apbds regressdéo do quadro
agudo, deve ser instituida uma rotina de
exercicios fisioterapicos, para auxiliar a
recuperacéo dos doentes.®

Terapéutica especifica e atual.
As duas técnicas comprovadamente

eficazes no tratamento desta sindrome



sdo: a plasmaferese e a infusdo
endovenosa de altas doses de
imunoglobulinas.®®

Quanto ao uso de corticoides e
outros imunossupressores, Varios estudos
ttm comprovado que ndo sdo

S,(1'2'3'4)

benéfico podendo mesmo ter um

efeito adverso na recuperacdo do
paciente.!¥

A plasmaferese é  um
procedimento no qual parte do sangue do
doente € retirada; a parte liquida ¢é
separada e as células sangliineas retornam
para o organismo do paciente. Com isso,
se consegue remover grande parte dos
anticorpos e outros fatores circulantes
que, provavelmente, tém agdo na
patogenia da sindrome.®

A terapia com plasmaferese,
qguando iniciada nas primeiras duas
semanas da doenca, tem um beneficio
significativo na recuperacdo do paciente
com Guillain-Barré.

A administragcdo endovenosa de
imunoglobulina em altas doses tem se
tornado o tratamento de maior sucesso
para as doencas desmielinizantes,® sendo
segura e eficaz para adultos e
criancas.®® Estudos experimentais tém
demonstrado que as imunoglobulinas
atuam em varias fases da resposta
imunoldgica, aléem de ter o potencial de

promover a remielinizago axonal.®"®)

42

Efeitos da imunoglobulinote-
rapia no sistema imunoldgico:

a) Inibicdo da liberacdo de
citocinas — foi demonstrado, atraves da
monitorizagdo dos niveis plasmaticos das
citocinas, que pacientes tratados com
imunoglobulina endovenosa apresentam
queda significativa dos niveis de
citocinas circulantes  (particularmente
FNT-o e IL-1). Esta queda ocorre em
uma propor¢do muito maior e mais rapida
do que nos pacientes ndo tratados ou que
foram submetidos a plasmaferese.®®

b) Inibicdo na ativacdo do
complemento — as imunoglobulinas em
altas doses sdo capazes de fixar
componentes do complemento em seus
dominios. Prevenindo os danos teciduais
causados pela cascata do complemento.®

c) Acdo sobre os linfdcitos —
estudos in vitro demonstraram que
ocorrem mudancas nas células T-helper,
T-supressor e T-natural Killer apds
imunoglobulinoterapia.®

d) Inibicdo da producdo de
anticorpos — as imunoglobulinas em altas
doses conseguem inibir a producdo de
anticorpos e a diferenciagdo dos
linfocitos B.©

e) Neutralizagcdo dos anticorpos
patogénicos — foi postulado que os
anticorpos envolvidos na patogenia da

SGB, desencadeiam uma resposta



inflamatoria, ao se ligarem, através de
suas porcbes Fc, as células fagociticas
circulantes. Estudos in vitro
demonstraram que a presenca de grandes
quantidades de imunoglobulinas no soro,
competiriam  por aquela  ligagéo,
bloqueando os efeitos danosos da reacéo
inflamatdria desencadeada pela interacdo
macréfago-anticorpo patogénico.©

f) Remielinizagdo axonal -
pesquisas experimentais tém mostrado o
potencial da imunoglobulinoterapia em
promove-la. Ainda ndo foi determinado
se este é um efeito direto das
imunoglobulinas na bainha de mielina ou
se é secundario a imunomodulagdo.®©
Novos estudos serdo necessarios para
maiores conclusdes sobre o assunto.

Quanto a posologia, 0s autores
recomendam a infusdo venosa de 2 g/kg
de peso corporal/dia de imunoglobulina,
durante 5 dias consecutivos.? A
plasmaferese é util quando instituida nas
primeiras duas semanas da doenca,” e
duas sessOes sdo suficientes para a
maioria dos casos.

Quanto aos efeitos colaterais, o
principal, adverso da plasmaferese, é a
instabilidade hemodinamica causada pelo
procedimento, devendo ser usada com
cuidado em pacientes idosos ou

portadores de doenca instavel.®
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A imunoglobulinoterapia tem
como principal efeito colateral as reagdes
alérgicas, que podem ser graves.

Plasmaferese x Imunoglobuli-
na EV. Foram realizados muitos
trabalhos comparando as duas técnicas.
Destes, um dos pioneiros e mais
importantes foi o de Van der Meche e
cols.’® O autor conduziu um estudo
randomizado com 150 pacientes
portadores da SGB (durante 6 meses),
com menos de duas semanas de evolucao
e incapazes de andar 10 metros sem
ajuda. Um grupo de doentes recebeu 5
sessOes de plasmaferese (PF) dentro de 7
a 14 dias, e o outro recebeu 5 doses de
imunoglubulinoterapia endovenosa (19).

O resultado da pesquisa foi:*®

- Evolugéo e recuperacdo:

PF - 34% dos pacientes
aumentaram 1 ou mais graus na escala de

fungédo e forca muscular em 41 dias. O

tempo médio para locomogéo
independente foi de 69 dias.
IG - 53% dos pacientes

aumentaram 1 ou mais graus na escala de
fungdo e forca muscular em 27 dias. O
tempo médio para locomogéo
independente foi de 55 dias.

- Colaterais:

PF — 12 pacientes tiveram que

interromper o tratamento devido ao



aumento das enzimas hepéticas e 21%
tiveram aumento das transaminases.

- Complicacdes (pneumonia,
atelectasia, trombose e dificuldades
hemodinamicas):

PF — 68% de complicagoes,
sendo que 16 pacientes tiveram
complicacbes multiplas. Ocorreram 2
mortes. Quarenta e dois porcento dos
pacientes necessitaram de ventilacdo
mecanica, com duracdo média de 22,6
dias.

IG — 39% de complicagOes,
sendo que 5 pacientes tiveram
complicacbes mudltiplas. Houve uma
morte. Vinte e sete porcento dos
pacientes necessitaram de ventilacdo
mecanica, com duracdo média de 15,2
dias.

- Conclusoes:

A concluséo final do estudo de
Van  der

imunoglobulinoterapia endovenosa €, no

Meché®® ¢ que a
minimo, tdo efetiva quanto a
plasmaferese para o tratamento da SGB,
oferecendo as seguintes vantagens:

a) Apresentar respostas mais
rapidas e menor incidéncia de
complicagbes, sendo melhor tolerada
pelos pacientes;

b) Pode ser realizada em

qualquer hospital, ao contrario da
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plasmaferese, que necessita de maquinas
e pessoal especializados;

c) Pode ser administrado em
idosos e pacientes instaveis, pois
apresenta risco reduzido de instabilidade
hemodinamica;

d) Tem custo equivalente a
plasmaferese.

Os outros  estudos  que

comparam as duas técnicas

(17.18,19) demonstraram

terapéuticas,
resultados similares ao trabalho de Van
der Meché, comprovando que ambos tém
aficécia equivalente, sendo a
imunoglobulinoterapia melhor tolerada e

mais facilmente administrada.

e PROGNOSTICO

O prognostico da Sindrome de
Guillain-Barré é considerado bom, com
mais de 90% dos pacientes alcancando
uma recuperagao total ou quase completa
em curto prazo. Porém, cerca de 5 a 15%
dos doentes poderdo apresentar distdrbios
severos por longo tempo, impedindo o
retorno ao trabalho e outras atividades
por 2 ou mais anos.®

A mortalidade da doenca varia
de 1,3 a 13%, dependendo muito da
qualidade dos cuidados intensivos e do
tratamento especifico. A metade das
mortes ocorrem no primeiro més, 1/3 por

complicagbes cardiovasculares, 1/4 por



pneumonia ou faléncia respiratoria e o
restante por outras complicacdes, como
insuficiéncia renal aguda, infecgdes,
etc.?)

Os fatores associados a um mau
prognostico  sdo: idade avancada,
recuperacdo demorada, antecedente de
diarréia (C. jejuni), presenca de
anticorpos  anti-glicosideo, doenca
clinicamente severa e auséncia de

tratamento imunomodulador adequado.®

e CONCLUSAO

A SGB é uma polineuropatia
desmielinizante aguda, quase certamente
imunomediada, com estudos
comprovando a participacdo da resposta
imunoldgica na etiopatogenia da doenca.

Os sintomas iniciais, em geral,
consistem em parestesias, com rapida
evolucdo para fraqueza muscular, que ¢ a
manifestacdo clinica mais tipica da
Sindrome.

Nenhum exame clinico ou
laboratorial é patognoménico.

A recuperacgdo clinica é variavel
e, devido ao potencial de deterioracao
rapida e faléncia respiratoria, a
hospitalizagdo de todos os pacientes com
a Sindrome é necesséria.

As modalidades terapéuticas
comprovadamente efetivas no tratamento

da doenca incluem a plasmaferese e a
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infusdo endovenosa de imunoglobulinas
em altas doses. Estudos demonstraram
que ambos tém eficacia similar, sendo
imunoglobulinoterapia melhor tolerada,
mais facilmente administrada e com

menor indice de complicaces.

e SUMMARY

Guillain-Barré’s Syndrome is an
acute  inflammatory  desmielinyzing
polyneuropathy, of unknown pathogeny,
characterized by paresia or flaccid
paralysis, affecting more than limb,
generally symmetrical, associated with
arheflexia and augmentation of the
liquoric proteins, without pleocytosis. No
one clinical or laboratorial examination is
specific for the disease.

The present therapy includes the
use of plasmapheresis or the venous
infusion of high endovenous dosages of
human immunoglobulin. Both have
similar efficacy, being the
immunoglobulinotherapy much easily
done, best tolerated by the patient and
showing small percentage of risks and
complications.

The present work has a objective
a revision of the literature on the theme
taking into account the new discoveries

about the main aspects of the illness.
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