
SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ-STROHL 

F A T O R E S PROGNÓSTICOS 

ABELARDO DE QUEIROZ CAMPOS ARAÚJO * — ALEXANDRA PRUFER DE QUEIROZ 
CAMPOS ARAÚJO ** — JOSÉ LUIZ DE SÁ CAVALCANTI *** 

RESUMO — Os au to res ana l i sa ram re t rospec t ivamen te 29 pacientes in te rnados com a s índrome 
de Gui l la in-Barré-Strohl , objet ivando identif icar índices de g rav idade da doença no que se 
refere ao desenvolvimento de complicações e ao óbito. Concluí ram se rem índices de gravidade 
a presença de s inais sensit ivos, disfunção neurovegeta t iva , insuficiência respi ra tór ia , disfunção 
esf incter iana e longo tempo de permanênc ia hospi ta la r . 

Gui l la in-Barré-St rohl s y n d r o m e : prognos t ic fac tors . 

SUMMARY — The a u t h o r s ana lysed re t rospect ively 29 in -pa t ien t s w i t h Guil la in-Barré-Strohl 
syndrome in t end ing to recognize sever i ty indexes as far as the development of complications 
and dea th a r e concerned. Sensory s igns , au tonomic dysfunction, r e s p i r a t o r y insuficiency, 
sphineter ic d i s tu rbances and a longer t ime in hospi ta l t u r n e d out to be sever i ty indexes, when 
presen t in these pa t i en t s . 

Em 1916, Guillain, Barre e Strohl, ao caracterizarem como entidade mórbida a 
síndrome que hoje leva seus nomes, enfatizaram não só seus aspectos clínico-labora-
toriais, descrevendo a típica alteração do líquido cefalorraquidiano (LCR) — disso
ciação albumino-citológica — como também chamaram a atenção para aspectos evolu
tivos, especialmente para o prognóstico favorável na grande maioria dos casos 17. 
Após vários anos de experiência no trato desses pacientes, sabe-se que esta afirmativa 
não é tão verdadeira, pois o índice de mortalidade da doença varia de 2% a 
22% 1,12,13,23,25,26,35, Reconhece-se, ainda, que 10 a 30% dos doentes requerem venti
lação artificial em alguma fase da doença 10,14,33 0 que contribui para aumentar o 
índice de mortalidade, decorrente de infecções devidas ao longo período de assistência 
respiratória. Assinale-se, também, a incidência de seqüelas neurológicas permanentes, 
em torno de 16% 20. 

Sendo enfermidade de curso evolutivo imprevisível, pelo menos nas primeiras 
semanas 15, o estabelecimento de índices prognósticos de fácil identificação pelo clínico, 
reveste-se de extrema importância prática. O presente estudo foi realizado objeti
vando o reconhecimento de tais fatores. 

P A C I E N T E S E MÉTODOS 

F o r a m anal isados , re t rospect ivamente , os p ron tuá r io s de 29 pacientes in te rnados no 
H U C F F e no IPPMG, ambos da U F R J , no per íodo compreendido en t r e Janeiro de 1978 e 
ou tub ro de 1985. Selecionaram-se apenas os casos que, examinados por um ou mais neuro-
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logistas, ap r e sen t a r am q u a d r o cl ínico- laborator ia l condizente ao diagnóst ico, de acordo com 
os cr i tér ios estabelecidos po r A s b u r y 3. No sen t ido de se aval iar os pr inc ipa is fa tores envol
vidos no prognóst ico d a doença, foi feito protocolo gera l que recolheu dados clínicos, labora
tor ia is e evolutivos. A ma io r i a desses dados , ve r sando acerca de aspec tos ge ra i s d a doença, 
foram supr imidos do p re sen te es tudo por t e rem s ido obje to d e monograf ia an t e r io rmen te 
apresen tada 6. No e s tudo a tua l , os pac ien tes foram divididos em 4 grupos , a s a b e r : 1) pa 
cientes que obt iveram a l t a hosp i t a l a r ; 2) pac ien tes falecidos d u r a n t e a i n t e rnação ; 3) pacientes 
com complicações d u r a n t e a i n t e rnação ; 4) pac ientes sem complicações. Conceituou-se com
plicação como qua lque r condição m ó r b i d a s u r g i d a no decurso da in te rnação , excluídas as 
manifestações reconhecidas como p a r t e do q u a d r o clínico da s índ rome de Gui l la in-Barré-St rohl 
(SGB). 

Compara ram-se os 4 g r u p o s no q u e t a n g e aos pa râme t ros s egu in t e s : a ) idade, sexo e 
raça ; b) q u a d r o motor e sens i t ivo; c) p resença ou n ã o de — acomet imento de nervos c ra 
nianos, s inais meningo- rad icu la res , d i s tú rb ios esf incter ianoí , d i s tú rb ios neurovege ta t ives ; 
d) tempo de in te rnação . Os dema i s p a r â m e t r o s ana l i sados no protocolo inicial, foram excluídos 
des te es tudo em v i r tude de não se m o s t r a r e m signif icat ivos p a r a o prognóst ico, em aná l i se 
pre l iminar . Resu l t ados das comparações en t re os g rupos foram anal isados q u a n t o à s u a 
significância es ta t í s t ica pelo tes te d a p robabi l idade exa ta de F isher , exceção fei ta à méd ia 
de idade e ao t empo médio de in te rnação , aos qua i s foi apl icado o tes te do t de S tuden t 32. 

R E S U L T A D O S 

1) Pac ien tes em gera l (Tabe la 1) — F o r a m encon t radas as segu in tes a l terações obje t ivas 
de sens ibi l idade (iniciais dos doen tes e n t r e p a r ê n t e s e s ) : h ipoes tes ia superficial e p rofunda 
com nível sensi t ivo em T12 (MS) ; h ipoes tes ia superficial e p rofunda em meia b i l a te ra lmente 
( J B G ) ; h ipoestes ia superf icial e p ro funda em meia e luva b i l a te ra lmente ( I S F ) ; anes tes ia 
superficial e p rofunda em meia b i l a t e r a lmen te ( L P C B ) ; h ipoes tes ia superficial em meia e 
luva b i l a t e ra lmen te ( S M Q F ) ; h ipopales tes ia em membros infer iores ( J M P ) ; hipoestes ia super 
ficial em meia e luva b i l a te ra lmente (EGR) . Os nervos c ran ianos acomet idos fo ram: VI I 
(12 pac ien tes ) ; IX-X (11 pac ien te s ) ; I I I (4 pac ien te s ) ; V (1 pac ien te ) ; V I I I (1 paciente) . 
Alguns pacientes t i ve ram ma i s de u m nervo c ran iano a t ingido, concomitantemente . E m relação 
às disfuncões neurovege ta t ivas encon t ramos : t aqu ica rd ia s inusal (9 casos) , sudorese profusa (6 
casos), h ipe r tensão a r t e r i a l (3 casos) , b rad ica rd ia s inusa l (2 casos) e h ipotensão a r t e r i a l (1 caso) . 
Na maior ia dos casos ocorreu, s imul taneamente , ma i s de um t ipo d e d isautonomia . 

2) Comparação en t r e o g rupo de pacientes que obteve a l t a hosp i ta la r e o g r u p o de 
pacientes falecidos no decur so da in te rnação (Tabela 2) — O índice de mor ta l idade da nossa 



amos t r a foi 17% (5 pacientes) , t endo 83% (24 pacientes) obt ido a l t a hospi ta la r . O óbito 
ocorreu, na maior ia dos casos, em decorrência de complicações infecciosas, no t adamen te de 
vias aé reas inferiores. Quando se compara o g rupo dos óbi tos com o g rupo das a l tas 
observa-se maior freqüência, e s ta t i s t i camente significativa, no q u e t a n g e à presença de 
s ina is sensi t ivos (p=0,013) , disfunção neurovegetat ive. (p=0,004) , insuficiência resp i ra tór ia 
(p=0,001) e maior tempo de in te rnação (p<^0,001), no p r ime i ro g rupo . Os dema i s pa râme t ros 
não se m o s t r a r a m es ta t i s t icamente re levantes ( p > 0 , 0 5 ) . 

3) Comparação en t r e o g rupo de pac ientes que teve a lgum t ipo de complicação d u r a n t e 
o per íodo de hospital ização, e o g rupo sem complicações (Tabela 3) — Complicações ocorreram 
em 9 (31%) dos 29 pacientes , a s abe r : pneumonia (8 casos) , insuficiência r e sp i ra tó r i a aguda 
(5 casos) , choque séptico (2 casos) , coagulação in t ravascu la r d i s seminada (2 casos) , septicemia 
(3 casos) , infecção u r i n a r i a (2 casos) , a te lec tas ia (1 caso), t rombof lebi te (1 caso) , hemopneu-
mo tó rax ( l caso), sfndrome da angús t i a r e sp i r a tó r i a do adu l to (1 caso), insuficiência renal 
aguda (1 caso), úlcera de córnea (1 caso) e escaras de decúbi to (1 caso) . N a maior ia dos 
pacientes (7 no to ta l de 9) coexis t i ram mais de u m t ipo de complicação. Confrontando-se o 
g rupo de pac ien tes que teve complicações com o g r u p o sem, nota-se , no pr imeiro , freqüência 
maior e es ta t i s t i camente significativa de s inais sensi t ivos (p=0,032) , disfunção neurovegeta-
tiva (p=0,003) , disfunção esf incter iana (p^=0,045) e ma io r t empo de in te rnação (p<0,001) . 
As di ferenças en t re os pa râme t ros r e s t an t e s não a p r e s e n t a r a m significância es ta t í s t ica (p>0 ,05 ) . 



COMENTÁRIOS 

Sabe-se, desde a década passada, que a corticoterapia não apresenta vantagens 
no tratamento da SGB tendo, segundo alguns autores, o inconveniente de prolongar o 
tempo de permanência hospitalar e predispor a formas recorrentes da doença 1 9 - 2 3 . Isto 
fez com que se buscassem outras abordagens terapêuticas que pudessem se mostrar 
eficazes. O papel teórico da plasmaférese na SGB surgiu, principalmente a partir da 
demonstração, por Cook & Dawling 8, no soro desses pacientes, da existência de fatores 
humorais mielinotóxicos. Este fato fez surgir na literatura inúmeros trabalhos, em 
sua maioria não controlados, versando a eficácia de tal método. Finalmente, em 1985, 
o üuillair.-Barré Study Group, formado por diversos centros neurológicos dos EUA, 
realizou investigação prospectiva randomizada em 245 pacientes gravemente acometidos 
pela doença. O trabalho concluiu pela eficácia da plasmaférese, especialmente se utili
zada em pacientes graves, com menos de 7 dias de doença e dependentes de repi-
rador33 Tal conduta passou a ser recomendada, desde então, como o procedimento 
terapêutico mais eficaz !6. 

Uma vez que a maioria dos pacientes se recupera espontaneamente sem qualquer 
seqüela, é óbvia a necessidade de se estabelecerem critérios de gravidade, capazes de 
selecionar os enfermos com pior prognóstico, que se beneficiariam da plasmaférese. 
Tai fato assume uma importância ainda maior em nosso meio pois, esta forma de 
tratamento, além de envolver desconforto e riscos para o doente, necessita de maqui
naria especial, suporte clínico intensivo, pessoal especializado e, conseqüentemente, 
custos financeiros elevados. Poucos são os trabalhos na literatura que se propõem a 
responder a essas questões de modo específico. Embora alguns artigos tenham tentado 
correlacionar certos aspectos clínicos com o prognóstico, nenhum foi capaz de identi
ficar de maneira definitiva o grupo de pior prognóstico nos estágios iniciais da doença. 
Segundo Osler & Sidell 27, seriam fatores de bom prognóstico a presença de neuro-
patia exclusivamente motora e a ausência de distúrbios esfincterianos. Tal afirmativa 
foi contestada por Marshall 24 0 qual examinou 35 pacientes, alguns dos quais com 
grave distúrbio sensitivo e disfunção esfincteriana. De acordo com outros autores 23,29 
a presença de grave déficit motor, traria mau prognóstico quanto à ocorrência de 
seqüelas. Trabalhos com populações pediátricas u.29 concluíram ser de valor prognós
tico o tempo decorrido para o início da fase de recuperação. De acordo com Eberle 
et al . 1 1 , em avaliação retrospectiva de 47 crianças, intervalo de tempo superior a 
18 dias, desde o déficit máximo e o início da recuperação, estaria associado a maior 
incidência de seqüelas. Segundo outros autores, correlacionar-se-iam com pior prog
nóstico a presença de amiotrofia 20,23> ou de fibrilações profusas à eletroneuromiografia, 
indicativas de degeneração axonal 26. 

Não foi possível incluir, entre os parâmetros analisados no presente trabalho, 
dados eletroneuromiográficos, dada à inconstância desses exames nos prontuários con
sultados. Winer et al.ss, avaliando retrospectivamente 71 pacientes com SGB, os quais 
haviam sido estudados em dois trabalhos anteriores 15,19, concluíram que nos estágios 
iniciais da doença seriam fatores de mau prognóstico a presença de grave déficit 
motor e a necessidade de ventilação artificial. Seu trabalho não é isento de críticas, 
principalmente quando se leva em conta a inclusão apenas de pacientes seriamente 
acometidos pela enfermidade. Trabalho interessante foi realizado por Gruener et al. 1 6: 
estudaram 24 pacientes submetidos à plasmaférese, intencionando elucidar as caracte
rísticas peculiares do grupo mais beneficiado pelo método. Concluíram serem índices 
predizentes de boa resposta a idade mais jovem e a ausência de evidência de bloqueio 
de condução nervosa distai à eletroneuromiografia. 

A tabela 1 permite o conhecimento do perfil geral dos pacientes estudados no 
presente trabalho: o fato do sexo masculino ser mais acometido é concordante com 
outros autores 12,13,22; e m relação à média de idade, o grupo apresentou faixa etária 
um pouco abaixo da descrita na literatura 5,7,31. A explicação para este dado está 
em que uma das instituições envolvidas é centro de referência para atendimento 
diferenciado de casos pediátricos (IPPMG-UFRJ), acarretando, com isto, maior peso 
de representatividade na faixa infantil. Na maioria dos pacientes o quadro motor 
caracterizou-se por tetraparesia simétrica, sem predomínio proximal ou distai. Não 
foram observadas amiotrofias, o que pode ser atribuído à rapidez na progressão dos 
sintomas. A hipo ou arreflexia profunda esteve presente como sinal marcante, em 
todos os pacientes, nos 4 membros, mesmo nos não paréticos. Tal fato já é clássico, 
sendo descrito em livros-texto da especialidade 1. Apenas 7(24%) pacientes apresen
taram distúrbios sensitivos objetivos. Na maioria dos doentes, no entanto, o acome-
timento objetivo esteve ausente ou foi menos pronunciado que o subjetivo, o que está 



de acordo com a literatura2 1. Sabe-se que tais alterações, quando presentes, envolvem 
principalmente a sensibilidade profunda. Alterações da sensibilidade superficial impli
cam em destruição axonal e estão presentes em casos de evolução mais prolongada2 1. 
Isto explica a inclusão dos fenômenos sensitivos objetivos como um dos índices de 
mau prognóstico, tanto no que diz respeito ao óbito quanto ao desenvolvimento de 
complicações (Tabelas 2 e 3). 

Dos 29 pacientes, 15 (52%) tiveram um ou mais nervos cranianos acometidos. 
Outros autores referem percentagens que variam de 31% a 95%, máxima quando se 
selecionam apenas os casos mais graves 2,4,5,7,13,18,26,30,31,34. Dos nervos acometidos, 
os mais freqüentes foram o VII, seguido do IX-X. Na literatura, são díspares as 
percentagens quanto ao acometimento de cada nervo craniano, havendo, entretanto, 
concordância no que se refere ao maior comprometimento do VII 2,4,5,7,13,18,25,30,31,34. 
Não houve, na amostra estudada, relevância estatística no que se refere a inclusão 
de acometimento de nervos cranianos dentre os fatores de mau prognóstico, tanto 
para o desenvolvimento de complicações, quanto para a evolução para o óbito. Isto 
vai de encontro, parcialmente, à afirmativa de Palácios 28, o qual, estudando 339 pacien
tes com SGB, referiu como índices de mau prognóstico o acometimento do X nervo, 
além da rapidez na instalação da sintomatologia e o comprometimento respiratório. 
Os dados obtidos na presente casuística são semelhantes aos de Winer et al.35. Sinais 
meningo-radiculares (rigidez de nuca e sinais de Lasègue, Kernig e Brudzinski) foram 
observados em 15 (52%) pacientes. A presença de tais sinais evidencia o compro
metimento inflamatório das raízes dos nervos não se relacionando, nos doentes estu
dados, com a celularidade do LCR ou com o prognóstico final. Distúrbios esfincte-
rianos ocorreram, transitoriamente, em 3 (10%) dos pacientes. Tal acometimento é 
considerado incomum pela maioria dos autores, estando presente em percentagens que 
variam de 2%a 3 1 % ¾ 2 2 ^ . Encontrou-se correlação, estatisticamente significativa, 
entre a presença desses distúrbios e o desenvolvimento de complicações no decurso 
da internação, sem associação de maior incidência de óbitos. Identificaram-se sinais 
de acometimento neurovegetativo em 10 (34%) pacientes, sendo os mais freqüentes 
a taquicardia sinusal e a sudorese profusa. É bem conhecida a presença de disfunção 
autonômica em pacientes com SGB 1.21. Taquicardia sinusal, algumas vezes persistente, 
ocorre em até 50% dos casos mais graves. Juntamente com a hipertensão arterial, 
tem sido interpretada como decorrente da hiperatividade simpática, evidenciada pelo 
aumento da excreção urinaria de catecolaminas 9. Tal explicação é perfeitamente plau
sível também no que se refere à sudorese profusa. Houve nítida associação, na 
amostra estudada, entre a presença de sintomas neurovegetatives e o prognóstico, 
tendo sido, a disautonomia, mais freqüente em pacientes que evoluíram para o óbito 
ou que apresentaram complicações (Tabelas 2 e 3). 

Sabe-se que todo o paciente com SGB é candidato ao desenvolvimento de insu
ficiência respiratória aguda. Destes, 10 a 30% requerem assistência ventilatória mecâ
nica 10,14,33. Estudo retrospectivo da Clínica Mayo 14 revelou freqüência de 17% de 
insuficiência respiratória nesses casos. Já no Massachussetts General Hospital, 30% 
dos doentes necessitaram de ventilação artificial, por tempo médio de 49 dias 33. 
Insuficiência respiratória ocorreu em 5 (17%) dos pacientes estudados, dos quais 
4 (80%) faleceram. Comparando-se os grupos óbitos x Altas (Tabela 2), nota-se 
diferença, estatisticamente significativa, no que tange à presença de insuficiência respi
ratória no primeiro grupo. Assim sendo, a insuficiência respiratória aguda é outro 
fator de mau prognóstico, provavelmente pelas complicações advindas da entubação 
e/ou traqueostomia prolongadas e pelo curso protraído da falência ventilatória na 
SGB 14 Pelo fato de já ter sido incluída no grupo das complicações em geral, a 
insuficiência respiratória não foi considerada como parâmetro isolado na tabela com
parativa de complicações (Tabela 3). No Massachussetts General Hospital a média 
de tempo de internação hospitalar nos casos de SGB, foi 61 dias 33. o tempo médio 
de internação destes 29 pacientes situou-se em torno de 24 dias. No grupo dos óbitos, 
este período atingiu 29 dias e no grupo das complicações, 37 dias. As diferenças 
observadas foram estatisticamente significativas, isto é, maior tempo de internação se 
relacionou com maior índice de complicações e óbitos (Tabelas 2 e 3). 

Em resumo, após análise retrospectiva de 29 pacientes com SGB, não selecio
nados quanto à gravidade, foram fatores de mau prognóstico quanto ao risco de 
óbito e desenvolvimento de complicações a presença de sinais sensitivos, disfunção 
neurovegetativa, insuficiência respiratória, maior tempo de internação e disfunção 
esfincteriana (esta última apenas no que tange a propensão ao desenvolvimento de 
complicações, não sendo significativamente mais freqüente no grupo que evoluiu para 
óbito). Apesar dos cuidados que os Autores tiveram para evitar homogeneização do 



modelo, os dados obtidos devem ser considerados dentro do contexto em que foram 
produzidos, isto é, não devem ser generalizados, pois a amostra é relativamente pe
quena e obtida em ambiente hospitalar de referência para casos graves. Tal fato não 
invalida o estudo em si, pois o que se buscou foram índices de gravidade da doença 
dentro de tal amostra. Acredita-se, portanto, que ao menos no que se refere à popu
lação estudada, tais fatores de mau prognóstico indicam a necessidade de conduta 
mais agressiva e precoce, tornando estes pacientes candidatos à plasmaférese, ressal
vando-se as recomendações do Guillain-Barré Study Group 33. 

R E F E R Ê N C I A S 

1. Adams RD, Victor M — Pr inc ip les of Neurology. Ed 3. McGraw-Hil l , New York, 1985. 

2. Anderson T, Siden A — A clinical s t udy of the Gui l la in-Barré syndrome . Acta Neurol 
Scand 66:316, 1982. 

3. Asbu ry AK — Diagnost ic cons idera t ions in Gui l la in-Barré syndrome. Ann Neuro l 9 
( supp l ) : l , 1981. 

4. Bak P — Gui l la in-Barré s y n d r o m e in a Dan i sh county. Neurology 35:207, 1985. 

5. Beghi E, K u r l a n d L, Mulder D W , Wiede rho l t W — Gui l la in-Barré s y n d r o m e : clinico-
epidemiologic fea tures and effect of influenzae vaccine. Arch Neurol 42:1053, 1985. 

6. Cavalcanti J L S , Araú jo AQC, A r a u i o APQC — Síndrome de Gui l la in-Barré-St rohl : anál i se 
de 29 casos. Monograf ia . Academia Nacional de Medicina, R io de Jane i ro , 1987. 

7. Codeceira A J r , F e r r e i r a MLB, Marques P R B , Mesqui ta SD, Vilela MLG, Vaiença MOS, 
Ata ide L — P o l y r a d i c u l o n e u r i t e s inf lamator ias . Neurobiologia (Recife) 48:133, 1985. 

8. Cook SD, Dawl ing P C — T h e role of au toan t ibody and immune complexes in the pa tho 
genesis of Gui l la in-Barré syndrome . Ann Neuro l 9(suppl) :70, 1981. 

9. Davies AG, Dingle H R — Observat ions on cardiovascular and neuroendocr ine d i s tu rbance 
in the Gui l la in-Barré syndrome . J Neurol N e u r o s u r g Psych ia t 35:176, 1972. 

10. Dowling PC, Memonna J P , Cook SD — Gui l la in-Barré syndrome in g r ea t e r New York-
New Je r sey . J Am Med Assoc 238:317, 1977. 

11. Eber le E, Br ink J , Azen J , W h i t e D — Ear ly p red ic to r s of incomplete recovery in 
children wi th Gui l la in-Barré polyneur i t i s . J P e d i a t r 86:356, 1975. 

12. Eiben RM, Gersony W M — Recogni t ion, prognos is and t r e a t m e n t of t h e Gui l la in-Barré 
syndrome (acute id iopat ic po lyneur i t i s ) . Med Clin N o r t h Am 47:1371, 1963. 

13. F re i t a s MRG, Nevares MT — Síndrome de Gui l l a in -Bar ré : e s tudo clínico de pac ientes 
in te rnados no Hosp i t a l Univers i tá r io Antonio P e d r o de 1972 a 1986. Rev B r a s Neuro l 
23:75, 1987. 

14. Gracey DR, McMichan JC , Diver t ie NB, H o w a r d F M — Resp i r a to ry failure in Guil lain-
-Barré s y n d r o m e : a 6 y e a r experience. Mayo Clin P r o c 57:742, 1982. 

15. Greenwood R J , Newsom-Davis J , H u g h e s RAC, Asian S, Bowden AN — Controlled t r i a l 
of p lasma exchange in acu te in f lammatory po lyrad icu loneuropa thy . Lance t 1:877, 1984. 

16. Gruener G, Bosch E P , S t r aus s RG, K l u g m a n M, K i m u r a J — Pred ic t ion of ear ly 
beneficial response to p l a sma exchange in Gui l la in-Barré syndrome . Arch Neuro l 44:295, 
1987. 

17. Guillain G, B a r r e JA, St rohl A — Sur un syndrome de radiculonevr i te avec hype ra lbu¬ 
minose du l iqu ide céphalo- rachid ien s a n s react ion ce l lu la i re : r e m a r q u e s su r les ca rac te res 
cl iniques et g r a p h i q u e s des ref lexes t end ineux . Bul l Mem Soc Med Hop P a r i s 40:1462, 
1916. 

18. H a y m a k e r W, K e r n o h a n J W — T h e Landry -Gui l l a in -Bar ré s y n d r o m e : a cl inicopathologic 
r epor t of 50 fatal cases a n d a c r i t ique of t h e l i t e r a tu re . Medicine (Bal t imore) 28:59, 1949. 

19. H u g h e s RAC, Newsom-Davia J , P e r k i n GD, P ie rce J M — Control led t r i a l of prednisolone 
in acute po lyneuropa thy . Lance t 2:750, 1978. 



20. H u g h e s RAC, Winer J B — Gui l la in-Barré syndrome . In Mathews WB, Glaser GH ( eds ) : 
Recent Advances in Clinical Neurology, 4. Churchi l l Liv ings tone , London, 1984. 

21. Kosk i CL — Gui l la in-Barré syndrome . Neurologic Clinics 2:235, 1984. 

22. Levy JA, Sanvito W — P o l y r a d i c u l o n e u r i t e s : considerações sobre 111 casos. Rev Hosp 
Clin F a c Med S Pau lo 20:239, 1965. 

23. Loffel NB, Ross i LN, Mumentha le r M, L u t s c h g J , Lud in H F — The Landry-Gui l l a in -Bar ré 
s y n d r o m e : complicat ions, p rognos i s and na tu r a l h i s to ry in 123 cases. J Neurol Sci 
33:71, 1977. 

24. Marshal l J — The Landry-Gui l l a in -Bar ré syndrome . Bra in 86:56, 1963. 

25. McFar land R H , Hel le r GL — Gui l la in-Barré d isease complex: a s t a t emen t of diagnost ic 
c r i te r ia and ana lys i s of 100 cases. Arch Neuro l 14:196, 1966. 

20. Mcleod J G — Electrophysiological s tud ies in Gui l la in-Barré syndrome. Ann Neurol 
9(suppl) :20, 1981. 

27. Osier ID, Sidell A D — T h e Gui l la in-Barré s y n d r o m e : the need for exact diagnost ic 
cr i te r ia . N Eng l J Med 262:964, 1960. 

28. Pa lac ios E — Síndrome de Gui l l a in -Bar ré : es túdio cl ínico d e 339 pacientes . Acta Med 
Colomb 7:69, 1982. 

29. P l easu re DE, Lovelace RE, Duvoisin RC — T h e prognos is of acute polyradiculoneur i t i s . 
Neuro logy 18:1143, 1968. 

30. Ravn H — T h e Landry-Gui l l a in -Bar ré s y n d r o m e : a survey and a clinical r epor t of 127 
cases. Acta Neurol Scand 43(suppl 30):1, 1967. 

31. Soffer D, F e l d m a n S, Al te r M — Epidemiology of Gui l la in-Barré syndrome. Neurology 
28:686, 1978. 

32. Sokal RR, Rohlf F J — In t roduc t ion to Bios ta t i s t ics . Ed 2. F reeman , San Francisco, 1973. 

33. T h e Gui l la in-Barré Syndrome S tudy Group — P la smaphe re s i s and acute Gui l la in-Barré 
syndrome . Neuro logy 35:1096, 1985. 

34. Tos t a ED, Bras i l J P , F i g u e i r e d o MAA — O uso de cort icosteróides na s índrome de 
Gui l l a in -Bar ré : es tudo de 51 casos. Arq Neuro -Ps iqu ia t (São Pau lo ) 44:117, 1986. 

35. W i n e r J B , H u g h e s RAC, Greenwood R J , P e r k i n GD, H e a l y M R J — Prognos i s in 
Gui l la in-Barré syndrome. Lance t 2:1202, 1985. 


