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SÍNDROME DE GUILLAIN BARRÉ COMPLICANDO UM QUADRO DE TUBERCULOSE PULMONAR: RELATO DE CASO

Resumo: O propósito deste artigo foi descrever os desdobramentos clínicos de um caso adulto de Síndrome de Guillain–Barré desenvolvido a partir da infecção por Mycobacterium tuberculosis. Utilizou-se a metodologia fenomenológica e descritiva, com abordagem qualitativa e longitudinal, realizado por meio da análise da evolução do quadro clínico do paciente. O estudo de caso foi baseado na análise de prontuário de um paciente do sexo feminino com 30 anos de idade. O paciente desenvolveu Síndrome de Guillain-Barré, uma complicação relatada, porém rara da infecção pelo bacilo da tuberculose. Sendo assim, essa associação merece atenção do clínico em sua prática diária. Nestes casos, é necessária além de uma história clinica minuciosa, a execução de exames complementares para que o diagnostico seja confirmado. 
Palavras-Chave: Tuberculose, Tuberculose Pulmonar, Síndrome de Guillain-Barré, Desmielinizante.   
1. INTRODUÇÃO

Descoberta em 1916 por Guillain, Barré e Strohl, a Síndrome de Guillain-Barré chamou atenção por seus déficits motores, abolição de reflexos profundos, parestesias, alterações discretas da sensibilidade, dores à compressão muscular e dissociação proteico-citológica no líquor (LCR)(1). Atualmente, devido a erradicação da poliomielite aguda, é a neuropatia desmielinizante adquirida mais frequente, com incidência de 0,6 a 1,9 caso a cada 100.000 habitantes, aumentando com a idade dos indivíduos, apesar de ser relatada em todas as faixas etárias(2). Entre 16-25 anos e de 45-65 anos é mais comum, predominando o sexo masculino(1).

A Síndrome é de ciclo autolimitado e a recuperação costuma ser completa. No entanto, sequelas como déficits motores e hipotrofias podem ocorrer em alguns pacientes. Para seu descobridor Guillain, a etiologia era infecciosa devido a quadros virais prévios, mas a comprovação até hoje não ocorreu. Admite-se a hipótese auto-imune, como uma hipersensibilidade retardada. 


Aproximadamente 2/3 dos casos acompanham uma infecção por citomegalovírus, Epstein-Barr, vírus da hepatite e da mononucleose; enterite por Campilobacter jejuni, LES, AIDS, doença de Hodgkin, sarcoidose ou imunossuprimidos(1).
A tuberculose (TB) é uma doença milenar, sendo uma das patologias infecciosas mais prevalentes no ser humano, causada pelo Mycobacterium tuberculosis. O bacilo causador da TB mata mais pessoas do que qualquer outra infecção em todo o mundo. Ainda, prevê-se a ocorrência de milhões de casos a cada 10 anos, com grande número de mortes(3).
Leneman(4) descobriu que 8 de cada 100 casos da síndrome de Guillain-Barré podiam ser associados à tuberculose pulmonar ou cerebral. A sua associação com a tuberculose tem sido excepcionalmente relatada por outros autores da mesma forma(5).
2. METODOLOGIA
Usou-se de uma metodologia fenomenológica e descritiva, com abordagem qualitativa e longitudinal, realizado por meio da análise da evolução do quadro clínico do paciente. A pesquisa documental teve por base o prontuário clínico e exames complementares.
Tratou-se de um estudo de caso baseado na análise de prontuário de um paciente do sexo feminino, 30 anos de idade, atendido por Unidade Saúde da Família e Unidade de Pronto Atendimento do interior do Paraná, tendo desenvolvido Síndrome de Guillain-Barré a partir da contaminação pelo Mycobacterium tuberculosis. Desta forma, com a autorização formal do paciente através do TCLE e autorização da Secretaria de Saúde de Cascavel-PR, o estudo foi aprovado pela Comissão Nacional de Ética em Pesquisa – CONEP através da identificação CAAE 66653717.3.0000.5219.
3. REFERENCIAL TEÓRICO 
3.1 Tuberculose 

A prevalência estimada da tuberculose (TB) no mundo é de 14 milhões de casos. Calcula-se que ocorra, a cada ano, 1,3 milhões de óbitos por tuberculose em HIV-negativos, sendo 380 mil mortes em mulheres. Já nos indivíduos HIV-positivos, ocorre cerca de 400 mil mortes(3).
Desde de 1993 a OMS declarou essa doença uma emergência mundial e propôs a estratégia DOTS (Directly Observed Treatment Short Course) para identificação de 70% dos casos, obtenção de cura em pelo menos 85% e abandono do tratamento menor que 5%(3): 

A estratégia DOTS baseia-se em cinco pilares: a) detecção de casos por meio de exames bacteriológicos de qualidade entre sintomáticos respiratórios (SR) que demandam os serviços de saúde; b) tratamento padronizado de curta duração, com supervisão da tomada da medicação e apoio ao paciente, monitorado em sua evolução; c) fornecimento regular de fármacos e gestão adequada dos medicamentos; d) sistema de registro e informação que assegure o monitoramento dos casos, desde sua notificação até o encerramento; e e) compromisso do governo colocando o controle da TB como prioridade entre as políticas de saúde (Silva et al., 2012).
A tuberculose é uma das doenças infecciosas mais prevalentes no ser humano. Mesmo depois de 134 anos da identificação do bacilo causador da doença, a tuberculose ainda mata mais pessoas do que qualquer outra infecção em todo o mundo(6).
Estima-se que um terço da população está infectada pelo Mycobacterium tuberculosis, levando a ocorrência de 90 milhões de casos clínicos a cada 10 anos, grande número de mortes, isso mesmo com todos os recursos terapêuticos disponíveis(3). Ainda, as estimativas apontam que a doença matou 1,5 milhão de pessoas em 2014, contra 1,2 milhão de vítimas do HIV(6).
A má distribuição de renda e a urbanização acelerada estão intimamente ligadas com a gravidade da situação mundial da doença. A TB atinge, com maior frequência, indivíduos que poderiam ser economicamente ativos, sendo assim, contribui para a manutenção da pobreza no país(7).
O Brasil figura como 19º entre os 22 países responsáveis por 80% da carga mundial de TB e está em 108º lugar no mundo em taxa de incidência(3). Nos últimos dez anos, está havendo redução no número de casos a uma média de 2% ao ano, no entanto, essa queda na taxa de incidência não vem acontecendo nas regiões norte e sul do país(6).
O principal desafio da Saúde Pública diante da realidade da TB é sua prevenção. A vacina BCG disponível no mercado previne casos graves da doença, mas tem pouca eficácia contra a TB pulmonar. Além disso, outra questão a se considerar em relação à prevenção é a oferta de tratamento para infecção latente em larga escala. Atualmente, as agendas dos serviços que atendem pacientes com TB têm se concentrado nessa demanda. Há uma média de quatro contatos por paciente, razão pela qual os serviços teriam de ser reformulados quanto a sua força de trabalho disponível e organização estrutural, para receber, como mínimo, uma demanda quatro vezes superior à atual(6).
O principal agente causador da TB é o Mycobacterium tuberculosis, essa bactéria é estritamente aeróbica, apresentando-se ao microscópio, após coloração, isolada ou em pares, como bastonetes delgados, retos ou encurvados. A TB também pode ser causada pelas bactérias M. bovis e M. africanum, porém com menor frequência(8).
A transmissão ocorre por meio da via aérea de indivíduos portadores da TB pulmonar e que apresentam bacilos no escarro. As gotículas de Pfeugge são eliminadas no ato de falar, tossir ou espirrar e quando aspiradas por pessoas sadias, se depositam no alvéolo dando início ao processo inflamatório(9). Essa doença pode manifestar-se em vários órgãos e sistemas, mas os pulmões são comprometidos em 80% dos casos, seguido da pleura, gânglios linfáticos, ossos e sistemas urinários e nervoso central(3).
Após aspirados, os bacilos inalados se instalam nos alvéolos e entram em multiplicação, formando o cancro de inoculação ou foco de Ghon, podendo disseminar por via linfática. O conjunto formado pelo foco pulmonar, linfangite intermediária e foco ganglionar é chamado de complexo primário. Dependendo da resistência individual, essa infecção pode ser bloqueada espontaneamente. No entanto, a disseminação pode atingir os demais órgãos em cerca de 5% dos indivíduos recém infectados(9).
A infecção ocorre quando o material inoculado não é contido pelos macrófagos, esse estágio de infecção, tuberculose primária, geralmente não apresenta sinais e sintomas. Quando a imunidade celular está intacta, a infecção é contida e os organismos viáveis mantém-se em estado latente dentro dos granulomas por anos ou décadas. Nessa fase os indivíduos não têm a doença e também não transmitem a bactéria. No entanto, dependendo do estado imunológico do hospedeiro, pode haver reativação da doença(10).
Quando a resposta imune é inadequada, o paciente desenvolve TB primária progressiva, com sintomas constitucionais que evoluem lentamente, sendo a tosse crônica o sinal mais comum. Outro achado comum é o escarro com estrias de sangue(10).
Geralmente, as formas iniciais da TB são assintomáticas, enquanto as formas mais avançadas podem variar quanto à intensidade dos sintomas. Dependendo da extensão da lesão, é comum haver tosse, expectoração e escarros sanguíneos. Sendo assim, deve-se solicitar o raio X de tórax para os pacientes sintomáticos respiratórios, comunicantes de todas as idades e suspeitos de TB extrapulmonar. Nesse exame é importante notar a presença da cavidade, encontrada frequentemente nos ápices pulmonares(9).
Ainda, há indicação de cultura do bacilo nos casos em que a radiologia pulmonar for compatível com TB, quando o exame direto não permitir o diagnóstico e em todos os casos de TB extrapulmonar(9).
A baciloscopia é um exame prático e eficaz, por meio do qual é possível identificar a presença dos bacilos de Koch no escarro. Entretanto, em pacientes com sintomas clínicos e suspeita radiológica mas com baciloscopia negativa está indicado a solicitação da cultura(8).
Outro método diagnóstico é a prova tuberculínica, ou seja, um teste intradérmico de tuberculina identifica os indivíduos que tenham sido infectados pelo M. tuberculosis. Não é um teste rotineiro, mas é bastante usado para avaliar os indivíduos que tenham sintomas de TB, os que mesmo assintomáticos, possam ter sido infectados, ou para estabelecer a prevalência da infecção na população(10).
O tratamento da TB tem por objetivo eliminar todos os bacilos de Koch do indivíduo infectado, evitando também o surgimento da resistência farmacológica. Ë importante destacar que todos os casos suspeitos e confirmados devem ser comunicados às autoridades sanitárias. A principal causa de fracasso no tratamento é a negligência do paciente(10).
A quimioterapia da TB é capaz de evitar a morte do paciente, curar e impedir a cronicidade, além de interferir diretamente na redução da transmissão da doença. As drogas utilizadas são: Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida e Etambutol, elas podem ser associadas formando esquemas muito eficazes(9).
3.2 Síndrome de Guillain-Barré


A Síndrome de Guillain-Barré, descoberta em 1916 pelos autores correspondentes, também denominada neuropatia desmielinizante inflamatória aguda ou polirradiculoneurite, desenvolve-se agudamente através de disfunção de nervos periféricos e cranianos. Geralmente, é desencadeada por uma infecção viral respiratória ou do trato gastrointestinal, imunização ou procedimento cirúrgico prévios (5 dias a 3 semanas). Sua causa é desconhecida mas acredita-se estar ligada ao sistema imune, pois desencadeia alterações patológicas, eletrofisiológicas e do líquor semelhantes nos indivíduos, além de correlacionar-se com o aparecimento de anticorpos séricos contra a proteína mielínica periférica(2). Alguns autores acreditam que as infecções bacterianas também podem estar envolvidas com a gênese da Síndrome quando citam que é uma doença auto-imune reativa auto-limitada desencadeada por uma infecção bacteriana ou viral precedente(11).

Guillain-Barré é a neuropatia desmielinizante adquirida mais frequente, com incidência de 0,6 a 1,9 caso a cada 100.000 habitantes. Tal estatística aumenta com idade dos indivíduos, apesar de ser relatada em todas as faixas etárias. Além disso, a incidência é crescente em pacientes com doença de Hodgkin, gravidez ou submetidos a cirurgia geral. Homens e mulheres são igualmente afetados(2). Conforme alguns autores, pode ter uma apresentação bifásica, apresentando-se entre 16-25 anos e 45-65 anos, com predominância do sexo masculino. Além disso, aproximadamente 2/3 dos casos acompanham uma infecção por citomegalovírus, Epstein-Barr, vírus da hepatite e da mononucleose; enterite por Campilobacter jejuni, LES, AIDS, sarcoidose ou imunossuprimidos(1).

Histologicamente, a Síndrome caracteriza-se por desmielinização segmentar e focal, com infiltrados perivasculares e no endoneuro de células como linfócitos, monócitos ou macrófagos. Isso ocorre em toda a extensão do nervo e raízes nervosas. Naqueles casos considerados mais graves, há tanto degeneração axonal como desmielinização segmentar. Durante a recuperação, os infiltrados linfocitários podem persistir, mesmo após a remielinização(1).

A condução nervosa tem sua velocidade reduzida, podendo estar normal no início da evolução. As latências sensitivas e motoras estão prolongadas. Devido a desmielinização a velocidade de condução da onda F da eletroneuromiografia está mais lenta ou ausente. Tais alterações podem persistir por meses a anos após a recuperação clínica do paciente e a gravidade da anormalidade neurológica não está relacionada ao grau de retardo na condução nervosa mas sim relaciona-se à vastidão do bloqueio de condução ou perda axonal. A longa duração da fraqueza tende a ocorrer quando há redução da amplitude do potencial de ação muscular (PAMC) para menos de 20% do esperado(2).

Os sinais e sintomas descritos na Síndrome de Guillain-Barré aparecem dias a semanas depois dos sintomas de uma infecção virótica do trato gastrointestinal ou respiratório superior. Inicialmente, há o desenvolvimento de parestesias, decorrente de fraqueza simétrica dos membros. Uma particularidade da Síndrome é o acometimento precoce dos músculos proximais em detrimento dos distais. Ocasionalmente, o acometimento de outros músculos pode abrir o quadro, como oculares, faciais ou orofaríngeos. Mais de 50% dos pacientes manifestam plegia na face, disfagia e disartria. Alguns passam a necessitar de ventilação mecânica(2). As paralisias do tipo flácidas são extenso-progressivas e simétricas, isto é, iniciando nos membros inferiores, posteriormente tronco, membros superiores e face, podendo outros nervos também serem envolvidos, como nervos bulbares, causando comprometimento cardiorrespiratório(1). 


Ao exame físico, os reflexos tendinosos podem não se alterar nos primeiros dias, sendo abolidos nos dias subsequentes. Já a modalidade sensitiva, tem alterações variáveis, podendo estar preservadas completamente em alguns pacientes. Em outros, há diminuição acentuada da percepção da posição articular, vibração, dor e temperatura do tipo meia e luva. E algumas vezes, os pacientes podem apresentar papiledema, ataxia sensitiva e respostas plantares extensoras transitórias. Além disso, hipotensão ortostática, pressão arterial variável, taquiarritmias, bradiarritmias, taquicardia ao repouso são características de disfunção autonômica e uma causa de morbidade e mortalidade. Muitos apresentam hipersensibilidade muscular e nervosa à pressão, porém sem sinais de irritação meníngea(2). Distúrbios esfinctéricos não são comuns mas pode ocorrer dificuldade para micção(1). Em resumo, há fraqueza simétrica rapidamente progressiva, abolição de reflexos tendinosos, diplegia facial, paresia orofaríngea e respiratória e alterações de sensibilidade de mãos e pés.  


Laboratorialmente, as proteínas do líquor estão elevadas (hiperproteinorraquia), podendo estar normais nos primeiros dias de evolução, atingindo um pico na quarta semana(1). A contagem de células desse líquido geralmente está normal e, quando alterada, tem 10-100 células mononucleares por microlitro de LCR. Desta forma, há uma dissociação proteino-citológica. A sorologia do LCR pode ser feita para comprovar o tipo viral envolvido na gênese da Síndrome de Guillain-Barré(2). A eletroneuromiografia e a medida de velocidade de condução nervosa são de grande valia particularmente depois da segunda semana do quadro neurológico ter se instalado(1).

A condição agrava-se por alguns dias a 3 semanas, estabiliza-se após esse período e depois tem uma gradual resposta positiva até a completa ou quase completa recuperação(2). O óbito por esta condição é raro mas pode advir de pneumonia por aspiração, embolia pulmonar, infecções ou disfunção autonômica. Na maioria dos casos a recuperação é lenta, podendo chegar a meses. O prognóstico é reservado nas formas bulbares assim como nas formas de instalação rápida(1).

O que define o diagnóstico da Síndrome é a clínica subaguda de neuropatia motora ou sensitivomotora após um quadro viral ou cirurgia, atrelada a eletrofisiologia compatível e LCR com elevado teor proteico(2).
A conduta precoce de plasmaférese ou imunoglobulina intravenosa acelera a recuperação. A administração de glicocorticoides não afeta o prognostico e evolução da doença. A prevenção da aspiração de alimentos e ventilação mecânica podem ser necessários para evitar maiores prejuízos(2). Medidas fisioterápicas, cuidados respiratórios e anticoagulantes podem ser usados. Sugere-se a administração de azatioprina, ciclofosfamida e 6-mercaptopurina nas formas graves(1).

O não tratamento pode acarretar em 35% dos casos em hiporreflexia residual, atrofia e fraqueza dos músculos distais ou paresia facial permanentes. A recidiva advinda de recuperação parcial ocorre em 10% dos pacientes. Após a recuperação total a recorrência é de 2%(2). 

3.3 A Síndrome de Guillain-Barré e a Tuberculose Pulmonar

A síndrome de Guillain-Barré pode decorrer de uma variedade de infecções virais, micoplasmáticas, bacterianas e clamidiais(13). Descobriu que 8 de cada 100 casos podiam ser associados à tuberculose pulmonar ou cerebral(4). A sua associação com a tuberculose tem sido excepcionalmente relatada(5).

Neuropatias algumas vezes foram associadas a situações como desnutrição, alcoolismo e os efeitos neuropáticos da medicação da tuberculose, como isoniazida e etambutol. Com relação a doença tuberculose, em um estudo, apenas 2 dos 104 casos de Síndrome de Guillain-Barré puderam ser associados com tuberculose(14).
A associação de tuberculose com a Síndrome está longe de consensos. O diagnóstico de tuberculose em um paciente que desenvolveu a Síndrome Guillain-Barré pode ser desafiador em razão da fraqueza muscular respiratória e dificuldade para expectorar o escarro. Ainda, a síndrome é desencadeada por uma infecção bacteriana ou viral precedente, fato expresso por dois terços dos pacientes que citam história de infecção respiratória ou infecção gastrointestinal(11).

Há relatos de casos anteriores que relacionam a Síndrome à tuberculose que deixaram a desejar quanto a alguns dados ou exames, como confirmação bacteriológica, estudos de condução nervosa, análise de líquido espinal, imagens espinhais e outras doenças que, potencialmente, poderiam desempenhar algum papel na Síndrome de Guillain-Barré(15).

Acredita-se que a lesão nervosa decorra de um mimetismo molecular levando ao ataque imunológico dos nervos periféricos. Estudos demonstram melhora clínica após administração de agentes imunomoduladores. Além disso, mencionam o comprometimento direto da raiz do nervo e a possibilidade de formação de granuloma(5). Pensamento corroborado por outros autores que também levantam explicação para a neuropatia seguida da infecção pelo bacilo como sendo uma reação de hipersensibilidade retardada ou mediada por células ou até mesmo a invasão das raízes nervosas pelo agente causador(12).

Enfatiza-se aos médicos clínicos considerarem a tuberculose como uma possível condição associada na avaliação de pacientes com síndrome de Guillain-Barré, para melhor atendimento a seus pacientes(16).
4. ANÁLISES E DISCUSSÃO DOS RESULTADOS

4.1 RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, 30 anos de idade, previamente hígida, procurou atendimento médico com queixa de tosse seca há 20 dias. Iniciou há 3 dias com febre, mialgia, vômitos, dor em bases de tórax, sudorese noturna. Negou alergias medicamentosas, perda de peso e outras queixas.

Ao exame físico paciente encontrava-se em bom estado geral, normocorada, eupneia, estável hemodinamicamente, apresentando murmúrios vesiculares simétricos e sem ruídos adventícios. O raio X de tórax mostrou infiltrado intersticial em ápice de pulmão esquerdo, sem cavernas. Desta forma, questionou-se pneumonia atípica e tuberculose pulmonar, sendo iniciado como tratamento azitromicina por 7 dias, solicitado BAAR.


Após 3 dias paciente retorna com dor torácica bilateral ventilatório-dependente, parestesia de membros superiores e inferiores, além de ansiedade. Apresentava roncos em base esquerda. Foi associado levofloxacino.


Em alguns dias, paciente referiu dor lombar baixa, dor generalizada e principalmente em membros inferiores, dificuldade ao deambular e cefaleia. Ao exame físico apresentou somente dor a palpação muscular em coluna lombar e hipertensão arterial. Exame neurológico de membros inferiores normal. Raio X de coluna lombossacra mostrava-se normal. Exames laboratoriais normais.

Exame de BAAR confirmou tuberculose pulmonar, iniciou tratamento com esquema Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida e Etambutol por 2 meses e Esquema Rifampicina, Isoniazida por 4 meses. Houve piora da dificuldade de caminhar e fraqueza nos membros inferiores. Ao exame físico dos membros inferiores força grau V em ambos os membros, sensibilidade normal e reflexos hipoativos. Encaminhada ao serviço de neurologia o qual questionou efeito colateral por uso de Isoniazida, fato esse não confirmado posteriormente.
Eletroneuromiografia demonstrou acentuado comprometimento sensitivo-motor, predominantemente desmielinizante inflamatório agudo (Síndrome de Guillain-Barré). 
Atualmente, após findado o tratamento convencional da tuberculose conforme preconizado pelo Ministério da Saúde e fisioterapias para reabilitação da força e função dos membros, a paciente encontra-se em bom estado geral, assintomática, sem quaisquer sequelas motoras, sensitivas ou visuais. 
4.2 DISCUSSÃO 
4.2.1 Principais achados do estudo
Este estudo visou a descrição de um caso de tuberculose pulmonar complicada com o desencadeamento da Síndrome de Guillain-Barré, tendo desfecho positivo em um paciente adulto, do sexo feminino. Verificou-se que o paciente em questão desenvolveu uma complicação relatada, porém rara da infecção pelo bacilo da tuberculose, uma síndrome complexa que atinge o sistema nervoso e que pode implicar em risco de vida ao paciente.
O estudo mostrou que apesar de a síndrome Guillain-Barré predominar no sexo masculino, deve-se também aventar a hipótese desta condição no sexo oposto. 
Outro achado é a ausência das manifestações neurológicas clássicas da doença no exame físico e história clínica do paciente em questão, as quais apenas foram vistas no exame complementar, levando a dissociação clinico-radiológica. Além disso, outro achado incomum é a ausência de cavitações no raio x de tórax em pacientes portadores de tuberculose.
4.2.2 Fortalezas e Limitações


O estudo estimula a persistência na investigação após a formulação de uma hipótese diagnóstica apesar da história clínica e exames físicos serem pouco compatíveis com os achados clássicos da doença. 


O presente relato de caso apresenta como limitação a não solicitação de exames padrão ouro devido ao paciente apresenta-se clinicamente estável nas consultas médicas, além da dificuldade relacionada aos recursos financeiros e fluxos de serviços. Além disso, a bibliografia sobre a relação entre as doenças citadas é limitada, gerando dificuldade de análise e comparação de resultados. 
4.2.3 Comparação com a literatura já existente

A Síndrome de Guillain-Barré apresenta sinais e sintomas de paralisia facial e comprometimento respiratório podem agravar o caso e comprometer o prognóstico do paciente. No entanto, a paciente em questão felizmente não manifestou tais alterações que pudessem necessitar de internamento e maiores intervenções. 

 Segundo alguns autores, os reflexos tendinosos podem não se alterar nos primeiros dias, como o observado no caso em questão. Porém costumam ser abolidos nos dias subsequentes, o que não foi observado, conforme registros médicos dos atendimentos, nos exames físicos da paciente em estudo contrastando com o exame objetivo de eletroneuromiografia, o qual detectou forte comprometimento sensitivo-motor. Da mesma forma, a análise sensitiva da paciente em exame de eletroneuromiografia evidenciou comprometimento acentuado, porém não exuberante na análise clínica e exame físicos realizados periodicamente no indivíduo. 

Além dessas alterações neurológicas já citadas, a hipotensão ortostática, pressão arterial variável, taquiarritmias, bradiarritmias, taquicardia ao repouso, caracterizam comprometimento do sistema autônomo, sendo que o presente estudo de caso evidenciou apenas a variação da pressão arterial da paciente (hipertensa em alguns momentos), fato esse que pode ser explicado tanto pelas algias referidas pelo paciente e estresse emocional sofrido como pelo comprometimento autônomo da regulação da pressão arterial. Felizmente, a paciente não apresentou maiores repercussões cardíacas.

Observa-se no caso estudado a ausência de realização de punção lombar para análise de líquor, inclusive com sorologia, como auxiliar no diagnóstico, além de não realização do tratamento padrão de plasmaférese ou imunoglobulina intravenosa. Esse fato se deve a demora do fechamento diagnostico do quadro de manifestações neurológicas e a atribuição ambulatorial do caso, sem manifestações que ameaçassem a vida. Teoricamente, as proteínas do líquor atingem seu pico por volta da quarta semana de evolução. 
Optou-se pela realização de eletroneuromiografia como método complementar ao diagnóstico clínico, sendo que as alterações peculiares do exame podem ser observadas logo na segunda semana de manifestação. 


Muitos pacientes apresentam hipersensibilidade muscular e nervosa à pressão, porém sem sinais de irritação meníngea, quadro este observado neste estudo, onde a dor muscular era uma queixa frequente da paciente, principalmente em coluna lombar, porém sem nunca ter sido relatada irritação meníngea. 

Uma possibilidade aventada durante o desenrolar do quadro clínico foi efeito colateral por alguma das medicações contra o bacilo da tuberculose em uso, principalmente Isonizida. De forma geral, a Isoniazida poderia causar efeitos como irritação gástrica, dor abdominal, artralgia ou artrite, prurido cutâneo, febre, psicose, crises convulsivas, neurite óptica, hepatotoxicidade, alterações hematológicas e queimação das extremidades/neuropatia periférica. Esse fato não foi corroborado por alterações clínicas, laboratoriais e de imagem realizadas pela paciente e tão pouco pelo profissional especialista em neurologia responsável pelo caso, visto que as manifestações passaram a ser mais exuberantes e com características desmielinizantes, o que não podem ser atribuídas a medicação. 


Desta forma, o paciente do sexo feminino, jovem, previamente hígido, manifestou sintomas de contaminação pulmonar por Micobacterium tuberculosis, com consequente e raro quadro de Síndrome de Guillain-Barré, de forma branda, sem comprometimento respiratório grave e com resolutividade completa por volta do quarto mês de evolução. 
4.2.4 Implicações para a pesquisa na área e/ou para a prática dos profissionais

A pesquisa tem o intuito de estimular os profissionais de saúde a cogitar diagnósticos difíceis e incomuns mesmo quando há poucos sinais e sintomas relacionados e compatíveis com a hipótese diagnostica principal. Neste caso, a implicação bacteriana do desenvolvimento da Síndrome de Guillain-Barré, mesmo que rara, deve ser valorizada.
5 CONSIDERAÇÕES FINAIS
Neste estudo, a hipótese inicialmente levantada sobre a associação entre as duas condições foi confirmada pelos dados em literatura e o objetivo inicialmente firmado foi alcançado. Porém, a bibliografia atualizada sobre casos semelhantes é escassa, com limitação quanto ao fechamento diagnóstico da infecção por Mycobacterium tuberculosis e desenvolvimento da Síndrome na maioria deles. O tratamento, tanto da infecção pelo bacilo quanto da Síndrome Guillain-Barré possuem protocolos definidos, sendo a terapêutica medicamentosa a escolha para ambas as condições. 
O prognóstico da Síndrome é reservado apenas nas formas bulbares e de instalação rápida. A recidiva após a recuperação total é de apenas 2%. 
Por ser uma associação rara, a infecção por tuberculose concomitante com o desenvolvimento da Síndrome Guillain-Barré merece ser pensada pelo clínico em sua prática diária. Nestes casos, é necessária além de uma história clinica minuciosa, a execução de exames complementares, algumas vezes de acesso difícil e limitado, para que o desfecho seja favorável. 
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