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primeira manifestacao a first manifestation
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/ Resumo

Apresentamos um caso clinico de um doente do sexo masculino, de 44 anos,

a quem foi diagnosticada infecgao por VIH na sequéncia do estudo de uma
polineuropatia. Trata-se de um doente previamente saudével, que procurou cuidados
de salde por um quadro com dois meses de evolugdo de parestesias nos membros
inferiores, seguidas de instalagao progressiva de défice muscular ascendente,
apresentando tetraparésia flacida de predominio esquerdo com envolvimento do

VIl par. Foi efectuada pungao lombar que revelou proteinorraquia (292.59 mg/dl)
com pleocitose linfocitica (22 mononucleares/mm3). Foi realizada electromiografia
cujo resultado foi compativel com o diagndstico clinico de polineuropatia
desmielinizante inflamatéria. Do restante estudo analitico efectuado, apenas ha

a salientar serologia positiva para VIH-1 [viremia 9697 cépias/ml e CD4 460/l).

0 doente apresentou uma evolugao crénica da doenga com agravamento progressivo
apesar de terapéutica com imunoglobulina intravenosa. Cerca de dois meses apds o
diagnéstico, teve necessidade de ventilagdo mecanica por insuficiéncia respiratdria
associada a pneumonia. Ficou internado em Unidade de Cuidados Intensivos, vindo
a falecer ao 40.° dia de internamento com quadro de sépsis.

0 caso clinico apresentado vem reforgar a importancia da pesquisa de infecgao

VIH em doentes com polineuropatia desmielinizante inflamatdria, em particular

se associada a pleocitose, entidade mais frequente em doentes VIH positivo.
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/ Abstract

We illustrate a clinical case of a 44 yr old male patient with an HIV diagnosis after

a polyneuropathy research. He was a previously healthy person who sought health
care after he had evolved paresthesia of the lower limbs for two months, followed by
a progressive ascending weakness, showing areflexic quadriparesis, dominant on
the left side, attaining the facial nerve [VIl]. A lumbar puncture was made, revealing
proteinorrachia (292.59 mg/dl] with lymphocytic pleocytosis (22 cells/mm?).
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The electromyography gave results in accordance with the diagnosis of
inflammatory demyelinating polyneuropathy. Among further results obtained there
should be mentioned positive HIV-1 serology (viremia 9697 copies/ml and CD4+
460/ul]. The patient evolved towards a chronical stage of the disease; his condition
worsened in spite of being treated with intravenous immunoglobulin. About two
months after diagnosis he required mechanical ventilation due to respiratory
insufficiency associated to pneumonia. He was kept at the Intensive Care Unit and
died after 40 days in hospital with sepsis.

This clinical case emphasizes the relevance of searching HIV infection in patients
with inflammatory demyelinating polyneuropathy, especially if associated with
pleocytosis, which is more common in HIV positive patients.
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/ Introdugao

A infeccao por VIH esta frequentemente associada a manifestacoes neurologicas.

A introducao de terapéutica anti-retrovirica de alta eficacia (HAART) resultou em diminuicao
de complicacdes do SNC, como deméncia, toxoplasmose e linfoma'. As neuropatias
periféricas, gue se tornaram a complicacao mais frequente da infecgao por VIH'?, incluem
varias entidades que se pensa estarem directamente relacionadas com infeccéo por VIH

e que podem ocorrer em qualquer estadio da doenca, outras relacionadas com infecgoes
oportunistas (ex. CMV) ou com toxicidade da terapéutica anti-retrovirica®.

As polineuropatias desmielinizantes inflamatdrias sdo doencas raras que ocorrem, em geral,
precocemente no decurso da infeccdo por VIH, no momento da seroconversao ou em doentes
seropositivos de outra forma assintomaticos'?*57& Tambeém tém sido descritos casos
associados a sindrome de reconstituigdo imune apds inicio de terapéutica anti-
-retrovirica®*®", Em doentes VIH positivo em estadios avancados de imunossupressao
podem estar associadas a infeccao por CMV22,

As polineuropatias desmielinizantes inflamatdrias podem assumir uma forma aguda,
equivalente ao Sindrome de Guillain-Barré, ou uma forma cronica’?*. As manifestagdes
clinicas em doentes VIH positivos s3o sobreponiveis as dos doentes seronegativos'',
Sintomas sensoriais, tais como parestesias, podem preceder a caracteristica fraqueza
muscular ascendente progressiva, associada a arreflexia. Pode haver envolvimento dos
musculos respiratorios com necessidade de ventilacao assistida'**". O estudo
electrofisioldgico revela um padrao de desmielinizacdo com diminuicdo da velocidade

de condugdo dos nervos motores ou prolongamento das laténcias distais. O blogueio de
condugao € frequentemente proeminente'?. A andlise do LCR revela proteinorraquia, sendo
frequente a pleocitose linfocitica variando entre 10 a 50 cél/mm?, aspecto este que difere
dos doentes seronegativos em que o LCR & habitualmente acelular'>'3',

Pensa-se que a etiologia da polineuropatia desmielinizante inflamatéria esta relacionada
com mecanismos auto-imunes'Z Alguns autores apontam para um possivel papel

da neurotoxicidade directa do VIH, fundamentado pela descricao de casos esporddicos
de melhoria associada a supressao da carga virica e episodios recorrentes associados

a exacerbacao da viremia*®,

A polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda pode ter resolucdo espontanea®’,
No entanto, os doentes VIH positivo apresentam mais frequentemente episadios recorrentes
e desenvolvimento de polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica®*'*'®, Nas formas



graves esta indicado tratamento com imunoglobulina intravenosa

ou plasmaferese. Os doentes com polineuropatia desmielinizante
inflamatoria cronica podem beneficiar de corticoterapia’®. Nos casos
em que ha imunossupressao acentuada, na possibilidade de infeccdo

por CMV, tem sido proposto tratamento com ganciclovir®™,

/ Caso clinico

Doente do sexo masculino, de 44 anos, previamente saudavel, que
procurou cuidados de saude, por quadro com cerca de dois meses
de evolucao de parestesias nos membros inferiores, sequidas de
instalacdo progressiva de défice muscular ascendente com uma
semana de evolucao. Ficou internado para estudo no hospital da
area de residéncia. O doente ndo se recordava de episodio de febre
anterior ao inicio dos sintomas. Foi efectuada puncao lombar que
revelou proteinorrdquia (292.59 mg/dl) com pleocitose linfocitica
(22 mononucleares/mm?). Foi realizada electromiografia cujo
resultado foi concordante com o diagnostico clinico de Sindrome
de Guillain-Barré. Foi efectuada também TAC-CE que ndo revelou
alteracées significativas. Do restante estudo analitico (hemograma,

bioguimica, auto-imunidade, marcadores tumorais, serologias para
VHC, VHB, VIH), apenas ha a salientar serologia VIH positiva -
provavel transmissao heterossexual. O doente fez tratamento com
imunoglobulina humana intravenosa, tendo sido relatada ma
evolugdo clinica.

Apos um més de internamento foi transferido para o Servico de
Doencas Infecciosas do nosso hospital. Apresentava nessa altura
tetraparésia flacida de predominio esquerdo com envolvimento
do setimo par bilateralmente. Foi confirmada infeccéo VIH-1 por
imunablot, com viremia VIH de 9697 copias/ml e CD4+ 460 cél/pl.
Repetiu-se puncdo lombar que revelou agravamento da
proteinorraquia (951.0 mg/dl) e aumento da celularidade

(40 mononucleares/mm?). O doente era imune para CMV, HSV e EBV.
Foram também identificados anticorpos 1gG para estes virus no
LCR, facto justificado pela extensa lesdo de barreira que o doente
apresentava. Foram pedidas serologias para Sifilis e Borrelia que
foram negativas. Durante este internamento verificou-se

um agravamento do défice muscular nos membros superiores,
tendo sido submetido a novo ciclo de imunoglobulina humana
intravenosa, com melhoria discreta, mas favoravel, do quadro
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neuromotor. Apos duas semanas de
internamento, o doente teve alta com
indicacao para fazer fisioterapia.

Cerca de um més mais tarde, o doente
recorreu ao servico de urgéncia do hospital
local, por dispneia com dificuldade em
expectorar, queixando-se de agravamento
progressivo da fraqueza muscular e
apresentando uma degradagao do estado
geral. Foi transferido para o servico de
urgéncia do nosso hospital com o
diagnostico de pneumonia. Apresentava
entdo uma tetraparésia flacida de
predominio distal (grau 0-1), arreflexia nos
membros inferiores, hiporreflexia nos
membros superiores e reflexos cutaneo-
-plantares indiferentes, sensibilidade lgica
conservada, amiotrofia generalizada mais
acentuada nos membros inferiores. Dada

a evolucao cronica da doenca foi excluida
a Sindrome de Guillain-Barré e considerado
o diagnostico de Polineuriopatia
Desmielinizante Inflamatoria Cronica.
Ainda no servico de urgéncia o doente
apresentou agravamento do quadro de
insuficiéncia respiratdria com hipoxemia
grave apesar de oxigenoterapia, com
necessidade de ventilacdo mecanica, tendo
ficado internado na Unidade de Cuidados
Intensivos. Repetiu-se pungdo lombar que
revelou um reagravamento da
proteinorraquia (1315 mg/dl) e da
pleocitose linfocitica (50 mononucleares/
mm?). Foi verificada auséncia de bandas
oligoclonais no liquor e soro. O doente foi
inicialmente medicado empiricamente com
azitromicina e ceftriaxone para pneumonia
da comunidade, que posteriormente foram
substituidos por piperacilina-tazobactam
por auséncia de melhoria do quadro
infeccioso. Mais tarde fez levofloxacina por
isolamento de Streptococcus oralis em
lavado broncoalveolar. Ao 21.° dia o doente
apresentava infec¢do nosocomial por
Acinetobacter Iwoffii isolado em
hemoculturas e Stenotrophomonas
maltophilia isolado em hemoculturas

e aspirado traqueal, apenas sensivel

ao cotrimoxazol, que foi entdo introduzido.
Mais tarde instituiu-se amicacina e
meropenem por isolamento de
Pseudomonas aeruginosa em

hemoculturas. Fez também terapéutica
empirica com fluconazol, por se tratar de
um doente imunodeprimido, entdo sob
corticoterapia e que nao estava a melhorar
do quadro infeccioso. O doente fez novo
ciclo de imunoglobulina humana
intravenosa, e corticoterapia, inicialmente
introduzida para correccdo de insuficiéncia
supra-renal, prolongada como

terapéutica de polineuropatia
desmielinizante inflamatéria cronica.

Foi confirmada deterioragdo do estado
imunolagico (CD4 200 célful, viremia VIH
68025 copias/ml) e introduzida terapéutica
anti-retrovirica. O doente nunca recuperou
autonomia ventilatéria tendo sido
traqueostomizado ao 12.° dia de
internamento. Apresentou um
agravamento progressivo do quadro
infeccioso evoluindo para choque séptico
com instabilidade hemodinamica e faléncia
multiorganica, vindo a falecer ao 42.° dia
de internamento.

/ Discussao

0O caso clinico apresentado vem reforcar

a importancia da pesquisa de infeccdo por
VIH em doentes com polineuropatia
desmielinizante inflamatoria. Casuisticas
de hospitais da Etiopia™, Burkina Faso'® e
Zimbabwe', apontam para percentagens
de seropositividade VIH entre doentes com
polineuropatia desmielinizante inflamatéria
respectivamente de 70.4% (19/27), 84.4%
(27/32) e 55.2% (16/29), valores estes que
sao significativamente superiores aos da
prevaléncia de seropositividade VIH entre
as populacdes abrangidas por estes
hospitais.

A apresentacao clinica inicial do nosso
doente e as caracteristicas do LCR nao
diferiram significativamente de outros
casos relatados de polineuropatia
desmielinizante inflamatéria associada
a VIH. No entanto, embora seja
frequentemente descrita uma melhoria
significativa ou mesmo recuperacao total
dos défices neuroldgicos nestes
doentes***67417 ng caso clinico
apresentado a evolucao foi cronica,
com agravamento progressivo, vindo-se

a verificar uma complicagdo infecciosa -
pneumonia com sépsis, que foi a causa de
morte do doente.

Um estudo efectuado em Joanesburgo,
Africa do Sul, em Unidades de Cuidados
Intensivos, concluiu que a evolugdo dos
doentes com Polineuropatia
Desmielinizante Inflamatéria associada
a infeccdo VIH que necessitaram de
ventilacdo mecénica e internamento em
Unidade de Cuidados Intensivos foi similar
a de doentes seronegativos ', pelo que
estes doentes devem ser agressivamente
tratados em Unidade de Cuidados
Intensivos e ventilados mecanicamente
se necessario.

Ha casos descritos de doentes VIH positivo
com polineuropatia desmielinizante
inflamatoria em que foi associada melhoria
a terapéutica anti-retrovirica e supressdo
da viremia VIH, pelo que nestes doentes
deve ser considerada uma introducao
precoce de terapéutica anti-retrovirica*®.
No caso do nosso doente a terapéutica
anti-retrovirica foi introduzida tardiamente
no decurso da evolucgdo da doenca, nao
tendo sido verificada a sua repercussao
por falecimento do doente.
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