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RESUMO
A Síndrome de Guillain-Barré (GBS) é a principal causa de pa-
ralisia flácida aguda. Ocorre devido a um processo autoimune
seguido por ataque às estruturas dos nervos periféricos. Classi-
camente está associada à algumas infecções, especialmente por
Campylobacter jejuni. Apresenta-se de maneira aguda como
uma paralisia simétrica e ascendente associada à hiporreflexia
ou arreflexia. Porém em um número considerável de pacientes,
essa apresentação típica pode não ocorrer. Apresentamos um
caso de uma paciente do sexo feminino de 18 anos, que chegou
ao nosso serviço com perda atípica de força dos membros infe-
riores sem alteração de tônus muscular, que foi diagnosticada
com uma apresentação atípica de GBS. Após quatro dias de uso
de imunoglobulina, a paciente apresentou uma significativa me-
lhora do quadro. O caso descrito demonstra a importância de
não excluir a possibilidade de GBS frente a um caso atípico para
que o tratamento seja realizado tão precocemente quanto possí-
vel, resultando em desfechos favoráveis e na redução da morbi-
mortalidade.

PALAVRAS-CHAVE: Síndrome de Guillain-Barré, apresen-
tação atípica.

ABSTRACT
Guillain-Barré syndrome (GBS) is the main cause of acute flaccid
paralysis. It occurs due to an autoimmune process followed by the
attack on peripheral nerve structures. It is classically associated with
some infections, especially by Campylobacter jejuni. It presents as
an acute symmetrical and ascending paralysis associated with
hyporeflexia or arreflexia. However, in a considerable number of
patients this typical presentation may not occur. We report a case of
a 18-year-old female patient who came to our service with atypical
loss of strength in the lower limbs without any signs of muscle tone
change, diagnosed with an atypical presentation of GBS. After four
days of immunoglobulin administration, the patient demonstrated
significant improvements in her condition. The case described
demonstrates the importance of not excluding the possibility of GBS
in atypical cases, so that treatment can be initiated as early as possi-
ble, resulting in favorable outcomes and the reduction of morbimor-
tality.
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1. INTRODUÇÃO
A Síndrome de Guillain-Barré (GBS) é a causa mais

comum de paralisia flácida aguda no mundo1. Foi descrita
pela primeira vez em 1916 em Paris, como uma paralisia
aguda associada à dissociação albumino-citológica do lí-
quido cefalorraquidiano por Guillain, Barré e Strohl2.

A incidência varia conforme a região geográfica. Es-
tudos realizados na Europa e na América do Norte mos-
traram taxas médias de 1,1 casos para 100.000 pessoas no
período de um ano3. A incidência também aumenta con-
forme a idade, acometendo 0,6 para cada 100.000 crian-
ças por ano, e 2,7 para cada 100.000 por ano em popula-
ções acima dos 80 anos4. Também se apresenta com maior
incidência no sexo masculino do que no sexo feminino, à
uma taxa de 3:23.

Os autores relatam um caso diagnosticado como GBS
de apresentação incomum, que apresentou evolução clí-
nica satisfatória.

2. RELATO DE CASO
Paciente do sexo feminino, 18 anos, branca, estudante

foi admitida em nosso serviço com quadro de paresia nos
membros inferiores. Há duas semanas da admissão, a pa-
ciente apresentou um quadro súbito de parestesia de cará-
ter simétrico e progressivo com perda da capacidade de se
manter sentada e deambular. Negou comorbidades, trau-
mas, infecções, imunizações ou uso de medicações nos
últimos meses, assim como história familiar para doenças
neurodegenerativas.

Ao exame neurológico, apresentou-se com normoto-
nia com perda atípica de força, incapaz de vencer a gravi-
dade (2+/5+), mais intensa na região proximal do que dis-
tal dos membros inferiores, simétrica, com mobilidade
preservada dos pés. O exame dos pares cranianos não evi-
denciou alterações. Os exames laboratoriais mostraram
proteinorraquia elevada (100 mg/dL) sem aumento de ce-
lularidade no líquor. Durante o internamento, a paciente
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evoluiu com ascensão da parestesia até o nível da cicatriz
umbilical.

A paciente foi diagnosticada com uma apresentação
atípica de Síndrome de Guillain-Barré, e tratamento com
Imunoglobulina Humana foi imediatamente iniciado na
Unidade de Terapia Intensiva. Após quatro dias de uso de
imunoglobulina, a paciente apresentou melhora significa-
tiva do quadro, recuperando parcialmente a força nos
membros inferiores. Após 14 dias de internamento, a pa-
ciente recebeu alta hospitalar e foi encaminhada para o
ambulatório de Neurologia.

No seguimento ambulatorial realizou fisioterapia, e 4
semanas depois da alta hospitalar recuperou consideravel-
mente a força muscular nos membros inferiores, a capaci-
dade de deambulação e de permanecer sentada, retor-
nando assim às suas atividades cotidianas.

3. DISCUSSÃO
Há um século os neurologistas franceses Guillain,

Barré e Strohl descreveram pela primeira vez dois casos
de paralisia aguda associada à arreflexia e dissociação al-
bumino-celular no líquido cefalorraquidiano2. Atual-
mente, a GBS representa um grupo de condições neuroló-
gicas caracterizadas pela perda progressiva e diminuição
dos reflexos5,6.

Clinicamente, apresenta-se com parestesia, fraqueza e
dor nos membros, sendo típica uma fraqueza bilateral re-
lativamente simétrica e ascendente. A GBS está associada
com hiporreflexia ou arreflexia generalizada7. Contudo,
cerca de 10% dos pacientes apresentam reflexos normais,
ou mesmo hiperreflexia, durante o curso natural da do-
ença8. No caso descrito pelos autores, embora a fraqueza
se apresentasse de forma bilateral e simétrica, não era as-
cendente ao poupar os pés, enquanto que os reflexos per-
maneceram normais. Este caso enfatiza a necessidade de
não excluir a possibilidade de GBS quando da não apre-
sentação do quadro clássico.

O mecanismo fisiopatológico envolve uma resposta
autoimune aberrante frente a um estímulo imune, cur-
sando com a produção de autoanticorpos que têm como
alvos os nervos periféricos e as raízes espinhais. O ataque
pode ocorrer em dois sítios nervosos: a bainha de mielina
e o próprio axônio1,9. O primeiro sítio está relacionado
com o subtipo polineuropatia inflamatória desmielini-
zante aguda, e não está ligado a nenhum autoanticorpo es-
pecífico. Por outro lado, o segundo sítio está associado ao
subtipo neuropatia axonal motora aguda, e está ligado à
formação dos autoanticorpos GM1 e GD1a10.

Algumas infecções estão claramente demonstradas
como fator desencadeante desta resposta. A mais bem es-
tudada é a infeção por Campylobacter jejuni. Outros fato-
res também já foram descritos, tais como a infecção por
Cytomegalovirus, Epstein-Barr, Varicella-Zoster, Myco-
plasma pneumoniae e Haemophilus influen-
zae11,12,13,14,15,16. A GBS também pode ocorrer em casos de

imunização como, por exemplo, para influenza H1N117.
O gatilho imunológico geralmente ocorre durante uma

infecção das vias aéreas altas ou do trato gastrointestinal,
as quais precedem entre 3 dias e 6 semanas o início dos
sintomas neurológicos10,18. Tais manifestações são pouco
valorizadas pelos pacientes e dificilmente são lembradas
durante a anamnese.

O diagnóstico da GBS típica é baseado em critérios
clínicos tais como fraqueza progressiva em ambas as per-
nas e braços e arreflexia. Outros fatores que dão forte su-
porte ao diagnóstico são a progressão dos sintomas em até
4 semanas (em média 2 semanas), evolução relativamente
simétrica, alteração sensorial moderada, envolvimento de
nervos cranianos (principalmente fraqueza bilateral dos
músculos da face), início da recuperação em 2 a 4 sema-
nas após o plateau dos sintomas, disfunções autonômicas,
dor, hiperproteinorraquia sem aumento de leucorraquia e
ausência de febre. Diagnóstico de botulismo, miastenia,
poliomielite, neuropatia tóxica, porfiria, difteria, excluem
o diagnóstico de GBS19.

Dentre as medidas gerais, os pacientes necessitam de
cuidados multidisciplinares para prevenir complicações
que podem ser fatais. Em alguns casos existe a necessi-
dade de monitorização contínua para a prevenção de dis-
funções cardíacas e pulmonares. A monitorização cardí-
aca, controle da pressão arterial, oximetria de pulso, ca-
pacidade vital pulmonar, frequência respiratória e capaci-
dade de deglutição devem ser inicialmente checados a
cada 2 a 4 horas, e a cada 6 a 12 horas após estabilização
do quadro20.

Casos que apresentam fraqueza severa rapidamente
progressiva, necessidade de ventilação mecânica, altera-
ções na deglutição e disfunções autonômicas severas ne-
cessitam de admissão em unidade de terapia intensiva21.
No caso relatado, a paciente foi monitorada em ambiente
intensivo para a prevenção de disfunções autonômicas po-
tenciais. Felizmente não houve necessidade do uso de
ventilação mecânica nem de maiores intervenções.

Se faz necessário o reconhecimento e tratamento pre-
coce da dor. Alguns estudos mostram que o uso de anal-
gésicos associados à gabapentina22 ou carbamazepina23

apresentam benefícios no controle da dor em pacientes
com GBS. A prevenção de infecções, e tromboembos-
lismo venoso profundo também é essencial no tratamento
geral desses pacientes.

O tratamento específico tem como alvo a redução da
resposta autoimune. Classicamente há duas formas de re-
alizar o tratamento da GBS: através da plasmaférese ou
terapia com imunoglobulina. A plasmaférese se mostrou
eficaz no tratamento da GBS em pacientes com incapaci-
dade de deambular sem apoio, sendo necessário quatro
sessões de plasmaférese para apresentar bons resultados.
Já a terapia com imunoglobulina intravenosa se mostrou
eficaz no tratamento da GBS em uma dose de 0,4 g/kg/dia
por cinco dias ou 1g/kg/dia por dois dias. As duas opções
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terapêuticas mostraram semelhantes resultados quanto a
capacidade de deambular sem apoio. As terapias devem
ser iniciadas em até duas semanas após o início dos sinto-
mas. Não há benefícios em associar plasmaférese e imu-
noglobulina intravenosa10,24,25. O uso de corticoterapia
não mostrou benefício algum em pacientes com GBS26.
Novas drogas promissoras estão em testes, tais como o
eculizumab, um anticorpo monoclonal que se liga ao
complemento C5 impedindo sua clivagem em C5a, pre-
venindo assim a formação do complexo de ataque a mem-
brana (C5b-9)27,28.

Tanto a plasmaférese quanto a terapia com imunoglo-
bulina apresentam custo elevado. Porém, o tratamento
com imunoglobulina é amplamente mais utilizado devido
à disponibilidade e praticidade de seu uso. Em nosso ser-
viço, optamos pelo uso de imunoglobulina intravenosa. A
paciente apresentou melhora do quadro no quarto dia após
o início da terapia, e recobrou a sua capacidade de deam-
bular sem apoio cerca de quatro semanas após o trata-
mento com imunoglobulina.

Apesar do tratamento específico, 3% dos pacientes di-
agnosticados com GBS vão a óbito, e cerca de 20% apre-
sentam incapacidade após seis meses. Muitos pacientes
apresentam dor e fadiga residual que pode persistir por
anos10,25,29. Alguns fatores são preditores da incapacidade
a longo prazo: ausência de resposta motora precoce, his-
tória de diarreia, envolvimento axonal, infecções por C
jejuni ou Cytomegalovirus, incapacidade de deambular
após 14 dias e idosos21. O prognóstico é pior em pacientes
idosos, naqueles com sintomas mais severos, e nos paci-
entes que apresentaram rápida instalação dos sintomas25.

4. CONCLUSÃO
Apesar do grande avanço após um século desde o pri-

meiro relato de GBS, estudos ainda são necessários para
a melhor compreensão dessa síndrome. Tendo em vista o
grande número de relatos com apresentações atípicas, tal
como no caso descrito, é importante não afastar a hipótese
de GBS mesmo em casos atípicos, para que o diagnóstico
seja o mais precoce possível e os tratamentos mais efica-
zes, resultando em desfechos favoráveis e na redução da
morbimortalidade.
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